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Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.398)

Mekanizma

Ornek

Salgisal (sekretuar)

Kolera, enterotoksik E.coli,
karsinoid, VIP, néroblastoma

Osmotik Laktaz eksikligi, glukoz-galak-
toz malabsorbsiyonu
Motilite artisi irritabl bagirsak sendromu,

tirotoksikoz, Dumping sendromu

Yizey alaninda azalma Kisa bagirsak sendromu,

Mukoza invazyonu

Colyak hastaligi
Salmonella, Shigella, Amebiazis

4. 3 ay ustili, immiin yetmezligi olmayan bir gocukta

diyarenin tedavisinde; hastay1 tedavi etmek
amaciyla;

I. Shigella

Il. Salmonella

lll. Kolera

IV. Amebiazis... hangisi ya da hangilerinde anti-
mikrobik tedavi verme endikasyonu vardir.

a) -V
b) 1111l

c) IV
d) -V
e) -I-llI-Iv

Cevap A (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.400)

Ajan Tedavi Amaci Antimikrobiyal ilag
Shigella Hastayi iyilestirmek  TMP-SMX
Salmonella Hastayi iyilestirmek

(3 ay alti ve immin  Ampisilin,

yetmezligi olanlarda) kloramfenikol

Kolera Etrafa bulastiricihgr  Tetrasiklin, TMP-SMX
Onlemek
Amebiazis Hastayi iyilestirmek  Metronidazol

O halde yanit Adir.

5.

Besin zehirlenmesinde sik rastlanan etkenler ve
kaynaklar verilmistir. Buna gore hangisi dogru
degildir?

Etken Kaynak
a) Salmonella Sit-et uriinleri
b) S.aureus Et, yumurta salatasi

c) C.botulinum Et, sos
d) Bacillus cereus Kavrulmus piring, sebzeler
e) Norwalk ajani Su

Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.401)

Etken Kaynak Bulgular
Salmonella Sit/et Griinleri  Ates/kramp,kusma,
kanl diyare
Staph.aureus Et, yumurta Kusma, diyare
salatasi
Clost.botulinum Konserve be- Bulanti, kusma,
sinler, bal diyare, konstipas-

yon, paralizi

248

Bacillus cereus

PEDIATRI

Kavrulmus piring, Bulanti, kusma

sebzeler Kusma, diyare,
kramp
Norwalk ajani Su Sulu diyare

6. Dogumdan itibaren sulu ishali olan bir bebekte:

I. Kistik fibrozis

Il. Konjenital laktaz eksikligi

lll. Glukoz-galaktoz malabsorbsiyonu

IV. izole lipaz eksikligi

hangisi/hangileri 6ncelikle diigiiniilmelidir?

a) Yalniz Il
b) Il

c) -l

d) l-l-v
e) I-I-l-1v

Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.402-403)

Dogumdan itibaren yagli, bol gaita

-Kistik fibrozis

-Schwachman Diamond sendromu

-izole lipaz eksikligi

Dogumdan itibaren sulu diare

-Konjenital laktaz eksikligi

-Glukoz galaktoz malabsorbsiyonu dusuinldr.

7. Yenidogan donemi diginda konstipasyonun en sik

nedeni hangisidir?

a) islevsel konstipasyon

b) Hipotiroidizm

c) Hirschsprung hastaligi
d) Beslenme problemleri

e) ilaglar

Cevap A (Nelson, Tiirkge'si, 2.baski, 1994, s.404-405)

Yenidodan dénemi diginda konstipasyonun en énemli
nedeni (%90-95) istemli olarak digkinin tutulmasi ya
da gocuga tuvalet egitimi vermek icin yapilan mida-
halelerle baslayan bir sorun olan iglevsel konsti-
pasyondur. Siklikla ailede benzer sorunlarla ilgili dyki
pozitiftir. istemli olarak diskinin tutulmasi tuvalet egiti-
mi sirasindaki ¢eligkilere bagh olabilir, ama ¢ogunluk-
la nedeni digkilama sirasinda ¢ocugun duydugu
agridir.

8. 5 yasinda bir ¢cocuk yattigi vakit kusmasi oluyorsa

on tanida hangisi diisiiniiliir?

a) Akut gastroenterit

b) Gastro6zofageal reflii hastaligi

c) Kafa i¢i basing artmasi sendromu
d) Menenijit

e) Akalazya

Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.404-407)

Akalazya — Yattigi vakit kusmasi olur.

Menenijit — Ates+basagrisi+kusma+ense sertligi bul-
gulari

KiBAS — Bas agrisi+kusma-+papil stazi
Akut gastroenterit — ishal, kusma beraber olur.

MEDITEST Cilt 7, Sayi 4, 1998
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Gastrotzofageal refli — Yemek yedikten sonra kus-
ma, gégls agrisi olur.

. 6 yasinda bir gocukta peptik llserin en 6nemli
semptomu hangisidir?

a) Bulanti (6zellikle gece gelen)

b) ishal

c) Kusma

d) Kola, cay gibi icecekler sonrasi epigastrik agri
e) Meteorizm

Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.415-416)

6 yasinda bir gcocukta peptik Ulserin en 6nemli semp-
tomu kusmadir. Bunun yaninda

-Epigastrik yanma (Besin alimi ile gegen
-Tirmalayici karin ag‘;ns? karin agrisi)

-Bulanti

-Meteorizm... saptanabilir.

Ust gastrointestinal radyografilerde bir llser kraterinin
saptanmasi peptik Ulser tanisi igin yeterlidir.

10.Akut gastrointestinal kanama tedavisinin amag-

lari;

|. Kanamayi durdurmak

Il. Nedenini ortaya ¢ikarmak
lll. Ozgiin tedavi uygulamak
IV. Hipovolemiyi diizeltmek
V. Tekrarlamasini engellemek

VI. Anemiyi diizeltmek... seklindedir. Bunlarin
onem sirasina gore siralanmasi asagidakilerden
hangisinde dogru verilmistir?

a) I-lI-l-1v-v-vi
b) I-IV-lI-VI-lI-V
c) -1-VI-v-li-lil
d) IV-VI-I-V-II-lll
e) VI-I-IV-V-liI-ll

Cevap D (Nelson, Tiirkge'si, 2.baski, 1994, s.408)

Akut gastrointestinal kanama tedavisinin amaclari
Onem sirasina gore:

1. Hipovolemiyi duizeltmek
2. Anemiyi duzeltmek

3. Kanamayi durdurmak

4. Tekrarlamasini dnlemek
5. Nedenini ortaya ¢ikarmak
6. Ozgiin tedavi uygulamak.

11.Yenidogan bir bebekte gastrointestinal kanamanin

en sik nedeni hangisidir?

a) Yenidoganin hemorajik hastaligi
b) Volvulus

c) Nekrotizan enterokolit

d) Sut proteini allerjisi

e) Anne kaninin yutulmasi
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Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.408)

Yeni dogan bir bebekte gastrointestinal kanama
nedenleri:
Sik olanlar
-Anne kaninin yutulmasi
-Anal fissur
-Sut proteini allerjisi
-Nekrotizan enterokolit
-intussepsiyon
-Bakteriyel gastroenterit
Ender
-Volvulus
-Yenidoganin hemorajik hastaligi
-Meckel divertikulu

12.Akut gastrointestinal kanamasi olan bir ¢gocukta

ilk midahalede yapilacaklar asagida verilmistir.
Hangisi ilk sirayi alir?

a) Damar yolu agilmasi

b) Hipovolemisi varsa kristalloid, kolloid verilmesi
c) Nabiz ve kan basinci 6lgiimi

d) Kandaki hemoglobin miktar él¢giimii

e) Kan transfiizyonu

Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.408)

Akut gastrointestinal kanama tedavisinde ilk yapila-
caklar sira ile:

1. Nabiz ve kan basinci 6lgulir (hem ayakta, hem de
yatar konumda)

2. Sivi verilmesi igin damar yolu agllir.

3. Hipovolemi varliginda damar ic¢i voliumin arttirila-
bilmesi i¢in kristaloid ya da kolloid sivi verilir.

4. Kandaki Hb miktari 6lgulur.

5. Tam kan veya eritrosit kayiplarinin yerine konmasi
icin kan grubu belirlenir ve ¢apraz kan uygunluk testi

yapllir.

13.Cocuklarda meydana gelen o6zofagus hastalik-

larinin en sik rastlanan belirtisi hangisidir?
a) Disfaji

b) Odinofaji

c) Pirozis

d) Regurjitasyon

e) Gogiis agrisi

Cevap D (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.413)

Ozofagus hastaliklarinin klinik belirtileri arasinda
motilite bozukluguna ya da tikanikhga bagli olarak
besinlerin takili kalmig gibi hissedilmesi (disfaji) tanimi
vardir. Yutkunma sirasinda agn (odinofaiji) asidik mide
iceriginin reflisiine bagli olabilir. Regurjitasyon,
cocuklarda meydana gelen 6zofagus hastaliklarinin
en sik rastlanan belirtisidir.

Pirozis — Yutkunma olmadan da bogazda agri
hissedilmesidir.
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14.Gastroozofageal reflii hastahgi ile ilgili hangisi
dogru degildir?

a) Bebeklerde bir yasina kadar ¢ok sik rastlanan
bir sorundur.

b) Sondifer sendromu gastro6zofageal reflii’'ye bag-
I olarak basin yana egilmesi ve 6zofajit sonucu
sirtin kamburlagmasidir.

c) Kesin tani baryum yutturularak floroskopi altin-
da izleme ile konur.

d) Bebeklerin cogu 18 aylik olunca reflii kendili-
ginden kesilir.

e) 4-6 haftalik ilag tedavisine yanit alinamayan
hastalarda cerrahi girisim gerekir.

Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.413-414)

Gastrodzofageal refll tanisi icin genellikle Ba yutturu-
larak floroskopi uygulanir ama ¢ocuklarin en azindan
%30’u 6zofagogramlarda normal cikar. Glnku gas-
trodzofageal refli aralikh olarak meydana gelir.
Devamlilik géstermez. Gastro6zofageal refli tesbitin-
de en kesin sonug 24 saat 6zofagus pH'inin dlgildigi
galismadan alinir.

15.Pilor stenozu ile ilgili;

I. inguinal herniden sonra, dogumsal hipertro-
fik pilor stenozu yasamin ilk iki ayinda en sik
cerrahi girigsim gerektiren durumdur.

Il. Tipik klinik belirtisi yagsamin 2.-4. haftalan ara-
sinda baslayan safrasiz kusmadir.

lll. Direkt hiperbilirubinemi yapabilir.

IV. Laboratuar bulgusu: Paradoksik asidiiri, hipo-
kalemik metabolik alkaloz’dur. Hangisi ya da
hangileri dogru degildir?

a) Yalniz |

b) Yalniz il

c) Yalniz ll

d) li-Iv

e) -l

Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.415)

Pilor stenozunda indirekt hiperbilirubinemi olur. Clinki
enterohepatik dolagim artmigtir. Yenidoganin uzamis
sariliginin  temel nedenlerinden bir tanesidir.
Piloromyotomi dehidratasyon ve elektrolit anormalligi
dizeltildikten sonra uygulanacak tedavi yontemidir.
Bebeklerin gogunda 1-2 gln icinde mamayla beslen-
meye baslana-bilmektedir. |,11,IV — Dogrudur.

16.Gastrit’in gocuklardaki basglica klinik belirtisi han-
gisidir?
a) Hematemez
b) Karin agrisi
c) Bulanti
d) Kusma
e) Yutma giigliigi

Cevap A (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.415)

Akut hemorajik gastrit; ylizeyel mukoza hiicrelerinin
nekrozu ve lamina propriadaki kan damarlarinda
hasar olugsmasi ile kanin damar disina sizmasina
neden olur. Cocuklarda bu tip gastrit daha sik goruldr.
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Hematemez baslica klinik belirtisidir. Diger semptom-
lar arasinda karin agrisi, bulanti ve kusma bulunmak-
tadir. Viral enfeksiyonlardan NSAI ilag alimindan
sonra gelisebilir. Tedavisi peptik Ulser hastaligi gibidir.

17.Asagidakilerden hangisi ya da hangileri rektal

prolapsus nedenleri arasindadir?
I. Diyare

Il. Bogmaca

lll. Konstipasyon

IV. Kistik fibrozis

a) Yalniz IV
b) lI-IV

c) li-ll

d) lI-1-1v
e) I-I-1-1vV

Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.416-418)

Cocuklarda rektal prolapsus nedenleri

-Diyare

-Bogmaca

-Konstipasyon

-Parazitler

-Kistik fibrozis

Hepsi intraabdominal basinci arttirarak rektal prolap-
susa neden olurlar.

18.Meckel divertikiili ile ilgili hangisi dogru degildir?

a) Omfalomezenterik kanalin bir kalintisidir.

b) Gastrointestinal sistemin en sik goriilen anoma-
lisidir.

c) En ¢ok 5 yasindan sonra ortaya gikar.

d) En sik semptomu melenadir.

e) Kesin tedavisi cerrahidir.

Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.417)

Meckel divertikili ince bagirsagin antimezenterik
siniri boyunca ileogekal kapagin 100 cm igerisine yer-
lesir. En cok iki yasinda ortaya cikar. Genellikle gastrik
doku iceren heterotopik doku asit salgilanmasi ve
Ulserasyon nedeniyle semptomatik olgularda 10 kat
daha fazla gorulir.

Agrisiz rektal kanama (melena %84), bagirsak
tikanikhgi (intusepsiyon ya da volvulus %10) ve apan-
disiti andiran agrih divertikilit (%6) Meckel diver-
tikalinin klinik belirtileridir.

19.Glutene hassas enteropati ile ilgili;

I. Klinik belirtiler 6-18. aylarda baslar.

Il. Antiendomisyum, antigliadin antikorlarinin sap
tanmasi tanida 6nemlidir.

lll. Tani igin tek biyopsi yeterlidir.

IV. intestinal Ca, igin predispozan bir hastaliktir.

hangisi/hangileri dogrudur?

a) I

b) llI-IV

c) -V

d) I-1I-11l

e) -V

MEDITEST Cilt 7, Sayi 4, 1998
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Cevap A (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.419-420)

Colyak hastaliginda genelde klinik belirtiler 6 ve 18.
aylar arasinda baglar. Tani icin 6 ay ara ile Ozel
diyetler ile alinan 3 biyopsi énemlidir. ileride intestinal
lenfoma gelisme riski artar. IgG, IgA tirinde antien-
domisyum, antigliadin antikorlarinin saptanmasi tani-
da 6nemlidir. Klinik belirtileri: apati, irritabilite, agri,
kusma, kronik diyare, yagl diski, abdominal distansi-
yon, buyime duraksamasidir. Bazi bebekler semp-

tomsuzdur.

20.Crohn hastaligi ve lilseratif kolitin karsilastirmali

ozellikleri verilmistir. Hangisi dogru degildir?

Crohn Ulseratif
hastahdi kolit
a) Rektal kanama Bazen Olagan
b) Abdominal kitle Sik Ender
c) Perianal hastallk  Ender Sik
d) Fistul Sik Olagan digi
e) Kanser riski Hafif Cok
artar. artar.

Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.420)
Crohn  Ulseratif

hastaligi kolit
Titreme, ates, kilo kaybi Sik Sik
Rektal kanama Bazen Olagan
Abdominal kitle Sik Ender
Karin agrisi Sik Sik
Perianal hastalik Sik Ender
fleum tutulumu Sik Yok
Striktur Sik Olagan disi
Fistl Sik Olagan disi
Atlayan lezyonlar Sik Yok
Transmural katilim Olagan Yok

21.invaginasyon ile ilgili hangisi dogru degildir?
a) idiyopatik invaginasyon 6-18. aylarda siktir.
b) Henoch-Schonlein purpurasinda goriilebilir.

c) Agrn olustugunda bebek aglayip dizlerini karni-

na geker.
d) Koyu jel kivaminda diski pasaji vardir.

e) Peritonit ya da sok belirtisi varsa ameliyat

kontrendikedir.
Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.422)

Baryumlu lavman hem invaginasyon tanisini kesin-
lestirir, hem de uygun hidrostatik basingla hastalarin

%75’inde intususepsiyonu azaltir. Eger;
1. Peritonit ya da sok belirtisi varsa
2. ilag tedavisi basarili olmuyorsa

3. Patolojik bir baglama noktasi bulgusu varsa ameli-

yat gerekebilir.
Ancak olgularin %10’u 3 yasindan sonra gorulir.
Diger segenekler dogrudur.

22 Karaciger fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde

hangisi en hassastir?
a) Alanin aminotransferaz
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b) Aspartat aminotransferaz
c) 5’-Nikleotidaz

d) Alkalen fosfataz

e) Albumin

Cevap A (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.423)

Albimin—Karacigerde sentez azalmasi, atiliminin art-
masi ile (Nefrotik sendrom’da) azalir.

Alkalen fosfataz—Kemik, safra yollari hasarinda artar.
5’-nukleotidaz—Bilier hastalikta artar.

Aspartat aminotransferaz—Kalp ve kastan nekroz
sonucu salinir.

Alanin aminotransferaz—Karaciger hasari icin daha
6zgunddir.

23.Hangisi gocukluk caginda akut viral hepatite

neden olmaz?

a) Herpes simpleks tip 1, tip 2
b) Ebstein-Barr Virus

c) Kizamikgik virusu

d) Enterovirus

e) Sitomegalovirus

Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.424)

Cocukluk ¢aginda akut viral hepatit nedenleri:
-HAV

-HBV

-HCV

-HDV (B ile beraber)
-HEV
-Ebstein-Barr-virtisu
-CMV

-Enterovirus

-Human Herpes Virus-6
-HSV tip I ve Il

-Lassa hummasi virtsu
-Dangue

-Sari ates

-Ebola virus

-Kizamik (Rubella)
-Varisella-Zoster virusu

24 Hepatit B virusunun inkubasyon periyodu igin

hangisi dogru verilmistir?
a) 30-60 giin

b) 60-180 giin

c) 15-30 giin

d) 15-45 giin

e) 10-15 giin

Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.425)

HAV inkiibasyon siiresi—>30 giin (15-45 gln)
HBV inklibasyon suresi—>60-180 gun

HCV inkibasyon siiresi—>30-60 giin

HDV inkubasyon suresi->HBV’e benzer
HEV inkuibasyon siresi—>35-60 gun
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25.Asagida HAV ile HBV karsilagtirmali olarak ozel-

likleri verilmigtir. Hangisi dogru degildir?

HAV HBV

a) Baslangig sekli Akut Sinsi

b) Ates + Seyrek

c) Yas Cocuk Her yas
ve gen¢

d) Artrit/dokiinti Var Yok

e) y-globulin proflaksisi iyi Gegersiz
sonug

Cevap D (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.425)

HAV HBV
Baslangi¢ sekli Akut Sinsi
Ates + Seyrek
Yas Cocuk ve geng Her yas
Artrit/dokinti Yok Var
Anormal ALT, AST 1-3 hafta Uzar.
Standart y globulin Iyi sonug Gegersiz
profilaksisi
Tasiyicilik Yok Var
Kronik karaciger Yok Var
hastaligi

26.Hangisi sirozun latent evre klinik bulgularindan

biri degildir?

a) Hepatosplenomegali
b) Epistaksis

c) Palmar eritem

d) Hipoproteinemi

e) Sarilik

Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.427)

Sirozun latent evresinde;

-Hepatosplenomegali

-Epistaksis

-Spider nevi

-Palmar eritem

-BSP retansiyonu

-Hipoproteinemi

Sarilik; sirozun dekompanse evresinin bulgusudur.

27.Dogum sonrasi sarilik, kaginti, koyu idrar; akolik

gaitasi olan bir yenidoganda 6n tanida hangisi
duaguniilir?

a) Bilier atrezi

b) Safra kanal hipoplazisi

c) Koledok kisti

d) Pankreas kistik fibrozisi

e) Neonatal hepatit

Cevap A (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.428)

Bilier atrezi cocuklarda siktir. Etiyolojisi bilinmiyor.
Konjenital intrahepatik safra yollari yoktur. Klinik:
-Dogum sonrasi sarilik, kasinti

-Koyu idrar

-Akolik gaita

-Steatore, kanamalar
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-PT, PTT uzar, ALP (]

-CHO, lipid [

2 ayda siroza gegcis olabilir. Assit, splenomegali ola-
bilir.

Neonatal hepatitte dogumun 1.haftasinda sarilik
vardir.

Safra kanal hipoplazisi+6zel yuz gérinimu+frontal
belirgenlik+kalp-damar-vertebra anomalileri — Alagilla
sendromu

Koledok kistinde agilip kapanan sarilik vardir.

28.Hangisi ekstrahepatik presinuzoidal portal hiper-

tansiyon nedeni degildir?

a) Pileflebit

b) Portal ven’de valf
c) Apandisit

d) Dehidratasyon

e) Schistozomiazis

Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.427)

Ekstrahepatik presinuzoidal portal HT

-Enfeksiyon: Onfalit, pileflebit, apandisit

-Portal ven’de valf, splenik arteriovenoz fistul
-Neoplazmlar (basi ile)

-Dehidratasyon, intravaskdiler pihtilasma, tromboz,
abdominal travma

Schistozomiazis intrahepatik presinuzoidal portal HT
nedenidir.

29.8 yasinda bir gocukta gecgirmekte oldugu list so-

lunum yolu enfeksiyonu sirasinda durmayan kus-
malar ortaya ¢ikiyor ve ve 4-5 saat iginde hirgin,
ajite, uykulu bir hale gelip sonra komaya giriyor.
Hikayesinden ek olarak bu enfeksiyon sirasinda
aspirin aldigini 6greniyoruz. Bu hikaye ile 6n tani-
da hangisi diisiiniiliir?

a) Hepatolentikiiler dejenerasyon

b) Salisilat entoksikasyonu

c) Reye sendromu

d) Sepsis

e) Fulminant hepatit

Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.429)

Reye Sendromu;
4-12 yas arasinda siktir.
-Klinik belirtileri: bir Ust solunum yolu enfeksiyonu
iyilesmesi sirasinda ya da iyilesmeden hemen sonra
durmayan kusma seklinde ortaya ¢ikar. Cocuk 2 ile 24
saat arasindaki bir dénem igerisinde hirgin, ajite,
uykulu ve sonunda koma durumuna gelir.
-Fizik muayenede:
*pupillalarda genisleme vardir.
*hiperaktif derin tendon refleksleri vardir.
*Kussmaull solunum vardir.
*sarilik, ates yoktur.
*karaciger bluyukligu normal ya da hafif artmis ola-
bilir.
*hipoglisemi ve asidoz vardir.
Destek tedavisi yapilr.
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ENFEKSIYON HASTALIKLARI

1. Cocuklarda viicut isisi ile ilgili hangisi dogru de-

gildir?

a) Viicut 1si1s1 sabahin erken saatlerinde en diisiik,
16.00-18.00 arasi en yiiksek diizeydedir.

b) Siirekli ateste giinliikk oynamalar 0.3°C’den azdir.

c) Orak hiicreli anemisi olan gocuklarda atesin en
stk nedeni enfeksiyondur.

d) Atesli kiigiik siit gocuklarinin %70’inde atesten
bakteriyel bir ajan sorumludur.

e) Normal ¢cocuklarda antipiretik tedavi, enfeksiyon
hastaliginin gidigini degistirebilir.

Cevap E (Neyzi, 2.baski, 1993, s.609-610)

Normal c¢ocuklarda antipiretik tedavi, enfeksiyon
hastaliklarinin gidisinde herhangi bir degisiklik yap-
maz, sonuca etkili olmaz. insanlarda viral ist solunum
yolu enfeksiyonu sirasinda antipiretik alan ve
almayanlar arasinda viral infeksiyonlardan iyilesme
oraninda anlaml bir farklilk gosterilememistir. Ates
disurlicu tedavi Ozellikle kronik kardiyopulmoner,
metabolik, ndrolojik hastaligi olan veya febril konvil-
siyon geciren yuksek riskli hastalarda yararlidir.

2. Neonatal menenijitte siklikla;

1) Grup B streptokok

Il) E. coli

Ill) Neisseria meningitidis
IV) Hemophylus influenza
hangisi/hangileri etkendir.
a) Yalniz |

b) I-1l

c) Yalniz 11l

d) I-lI-1n

e) I-l-N-1v

Cevap B (Neyzi, 2.baski, 1993, s.626)

Sit gocuklart ve gocuklarda en sik menenjit etkeni
meningokoklar, H. influenza ve pndmokoklardir. E. coli
gibi basiller ve B grubu streptokoklar neonatal menen-
jitte en sik rastlanan ajanlardir. Sorumlu ajani sapta-
mak i¢in patognomotik bir semptom yoktur. Petesiyel,

Seker diizeyi

hemorajik deri lezyonlari meningokok enfeksiyonlari
icin karakteristiktir.

. Hangisi yenidogan menenjitinde klinik bulgu-

semptom olamaz?

a) Sasihk

b) Emmeme

c) Kusma

d) Diizensiz solunum
e) Ense sertligi

Cevap E (Neyzi, 2.baski, 1993, s.626)

Yenidogan menenjitinde ve pretermde tani koymak
son derece gugtir. Klinik belirtiler nonspesifiktir.
Sepsis belirtileri gésteren her hastada menenjit varligi
daima disindlmelidir. Atesi olabilir veya olmaz. Cogdu
kez yoktur. Bebek beslenmeyi reddeder, kusma siktir.
Hiperaktivite veya uyku hali olur. Fontanel gergin,
kabariktir. Ama ense sertligi bulgusu yoktur. Digerleri
olabilir.

4. Akut bakteriyel menenijit BOS bulgulari ile ilgili;

I) BOS basinci artmistir.

Il) Sivi genelde ksantokromik goriiniimdedir.

lll) Hicre sayisi polimorfoniikleer I6kosit lehinde
artmigtir.

IV) Seker ve protein dizeyi azalmigtir.

hangisi ya da hangileri dogru degildir?

a) Il

b) II-IV

c) Il

d) Yalniz IV
e) l-Iv

Cevap B (Neyzi, 2.baski, 1993, s.618)

Akut bakteriyel menenijit BOS bulgular:
-BOS basinci artmistir.

-Hucre sayisi PMNL lehine artmistir.
-Seker dizeyi azalmistir.

-Sivi bulanik gériiniimdedir.

-Protein dlizeyi artmistir.

5. Asagida cesitli hastaliklarda serebrospinal sivi 6zellikleri verilmistir. Hangisi en dogru verilmistir?

Protein diizeyi

Hiicre sayisi
a) Aseptik menenijit Artmis (lenfosit)
b) Beyin absesi Normal
c) Meningismus Artmis
d) Tuberkiiloz menenyjit Artmis (lenfosit)

e) Kursun ensefalopatisi Azalmis
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Normal Azalmig
Normal Azalmig
Normal Normal
Azalmig Artmis
Normal Artmis
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Cevap D (Neyzi, 2.baski, 1993, s.618)

Akut bakteriyel menenijit
Taberkiloz menenijit
Aseptik menenijit

Beyin absesi

Kursun ensefalopatisi

Meningismus

Hucre sayisi

Artmis (PNML)
Artmis (lenfosit)
Artmis (lenfosit)
Normal veya artmig
(lenfosit)

Normal veya artmig
(lenfosit)

Normal

6. 3 ayin iistiinde etkeni bilinmeyen akut bakteriyel

PEDIATRI

Seker dizeyi Protein dizeyi
Azalmis Artmis

Azalmis Artmis

Normal Normal veya artmig
Normal Artmis

Normal Artmis

Normal Normal

c) Enfeksiy6z mononiikleozis

menenjitte tedavide hangisi tercih edilir?
a) Ampisilin + gentamisin

b) Vankomisin + seftriakson

c) Ampisilin + kloramfenikol

d) Penisilin G + seftriakson

e) Penisilin G + Metilmisin

Cevap C (Neyzi, 2.baski, 1993, 5.620-621)

Neonatal ddSnemde tedavide
-Penisilin G + sefotaksim veya
-Penisilin G + 3.jenerasyon sefalosporin

1-3 ayda -Ampisilin + sefotaksim

-Ampisilin + seftriakson

3. aydan sonra -3.jenerasyon sefalosporin
-Sulbaktam ampisilin’den

biri secilebilir.

7. Nezle (Coryza) ile ilgili hangisi dogru degildir?

a) En sik etken rhinoviruslardir.

b) inkubasyon periyodu 1-6 giindiir.

c) Bogazda takilma hissi yapmasi, agri yapmamasi
ayirici tanida onemlidir.

d) Bogazda iltihabi odak saptanabilir (Follikiiler ton-
sillite benzer).

e) Kendiliginden 3-5 giinde gecer.

Cevap D (Neyzi, 2.baski, 1993, s.697-70)

Nezlede etkenler -Rhinovirus (en sik)
-Coronavirus

-RSV

-Adenovirus

-Coxackie A, B.

Bogdazda takilma hissi viral enfeksiyonlarda, agri ise
daha c¢ok bakteriyel enfeksiyonlarda o6nemlidir.
Bogazda follikuler tonsillit gibi iltihabi odak gézlenmez.
Sadece 6dem olabilir. Destekleyici tedavi yapilir. 3-5
glinde geger.

. inspiratuar stridor, ses kisikhigi, havlar tarzda
oksiiriigii olan 1.5 yasinda bir cocukta oncelikle
on tanida hangisi digundiiltir?

a) Akut laringotrakeobronsit

b) Akut tonsillofarenjit
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d) Akut epiglottit
e) Bronsiolit

Cevap A (Neyzi, 2.baski, 1993, s.690-700)

Akut laringotrakeobronsit (Krup sendromu)
-inspiratuar stridor

-Ses kisikhigi uclisu
-Havlar tarzda 6ksurik tipiktir
-6 ay-2 yasta siktir.
Akut tonsillofarenijit -Ates,

-Bogaz agrisi,

-Disfaji vardir.

-Her yasta goralur.

-Ates,

-Bogaz agrisi,
-Hepatosplenomegali
vardir.

Enfeksiy6z mononukleozis

Akut epiglottit -Yiksek ates,
-Disfaiji,
-Boguk ses vardir.
-2-5 yasta siktir.
Bronsiolit -1 yasa kadar sik goralur.
-Solunum yetmezligi bulgulart,

-Siyanoz vardir.

9. Kizil hastaligi ile ilgili hangisi dogru degildir?

a) Ates, bas agrisi, bogaz agrisi, yutma gig¢liigu,
kusma kizilin prodromal belirtileridir.

b) Ekzantem streptokoklarin ilk yerlestigi yerden
baslar.

c) Dil ilk ve 2. giin listii beyaz porla kaphdir, ucu ve
kenarlari kirmizidir.

d) Ekzantem baslangi¢ belirtilerinden 12 saat son-
ra beliren eritemli nokta seklindeki lezyonlar
deriye zimpara kagidi gériiniimii verir.

e) Deride pullanma seklinde soyulma 6nce kollar-
da baslar, gévde-ekstremitelere yayilir.

Cevap E (Neyzi, 2.baski, 1993, s.626-627)

Kizil'da;
-Etken A grubu B-hemolitik streptokoklardir.
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-Dokintinun en karakteristik bulgularindan biri
deskuamasyondur.

-Deride pullanma seklinde soyulma 6nce yuzde
baslar, gévdeye ve ekstremiteye yayilir.

-3.haftada soyulma ¢ok belirgindir.
-Tedavisinde Penisilin G kullanilir.

-Erken tedavi ile akut romatizmal ates ve poststrep-
tokoksik glomertlonefrit gibi komplikasyonlari dnlenir.

Diger secenekler dogrudur.

10.1. Kizamik
Il. Su gigegi
lll. influenza
IV. 6. hastalik...’dan hangisi ya da hangilerinin
komplikasyonu sonucu stafilokoksik pnémoni
gelisebilir.

a) Yalniz |
b) Il

c) -V

d) I-1I-11

e) I-lI-l-1v

Cevap D (Neyzi, 2.baski, 1993, s.629)
Stafilokok pnémonileri solunum yolunun primer enfek-
siyonu olarak; daha sik olarak da;
-Kizamik
-Su ¢icegdi
-influenza
-Kistik fibrozis komplikasyonu olarak gorulir. Sit
gocuklarinda en siktir. Vakalarin %30'u 3 aydan
kiguk, %70’i de 1 yasin altinda cgocuklardir. Bas-
langigta genellikle stafilokoksik deri lezyonu veya Ust
solunum yolu enfeksiyonu belirtileri vardir.
6.hastalik pnémoni yapmaz.

11.6-18 yasta en sik alt solunum yolu ajani asagida-
kilerden hangisidir?
a) Bakteri
b) Virus
c) Mikoplazma
d) Klamidya
e) Tuberkiiloz
Cevap C (Neyzi, 2.baski, 1993, s.633)

Bkz. asagidaki tablo.

<2 hafta 2 hafta-3 ay
Bakteri it ++
Virus ++ ++++
Mikoplazma - -
Klamidya - +++
Pneumocystis carini - ++
Tuberkiloz - -
Fungus + -
++++-c0K sik +++os81k ++-sik degil +—nadir
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12.Bakteriyel akut pnomoni ile ilgili

I. Her yasta goriilebilir.

Il. Paroksismal, tahris 6ksiiriigii vardir.
lll. Baslangici sinsidir.

IV. Siklikla plevral gogiis agrisi vardir.
hangisi ya da hangileri dogrudur?

a) -l

b) llI-IV

c) IV

d) I-1I-1ll

e) -V

Cevap C (Neyzi, 2.baski, 1993, s.634)

Bakteriyel akut pnémoni;

-Her yasta gorilebilir.

-Cogunlukla ateg 39°C’dir.

-Ani baslar.

-Evde hasta kisi hikayesi seyrektir.
-Produktif 6ksirik vardir.

-Siklikla plevral gégis agrisi vardir.
-Belirgin toksik gorintu sz konusudur.
-Plevrada sivi olabilir.

-CRP genellikle pozitiftir.

13.Hemofilus influenza tip B asagidaki hangi enfek-

siyona yol agmaz?
a) Menenjit

b) Epiglottit

c) Epididimit

d) Endokardit

e) Otitis media

Cevap E (Neyzi, 2.baski, 1993, s.365)

Hemofilus influenza tip B enfeksiyonu basta menenijit,
epiglottit, pnédmoni olmak Uzere ¢ocuklarda énemli
hastaliklara yol agar. Perikardit, orbital seliilit, epi-
didimit, endokardit, intraperitoneal abseler, beyin ab-
sesi yapabilir.

Hemofilus influenzanin tip b disi kapsullu serotipleri ve
siniflandirilamayan tipleri ile otitis media, sinuzit, kro-
nik bronsit ve daha nadir olarak idrar yollari enfeksi-
yonu gelisebilir.

4 ay-5 ay 6-18 ay

++ +

++++ ++
++++
+

-—¢ok nadir
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14.Difteri ile ilgili hangisi dogru degildir?

a) En fazla 2-5 yasta goriiliir. Yenidoganlarin bii-
yik ¢ogunlugu hastaliga bagisiktir.

b) Difteri anjini en sik goriilen formu olup lezyon
bogazda noktalanmalar seklinde baslar ve 12-
24 saat iginde beyaz ve grimtrak, yiizeyi diiz,
kaldirmakla kanayan membran haline doniigiir.

c) Agir difteride hemen her vakada toksik miyo-
kardit saptanir.

d) Spesifik tedavisinde antitoksik serum ile anti-
biyotikler beraber uygulanir.

e) Difteri hastaliginin izolasyonu gerekmez. 1 hafta
rapor vermek yeterlidir.

Cevap E (Neyzi, 2.baski, 1993, s.645)

Difteri hastaliginin izolasyonu sarttir. Karantina birer
hafta ara ile yapilan bogaz kiiltiri negatif olana kadar
devam ettirilir. Portorlerin saptanmasi ve tedavisi koru-
mada énemlidir.

Korumada asilama yapilir. 2.ay, 3.ay, 4.ay, 15.ay,
ilkokul 1.sinifta olmak Ulzere 5. asi yapilir. 7 yastan
blylk cocuklar azaltlmis dozda; erigkin tipi difteri
asisli ile asilanmahdir.

15.Bogmaca ile ilgili

I. Asih gcocuklarda dahi gorilebilir.

Il. Tani; nazofarinksten alinan materyalin Bordet-
Gengon besi yerine ekilmesi ile konur.

lll. Kulugka dénemi 5-15 giindur.

IV. Kent6z oksiiriik evresinde ¢ok bulasicidir.

hangisi/hangileri dogrudur?

a) Yalniz 1l
b) Il

c) l-iv

d) I-1I-11
e) li-l-1v

Cevap D (Neyzi, 2.baski, 1993, 5.645-647)

Bogmaca; kataral dénemde ¢ok bulasicidir. Bogma-
canin U¢ dénemi vardir:

-Kataral donem (Prodromal evre): Nezle, kuru Oksu-
rik, hafif ates vardir.

-Spazmatik veya paroksismal evre (kentd6z Oksurik
evresi): Bir Oksirik siliresinde hasta 5-10 veya daha
fazla sayida Ust Uste, kesik kesik bogulur gibi 6ksurar.
-Azalma evresi: |ki hafta kadar siiren bu evrede
Oksurlk nobetleri seyreklesir, kusma azalir.
Antibiyotiklerin bogmacanin gidisi Uzerine etkisi azdir.
Ama Bordetella pertusis lizerine etkili eritromisin, klo-
ramfenikol, ampisilin gibi antibiyotikler kullanihyor.
Diger segenekler dogrudur (I,11,111).

16.Salmonellanin en sik neden oldugu enfeksiyon

hastaligi asagidakilerden hangisidir?
a) Salmonella gastroenteriti

b) Tifo

c) Pnémoni
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d) Septisemi
e) Gizli enfeksiyon ve tasiyicilik

Cevap A (Neyzi, 2.baski, 1993, s.647-649)

Gastroenterit veya gida zehirlenmeleri salmonella
enfeksiyonlarinin en sik klinik seklini olusturur.
Enfeksiyonun siddeti degisiktir. Salmonella gastroen-
teritinde tedavi elektrolit ve su dengesinin duzenlen-
mesidir. Antibiyotikler ve bagirsak motilitesini azaltan
ilaglar énerilmez.

Diski kultiri hastaligin akut evresinde pozitiftir.
Pozitiflik bir kag hafta devam eder. Kan tablosu hafif
I6kositoz veya I6kopeni gosterir.

17.Basilli dizanteride ilk olarak tercih edilecek anti-

biyotik hangisidir?
a) Ampisilin

b) TMP-SMX

c) Sefazol

d) Gentamisin

e) Kloramfenikol

Cevap A (Neyzi, 2.baski, 1993, s.65)

Basilli dizanteride etken Shigella’dir. Ates, abdominal
kramp, mukusli ve kanli ishal ile karakterize bir enfek-
siyondur. Kulugcka doénemi 24-72 saattir. Diskinin
mikroskobik incelenmesi ve diski kiltlrd ile tani konur.
Lezyon kolon ve ileumdadir. Tedavide ampisilin 100
mg/kg/gun (4 dozda) 5 gtin verilir. Ampisiline direngli
suslarda TMP-SMX 5 gun kullanilir. Su ve elektrolit
gereksinimlerinin kargilanmasi gerekir.

Ayirici tanida amipli dizanteri dugtnalmelidir.

18.Tetanoz prognozu ile ilgili hangisi dogru degildir?

a) Yenidogan doneminde prognoz kotiidiir.

b) Kulugka déneminin ¢ok uzun oldugu vakalarda
prognoz kotiidur.

c) Afebril hastalarin iyilesme sansi daha fazladir.

d) Konviilsiyonlar kotui prognoz igaretidir.

e) Antitoksin tedavisi prognozu anlaml olarak et-
kilemez.

Cevap B (Neyzi, 2.baski, 1993, s.657)

Tetanoz prognozunda;

-Yas: 10-19 yas arasinda mortalite %10-20, yeni-
doganda %70-80’dir.

-Kulugka déneminin ¢ok kisa oldugu vakalarda prog-
noz daha agirdur.

-Ates: Hafif veya orta derecedeki vakalarda ates pek
g6rilmez. Beyin sapinin hastaliga istiraki oldugu
durumda ates siktir. Afebril hastanin iyilesme sansi
daha fazladir.

-Antitoksin tedavi prognozu anlamli olarak etkilemez.
Toksin genel olarak sinir sistemine yapismistir ve
nétralizasyon igin dolasimda mevcut degildir.
Antitoksin ancak inkibasyon periyodunda veya
hastaliyin baslangicinda ¢ok erken olarak verilirse
hastaligi modifiye edebilir.
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19.Asagidaki hangi enfeksiyon hastaligi tiiberkiilin

yanitini azaltmaz?

a) Kabakulak

b) Kizamikgik

c) Tifo

d) Bogmaca

e) Milier tiiberkiiloz

Cevap B (Neyzi, 2.baski, 1993, s.663)

Tuberkilin yanitini azaltan enfeksiyonlar:

-Viral (kizamik, kabakulak, su gicegi)

-Bakteriyel: tifo, bruselloz, tifus, lepra, bogmaca,
yaygin tuberkuloz, tuberkiloz plorezi

-Fungal: Blastomikoz

*Canl virus agsilari: Kizamik, kabakulak, polio
*Kronik bébrek yetmezIigi

*Agir malnutrisyon gibi faktorlerdir.

20.Hangisi erken konjenital sifilisin klinik bulgu-

semptomlarindan biri degildir?

a) Osteokondrit

b) Rinit

c) Fissiir

d) Alopesi

e) Hutchinson digleri

Cevap E (Neyzi, 2.baski, 1993, s.680)

Erken konjenital sifiliz bulgulari;

-iskelet sistemi: Osteokondrit, periostit
-Rinit

-Dékuntt: Makulopapuler koyu bakir-kirmizi renkte
-Fissurler ve mukoza degisiklikleri
-Ektodermal bulgular: Alopesi, paronisya
Geg¢ konjenital sifilis bulgulart:
-Hutchinson digleri

-intersitisyel keratit

-Nérosifilis

-Sagirlik

-Kemik degisiklikleri: Kilig kini tibia, ¢ikik alin, basik
burun

21.Siit cocuklarinda kizamigin en sik rastlanan

komplikasyonu hangisidir?

a) Lober pnémoni

b) Otitis media

c) Mastoiditis

d) Subakut sklerozan panensefalit
e) Akut ensefalit

Cevap B (Neyzi, 2.baski, 1993, s.682-684)

Kizamikta komplikasyonlar virusun yarattigi iltihabi
durumun yayilmasiyla ya da hasta dokulara bakteri
invazyonu ile olugur. Sut ¢ocuklarinda otitis media sik
rastlanan bir komplikasyondur. Mastoiditis, otitis medi-
anin bir sekelidir. Sit c¢ocuklarinda bronsiolit ve
bronkopnémoni 6zellikle zayif ve bakimsiz ¢ocuklarda
sik rastlanan bir komplikasyondur. Daha blylk ¢ocuk-
larda lober pnémoni gorulebilir.
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22.Gelismekte olan iilkelerde o6liime yol agan en

onemli kizamik komplikasyonu hangisidir?

a) Akut ensefalit

b) Subakut sklerozan panensefalit
c) Pnémoni

d) Septisemi

e) Pnéomomediastinum

Cevap C (Neyzi, 2.baski, 1993, s.683-684)

Pndémoni ve bronkopnémoni gelismekte olan tlkelerde
6lime yol agan en 6nemli kizamik komplikasyonudur.
Subakut sklerozan panensefalit kizamidin ge¢ bir
komplikasyonudur. Bu durum agir ilerler, davranis
bozukluklarina, zeka geriligine yol agar. Kizamik
gecirdikten yillar sonra gorulur.

Akut ensefalit %0.1 oraninda gorulir ve fatal seyre-
der. Epidemilerde bu insidans artar. Ensefalit ya
dokuntiden evvel veya hemen sonra gorilir. %10
fatal sonuglanir. Serebrospinal sivida pleositoz vardir,
protein artmistir.

23.2 yasinda erkek bir cocukta 3-4 giin siiren gevsek

atesten sonra pembe jeneralize makiilopapiiler
dokintii oluguyor. Bunun haricinde baska bir bul-
gusu olmayan bu c¢ocukta dokiintii 2-3 giinde
tamamen ortadan kalkiyor. Buna gore 6n tanida
asagidakilerden hangisi diigtinulur?

a) Kizamikgik

b) Kizil

c) Ekzanthema subitum

d) Enterovirus enfeksiyonlari

e) Eritema enfeksiyozum

Cevap C (Neyzi, 2.baski, 1993, s.683)

Ekzanthema subitum: roseola infantum: 6.hastalik’da
-Etken HSV 6'dir.

-Prodrom belirtileri: 3-4 giin yuksek ates, irritabilite
-Dokintli: Pembe makilopapliler, soyulma yok.
-Diger bulgular yok.

-Laboratuar: 16kopeni

-6 ay-3 yas'da sik.

-Kulugka dénemi ortalama 9 giin (10-17)

Ates genellikle lizis ile diser ve jeneralize pembe
renkte bir dokintl belirir. Doklntl birkag saat icinde

solmaya baslar ve 2-3 ginde tamamen kaybolur.
Selim bir viral hastaliktir.

24.Canli dogan konjenital kizamikgikli bebeklerde en

stk goriilen klinik bulgu hangisidir?
a) Neonatal trombositopenik purpura
b) Katarakt

c) Hemolitik anemi

d) Sagirhk

e) Konjenital kalp yetmezligi

Cevap A (Neyzi, 2.baski, 1993, s.685-686)

Canli dogan c¢ocuklarda, prognozu etkileyen kalici
belirtilerin yanisira yenidogan déneminde zamanla
dizelen bir kisim bozukluklar gérulur. Bunlarin icinde
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en sik gorileni kirmizi-mor makuler lezyonlara yol
acan neonatal trombositopenik purpuradir. Digerleri:
-Katarakt

-Fontanel kabarikligi
-Konjenital kalp hastahgi
-Sagirlik (kahcidir)
-Zeka geriligi

-Retinopati

25.Hangi dokiintiilii hastalikta deskuamasyon karak-
teristiktir?

a) Kizamik

b) Kizamikgik

c) Kizil

d) Meningokoksemi

e) Erithema enfeksiyosum

Cevap C (Neyzi, 2.baski, 1993, s5.685)

Kizilda;
-Prodrom belirtiler: Bogaz agrisi, kusma
-Dokinti: Nokta seklinde, basmakla solan dokintd,
agiz etrafi soluk, tipik soyulma paterni vardir.
-Diger bulgular: Cilek dili, eksudatif veya membranoz
tonsillit
-Laboratuvar: ASO yuksek.
26.Hangisi su ¢igeginin primer komplikasyonudur?
a) Pnémoni
b) Septisemi
c) Osteomyelit
d) Hepatit
e) Supiiratif artrit
Cevap D (Neyzi, 2.baski, 1993, 5.689-690)
Deride streptokoksik ve stafilokoksik impetigo, fronkdl,
selllit, erizipel; septisemi, pndmoni, sipuratif artrit,
osteomyelit gibi sekonder bakteriyel komplikasyonlar
gorilebilir.
Primer komplikasyonlart:
-Ensefalit
-Hepatit
-Transvers miyelit
-Optik norit
-Hepatit
-Orsit
-Reye sendromudur.

27.Kabakulagin en 6nde gelen sekeli hangisidir?
a) Sagirhk
b) Kisirhik
c) Poliomyelite benzer felg
d) Hemipleji
e) Gorme kaybi

Cevap A (Neyzi, 2.baski, 1993, s.694-695)

Kabakulakta prognoz hemen daima iyidir. K6t kom-
plikasyonu nadirdir. Nadir olmakla birlikte kabakulak
ensefalitinin en 6nde gelen sekeli kalici sagirhktir.
Sagirhk i¢ kulak tipindedir. Daha ¢ok unilateraldir. Yine
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nadir olarak meningoensefalit sonucu akut serebellar
ataksi, transvers miyelit, poliomiyelite benzer felgler,
hemipleji, Guillain-Barre sendromu ve optik norit
gelisebilir.

28.Hangisi influenza virus enfeksiyonu komplikas-

yonlarindan degildir?

a) Miyokardit

b) Eriskin tipi respiratuar distress sendromu
c) Miyozit

d) Reye sendromu

e) Hepatit

Cevap E (Neyzi, 2.baski, 1993, s.699)

influenza komplikasyonlari:

a) Solunum sistemi:

-Bronsit, brongiolit

-Primer influenza pnémonisi
-Sekonder bakteriyel pndmoni
-Erigkin tipi respiratuvar distress sendromu
b) Kalp damar:

-Miyokardit

-Perikardit

c) Sinir sistemi:

-Ensefalit

-Aseptik menenijit

-Miyelit

-Guillain-Barre sendromu

d) Kas ve iskelet sistemi:
-Miyozit

-Artrit

e) Genel-Reye sendromu

29.Poliovirus asagidaki hangi hastaliga neden ol-

maz?

a) Paralitik poliomyelit
b) Ensefalit

c) Farenijit

d) Aseptik menenjit

e) Serebellar ataksi

Cevap D (Neyzi, 2.baski, 1993, s.709)

Poliovirusu enterovirus ailesinden olup;
-paralitik poliomiyelit

-ensefalit

-serebellar ataksi

-nonparalitik poliomyelit

-farenjit

-non-spesifik atesli grip yapar.

Aseptik menenijitte etken enterovirisler;
-coxackie virus A

-coxackie virus B

-echoviruslar...’dir.
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30.Bir kopek tarafindan isirilan bir gocukta;

Kollarinda kii¢iik i1siriklar

Il. Temas aninda hayvanda kuduz siiphesi varsa

lll. izlenen 10 giin iginde hayvan saglikl ise

hasta ilk geldiginde hangi tedavi semasi onerilir?

a) Tedavi gerekmez.

b) Asi programina baslanir. Hayvan 5 giin siireyle
saglikh kalirsa tedavi kesilir.

c) Asi programina baslanir. Hayvan 10 giin siireyle
saglikh kalirsa tedavi kesilir.

d) Asi programi+RIG vardir.

e) RIG (Rabies Immunglobulin)+asi. Gézlem altin-
da olan ve 5 giin siireyle saglikh kalan ev hay-
vanlarinda tedavi 5. giin kesilir.

Cevap B (Neyzi, 2.baski, 1993, s.710)

Bkz. asagidaki tablo.

31.Hangi parazit deriden penetrasyon sureti ile

bulasir?

a) Ascaris lumbricoides

b) Ancylostoma duodenale
c) Trichuris trichura

d) Oxyuriasis

e) Diphylobothrium latum

Cevap B (Neyzi, 2.baski, 1993, s.724)

Bulasma yolu
Ascaris Fekal-oral
A.duodenale
N.americanus Deri penetrasyonu
Strongyloidiasis
Trichinosis Az pismis, domuz eti
Oxyuriasis Fekal-oral

Diphylobothrium latum Cid veya az pismis balik
Taenia saginata Az pigmis sidir eti

32.Hangisi bagirsak duvarindan kan emerek demir

eksikligi anemisine neden olur?

a) Ascaris lumbricoides

b) Echinococcus granulosus
¢) S.mansoni

d) Taenia saginata

e) Necator americanus

Cevap E (Neyzi, 2.baski, 1993, s.727)

Cengelli kurtlar;

-Ancylostoma duodenale

-Necator americanus

bagirsaktan g¢engelleri araciligi ile kan emerek ane-
miye neden olurlar. Tirkiye’de Karadeniz bdlgesinde
sik gorulurler. Genelde asemptomatiktir. Tanida digki-
da kan ve yumurtalarin gosteriimesi 6nemlidir.
Tedavide; agir anemili gocuklarda 6nce aneminin
tedavisi icin demir tedavisi yapilir. Kalp yetmezligi ile
birlikte agir anemi varsa diuretik verildikten sonra ¢ok-
tirtimus eritrosit transflizyonu yavas olarak yapilir.
Antihelmintik olarak Mebendazol kullanilabilir.

33.Komplikasyonsuz sitmanin tedavisinde ilk segile-

cek ila¢ hangisidir?
a) Klorokin

b) Primakin

c) Kinin silfat

d) Primetamin

e) Sulfonamidler

Cevap A (Neyzi, 2.baski, 1993, s.741)

Malarya tedavisinde ve malaryanin endemik oldugu
bélgelere giderken uygulanacak kemoprofilakside;
-klorokin, kinin, amodiakin, meflokin grubu
-Primetamin, progmanil

-Sulfonamidler

-Psimakin kullanilabilir.

Komplikasyonsuz hastaligin tedavisinde klorokin fos-
fat ilk secilecek ilagtir. 6 ayliktan blylk ¢ocuklarda
anemiyi veya G6PDH eksikligi olmayan hastalarda pri-
makin de kullanilabilir.

Kuduzla temasin nitelidi

Temas aninda

izlenen 10 giin icinde

Onerilecek tedavi

-Deride yalama yerinde lezyon

-Deride yalama yerinde siyrik
veya zedelenme var.

-Kuguk 1siriklar (kollar,
g6évde—kuduz suphesi ve

bacaklarin 6rtilt kisimlarinda)
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Saglikh

Kuduz sliphesi var.

Saghkli

Kuduz slphesi

Saglikh Tedavi gerekmez.

Kuduz Tedavi gerekmez.

Saghkli Tedavi gerekmez.

Kuduz Asilanma programi
baslatilir.

Saglikh Asilama programina
baslanir. Hayvan 5 gun
sureyle saglikh kalirsa
tedavi kesilir.

Kuduz Asilama programina

baslanir ve tamamlanir.
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34.Akut giardiazis’de en 6nemli semptom hangisidir?

a) Bulanti

b) Karin gerginligi

c) Epigastrik agn

d) ishal

e) Abdominal kramplar

Cevap D (Neyzi, 2.baski, 1993, s.735)

Akut giardiazis’de en 6nemli bulgu ishaldir. Diski
yumusak veya sulu, yagh gériiniminde fazla miktar-
da ve kotl kokuludur. Yorgunluk, abdominal kramplar,
karin gerginligi, epigastrik agri olabilir. Midede gaz,
gegdirme, istahsizlik ve bulanti sikayetleri de ¢ok siktir.
Kilo kaybi da olabilir. Bir yasindan kucuklerde ishal,
kusma, istahsizlik, bliyime geriligi 6n plandadir. Bir
yasindan buytklerde ise abdominal kramplar, zaman
zaman yumusak digkilar baslica belirtilerdir.

35.Hangi parazitin tanisinda kas, deri biyopsileri

onemlidir?

a) Taenia solium

b) Diphylobothrum latum
c) Trichinosis

d) Oxyuriasis

e) Trichuriasis

Cevap C (Neyzi, 2.baski, 1993, 5.724-725)

Taenia solium—Tani igin anlsten proglottid segment-
lerinin gikisi, serolojik

D.latum—Tani igin diskida yumurtalar.
Trichinosis—>Kas, deri biyopsileri; serolojik testler.
Eozinofili belirgin.

Oxyuriasis—>Seloteyp yontemi ile perianal bdlgede
yumurtalar.

Trichuriasis—Digkida yumurtalar. Eozinofili yok veya
hafif.

KARDIYOLOJi
1. Pediatrik kalp hastaliklar ile ilgili olarak asagidaki

ifadelerden hangisi yanhstir?

a) Cocuklarda kalp hastaliginin kdkeni kalitim ve
genetik etkilerin bilesik sonucuna dayanir.

b) Prematiir bebeklerde goériilme orani biraz daha
yuksektir; fetiislerde ise daha da sik goriiliir.

c) Tasipne, hiperpne ve tasikardi gibi fizik bulgular
onemlidir.

d) Yenidoganda kalp iifiiriimii duyulmamasi dogum-
sal kalp hastaligi olmadigini gosterir.

e) Dogumsal kalp defektlerinde oksijen saturasyo-
nu her zaman normalin altinda olmayabilir.

Cevap D (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.469)

Yenidoganda kalp Gfurimd duyulmamasi dogumsal
kalp hastaligi olmadigini géstermez. Buna en iyi 6rnek
ventrikil septum defektleri (VSD)'dir. Sag ve sol ven-
trikll basinglarinin dogumdan sonra 2. ve 3. aylarda
normale gelmesinden dolayl yenidogan déneminde
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defektten herhangi bir sant olmayacagindan bir
Ufurim duyulmayabilir.

2. Yenidogan bebekte ortalama kalp hizi ne kadardir?

a) 80-90/dakika

b) 90-100/dakika
c) 100-110/dakika
d) 110-120/dakika
e) 120-130/dakika

Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.471)

Sayfa 241’deki grafikte gorildigi gibi yenidoganda
kalp hizi ortalama olarak 120-130/dakikadir.

3. Asagida bir takim sendromlar ve iligkili kardiyak

ozellikler verilmistir. Hangisi yanhstir?

a) Trizomi 13 —» VSD, ASD, PDA

b) Trizomi 18 — VSD, ASD, PDA

c) Turner sendromu — Hipertrofik kardiyomiyopa-ti,
VSD

d) Williams sendromu — Supravalvuler aort darli-
g1, periferik pulmoner darhk

e) Holt-Oram sendromu — ASD, VSD

Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.470)

Hipertrofik kardiyomiyopati, VSD, konotrunkal anomali-
ler diabetli annenin bebeginde beklenen kardiyak 6zel-
liklerdir. Turner sendromunda ise beklenen kardiyak
oOzellikler aort koarktasyonu (AC), aort stenozudur (AS).

4. Bir bebekte anormal sa¢ pigmentasyonu, hipopig-

mente deri makiilleri, mental retardasyon ve reti-
nal hamartomlar fizik muayenede saptanmistir.
Ayrica bu bebegin c¢ekilen kranial x-ray filminde
intrakranial kalsifikasyonlar subepandimal bolge-
de izlenmektedir. Boyle bir bebekte hangi kardiyak
komplikasyon beklenmelidir?

a) Miyokardiyopati

b) Kardiyak rabdomiyom

c) Perikardit

d) Koroner arter anevrizmasi

e) Mitral yetersizlik

Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.470)

Yukarida anlatilan vakadaki bebek timi ile deger-
lendirilirse nérokutandz sendromlardan “tiberoz skleroz”
belirtileri oldugu anlasllir. Tuberoz skleroz'da ise bekle-
nen kardiyak komplikasyon kardiyak rabdomiyomdur.

. Asagidaki durumlarin hangisinde nabiz basinci

genislemez?

a) Perikard tamponadi

b) PDA (Patent Duktus Arteriosus)
c) Trunkus arteriozus

d) Aort yetersizligi

e) Hipertiroidi

Cevap A (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.471)

Palpasyonla degerlendirilen genis nabiz basinci
genellikle aortopulmoner baglantilar (PDA, aortopul-
moner pencere, trunkus arteriozus) ya da aort yeter-
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HEMATOLOJi

1

. Insan organizmasinda asagidakilerden hangisi he-

matopoez organi degildir?

a) Lenf digiimii

b) Yolk kesesi

c) Dalak

d) Karaciger

e) Kafatasi kemik iligi

Cevap A (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.513)

Hematopoez gebeligin 3. haftasinda yolk kesesinde
eritropoezle birlikte baslar. Gebeligin 2. ayina gelin-
diginde birincil hematopoez alani karacigere kayar.
Eritrositler, trombositler ve I6kositler burada Uretilir. 3.
trimester sirasinda hematopoez islevi karacigerden
kemik iligine yonelir. Bu ytzden, asiri prematulre bir
bebekte sinirli kemik iligi hematopoezi ile beraber
O6nemli derecede ekstrameduller hematopoez buluna-
bilir. Bebeklik sirasinda, neredeyse tum ilik kaviteleri
aktif sekilde hematopoetiktir ve hematopoetik eleman-
larin stroma elemanlarina orani ¢ok yuksektir. Lenf
digiminde hematopoez olmaz.

2. Notrofillerin depolandigi en 6nemli organ asagida-

kilerden hangisidir?

a) Timus
b) Dalak
c) Karaciger
d) Kemik iligi

e) Lenf digiimii

Cevap D (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.513)

Kemik iligi olgun nétrofillerin depolandigi en énemli
organdir ve nétrofillerin damar i¢i havuzdaki miktarinin
yaklasik 7 katini igerir; eritroid kdkenli hicrelerin 2.5-5
kati kadar miyeloid kdkenli hiicre igerir. Buna ek olarak
kemik iliginde daha az sayida megakaryosit, plazma
hicresi, histiyosit, lenfosit ve stroma hucresi depo-
lanir. Hematopoeik hiicreler eritroid, miyeloid, mega-
karyositik seriden olusmus hlicre kompartmani ve
blylk bir postmitotik olgunlagsmis hiicre kompart-
manindan olusur.

. Hangisi aneminin belirtileri ve bulgularindan biri

degildir?

a) Solukluk

b) Kalp yetmezligi
c) ikter

d) Ates

e) Yorgunluk

Cevap D (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.514)

-Anemi—Solukluk, yorgunluk, kalp yetmezligi, sarilik
(6rn: Demir eksikligi, hemolitik anemi)
-Nétropeni—Ates, farenjit, oral Ulserasyon, sellilit,
lenfadenopati, bakteriyemi (6rn: Dogumsal ya da ilaca
bagl agraniilositoz, 16semi)
-Trombositopeni—Petesi, ekimoz, gastrointestinal
kanama, burun kanamasi (6rn: idiyopatik trombosi-
topenik purpura, |[6semi)
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-Koagulopati—Curik, hemartroz, mukoza kanamasi
(6rn: von Willebrand hastaligi, hemofili)

. Megakaryositin yapimi i¢in hangisine gerek yok-

tur?

a) IL-3
b) IL-6
c) IL-7
d) IL-11
e) IL-5

Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.515)

Trombosit yapimi igin IL-3, IL-6, IL-7, IL-11 ve GM-
CSF

Eritrosit yapimi icin IL-3, GM-CSF ve EPO

Eozinofil yapimi igin IL-3, GM-CSF ve IL-5

Bazofil yapimi igin KL, IL-3 ve IL-4

Makrofaj yapimi i¢in IL-3, GM-CSF ve M-CSF

Notrofil yapimi icin GM-CSF, G-CSF ve IL-3 gereklidir.

. 7-12 yastaki ortalama hemoglobin sinirlar igin

hangisi dogrudur?
a) 13.0-20.0 g/dI
b) 10.5-14.0 g/dl
c) 12.0-16.0 g/dl
d) 11.0-16.0 g/dl
e) 14.0-18.0 g/di

Cevap D (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.516)

Yas Sinir
Kordon kani 13.7-10.2 g/dI
2 hafta 13.0-20.0 g/dI
3 ay 9.5-14.5 g/dl
6 ay-6 yas 10.5-14.0 g/dI
7-12 yas 11.0-16.0 g/dI
Erigkin

Kadin 12.0-16.0 gr/dl

Erkek 14.0-18.0 gr/dl

6. Asagidakilerden hangisi kemik iligi yetersizligine

bagl anemi nedenlerinden biri degildir?

a) Noroblastom

b) Penisilin

c) Kronik hastalik

d) Parvovirus enfeksiyonu
e) Demir eksikligi

Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.517)

Eritrosit yapim kapasitesinin azalmasiyla giden ane-
miler:

A) Kemik iligi yetmezIigi

-Aplastik anemi (dogumsal, edinsel)

-llik infiltrasyonu (I6semi, néroblastom)

-Parvovirus enfeksiyonu

-llaglar (antimetabolitler, penisilin, anti-inflamatuar ilaglar)
-Fanconi anemisi

-Kronik hastalik

B) Eksiklik sendromlari

-Demir
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-Folat
-Vitamin B4,
-Vitamin E
-Vitamin Bg

7. Hangisi hipokrom, mikrositer anemi degildir?

a) Alfa talasemi

b) Uremi

c) Bakir eksikligi

d) Aliiminyum entoksikasyonu
e) Kronik inflamatuar hastalik

Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.518)

Hipokrom mikrositer anemiler:
-Demir eksikligi anemisi
-Talasemi (alfa, beta)

-Kronik inflamatuar hastalik
-Bakir eksikligi

-Sideroblastik anemi

-Aliminyum, kurgun intoksikasyonu
Normokrom, normositer anemiler:
-Malignite

-Yeni kan kaybi

-Uremi

-Hemofagositik sendrom

8. 8 aylik erkek bir gcocuk solukluk sikayetiyle klinige

basvuruyor. Hikayesinden anne siitii aldigi ama 3
aydir keci siitiiyle beslendigi 6greniliyor. Buna
gore on tanida hangisi distiniliir?

a) Demir eksikligi anemisi

b) Folat eksikligi anemisi

c) G6PDH eksikligi

d) Orak hiicreli anemi

e) Vitamin B4, eksikligi anemisi

Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.)519

Aneminin etiyolojisinin degerlendirmesinde Oykide
bazi ipuglar vardir. Bunlardan beslenme ile iligkili
olanlari sunlardir:

-inek siitii—Demir eksikligi anemisi
-Kati vejeteryan—Vitamin B4, eksikligi
-Kegi suti—Folat eksikligi
-Pika—Demir eksikligi anemisi
-Kolestaz—Vitamin E eksikligi

9. Hangi mikroorganizma anemiye neden olmaz?

a) Giardia

b) Diphyllobothrium latum
c) Ascaris lumbricoides
d) Epstein-Barr viriisii

e) Mikoplazma

Cevap C (Nelson, Tiirkge'si, 2.baski, 1994, s.519)

Aneminin etiyolojisinin degerlendirmesinde Oykiide
bazi ipuglar vardir. Bunlardan enfeksiyon ile iligkili
olanlari sunlardir:

-Giardia ve demir malabsorbsiyonu
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-Bagirsakta asiri bakteriyel Greme (kor lup) ve vitamin
B, eksikligi

-Balik seritli kurdu (Diphyllobothrium latum) ve vitamin
B, eksikligi

-Epstein-Barr virlisli, sitomegaloviriis ve kemik iligi
baskilanmasi

-Mikoplazma ve hemoliz

-Parvoviriis ve kemik iligi baskilanmasi

-Kronik enfeksiyon

-Endokardit

-Sitma ve hemoliz

-Hepatit ve aplastik anemi

10.Aneminin fizik bulgular ve saptandigi hastaliklar

asagida verilmisgtir. Buna gore hangisi dogru
degildir?
Bulgu Hastalik
a) Frontal kabarikhk  Agir demir eksikligi anemisi
b) Tikah lakrimal bez Diskeratozis konjenita
c) Mavi sklera Demir eksikligi
d) Vitiligo Fanconi anemisi
e) Eritematoz dokiintii EBV enfeksiyonu

Cevap D (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.520)

Hiperpigmentasyon—Fanconi anemisi, diskeratozis
konjenita

Café-au-lait lekeleri—>Fanconi anemisi
Vitiligo—Vitamin B4, eksikligi

Parsiyel okulokutan6z albinizm—Chédiak-Higashi
sendromu

Sariik—Hemoliz

Petesi, purpura—Kemik iligi infiltrasyonu, otoimmin
trombositopeni ile otoimmin hemoliz—»Hemolitik
Uremik sendrom

11.Hangisi aneminin degerlendirmesinde saptana-

bilecek fizik bulgu degildir?
a) Glossit

b) Yarik dudak

c) Anefria

d) irritabilite

e) Tremor

Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.520)

Glossit—B, eksikligi, demir eksikligi

Yarik dudak—Diamond-Blackfan sendromu
Anefria (bobrek yoklugu)—Fanconi anemisi
irritabilite—Demir eksikligi

12.Hangisi Fanconi aplastik anemisinin bir bulgusu

degildir?

a) Café-au-lait lekesi

b) Retinopati

c) Mikrosefali

d) Bas parmak yoklugu
e) Nefromegali
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Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.520)

Fanconi aplastik anemisinin klinik bulgulari:
-Hiperpigmentasyon

-Café-au-lait lekeleri

-Mikrosefali

-Mikroftalmi

-Nefromegali

-Bbbrek yoklugu

-Basparmak yoklugu

Retinopati Hemoglobin SS ve SC hastaliginin bir klinik
bulgusudur.

13.Cocuklarda en sik goriilen anemi hangisidir?

a) Hemolitik anemi

b) Fe eksikligi anemisi

c) Vitamin B4, eksikligi anemisi

d) Kursun entoksikasyonuna bagh anemi
e) Enfeksiy6z anemi

Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.522)

Demir eksikligi dinyada aneminin en sik goérllen
nedenidir. Anne sitlinin demir icerigi daha disik
olmasina karsin bu demir daha efektif absorbe edildigi
icin anne sutuyle beslenen bebeklerde demir eksikligi
anemisi, biberonla beslenenlere gére daha az goérular.
Anemi belirtilerine ek olarak, santral sinir sistemi anor-
mallikleri apati, sinirlilik, irritabilite, konsantrasyon
zayifligr demir eksikligine baglanmistir.

14.6 aydan sonra demir eksikligi anemisinin en sik

nedeni asagidakilerden hangisidir?

a) Besinlerle yetersiz alinim

b) inek siitii

c) Parazitler

d) Enfeksiyon (or. Gastroenterit)
e) Pika

Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.522)

Besinsel demir eksikligi anemisi en sik olarak biberon-
la beslenen ve biylk miktarda inek suti alan ¢ocuk-
larda gorilur. Et ve yesil sebze gibi besinsel demiri
yilksek olan maddeleri az alirlar. inek siitii iginde bulu-
nan bir proteinin gastrointestinal kanalda gizli kana-
maya neden olmasi ile demir eksikligi anemisi olusur.
Demir eksikligi anemisi diger nedenleri:

-Alimin azhg:: Yetersiz beslenme, malnutrisyon
-Emilim azligi: Malabsorbsiyon, diyare, enfeksiyon
-Kan kaybi: inek s, gizli kanama, parazitler
-ihtiyacin artmasi: Gebelik, adélesan

15.Demir eksikligi anemisi ile Talasemi trait’i ayirma-

da kullanilabilecek en 6nemli tam kan sayimi para-
metresi hangisidir?

a) MCV

b) RDW

c) MCHC

d) MCH

e) Yayma bulgulari

MEDITEST Cilt 7, Sayi 4, 1998

Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.522)

Demir eksikligi

anemisi Talasemi
Serum demiri Dustk Normal
Serum demir
baglama kapasitesi Yuksek Normal
Serum ferritini Disuk Normal ve-

ya yuksek

ilik Fe depolari Dusuk Normal ya

veya yok da ylksek
RDW Yuksek Normal

Ayirimda en 6nemli parametre RDW (eritrosit dagihm
araligi)dir. Ayrica eritrosit sayisi (mm%de) Fe eksik-
liginde azalirken, talasemi tasiyicisinda artmigtir.

16.p talasemi (Btal*-Btal*) laboratuvar bulgular igin

hangisi dogru degildir?

a) HbA c¢ok dusuktiir.

b) HbA, %2-5

c) HbF %20-80

d) Hb 7-9 arasindadir.

e) Serum demiri ¢ok yiliksektir.

Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.523)

B talasemi Ug grupta incelenir:
-Talasemi major
-Talasemi intermedia
-Talasemi minor olmak Uzere.
Talasemi major de iki kisimda incelenir:
-ptal®-Btal®
-Btal*-Btal* olmak lizere.
Btal*-Btal* de
-HbA ¢ok disik
-HbA, %2-5
-HbF %?20-80
-Agir hipokrom mikrositer anemili (Hb: 7-9 g/dl)
-Hepatosplenomegali, kemik degisiklikleri, demir
yuklenmesi vardir, transfizyon gereksinimi daha
azdr.

Demir ylklenmesi daha ¢ok Btal°-Btal® talasemide
olur.

17.Paroksismal Nokturnal Hemoglobiniiri (PNH) ile

ilgili hangisi dogru degildir?

a) Baslangictaki hemolizi izleyen aplastik anemi
b) Komplemana baglh hemolizde artma

c) Tromboz siktir.

d) Demir eksikligiyle beraberdir.

e) BOS’ta pleositoz

Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.525)

PNH genelde 5 yasindan sonra goriilir. Ozellikleri;
-Baslangictaki hemolizi izleyen aplastik anemi
-Komplemana bagli hemolizde artma

-Tromboz siktir.

-Demir eksikligi vardir.
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Tedavide demir tedavisi, kemik iligi transplantasyonu,
androjenler, steroid kullanilabilir.

18.Asagidakilerden hangisi gogunlukla éliimciildiir?

a) Fanconi sendromu

b) Paroksismal nokturnal hemoglobiniiri
c) Ailesel hemofagositik lenfohistiyositozis
d) Diskeratozis konjenita

e) Diamond Blackfan sendromu

Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.525)

Fanconi sendromu — Tedavide androjenler, kortiko-
steroidler, kemik iligi transplantasyonu kullanilir.

PNH — Tedavide demir, kemik iligi transplantasyonu,
androjenler, steroidler kullanilir.

Diskeratozis konjenita — Tedavide androjenler, sple-
nektomi, kemik ilgi transplantasyonu kullanilir.
-Diamond Blackfan sendromu—Tedavide prednizon,
transfiizyon kullantlir.

Ailesel hemofagositik lenfohistiyositozis ¢ogunlukla
Olumcilddr.

19.Periferik yaymasinda sferosit goriilen hastada

taniya yonelik sorulacak kritik soru hangisidir?
a) Aile hikayesi

b) Ailede safra tasi oykiisi

c) Gegirilmis enfeksiyon 6ykiisi

d) Ara ara sararma oykiisii

e) Ara ara renginin solmasi oykiisii

Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.526)

Periferik yaymada sferosit gorilen hastada 6zellikle
herediter sferositoz diigtinllir. Bu hastalarda kronik
hemoliz sonucu olusan safra kesesi taglari semptom-
suz olabilir ya da belirsiz karin agrisinin nedeni ola-
bilir. Bu nedenle bu hastalara ilk sorulacak soru ailede
safra tasl veya buna bagl kolesistektomi dykisu olup
olmadigidir. Bu hastalik gogu zaman otozomal domi-
nanttir. Ama bazen de resesif olabilir.

20.Asagidakilerden hangisi G6PDH eksikliginin bir

sonucu degildir?

a) Persistan ikter

b) Hemoglobiniiri

c) Haptoglobinde azalma
d) Heinz body

e) Retikulositopeni

Cevap A (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.527)

G6PDH’li hasta 6nemli oksidan stres ile karsilastigin-
da, hemoglobin okside olur, sulfhemoglobin dena-
turasyonu gelisir ve 6zel olarak boyanmis preparatlar-
da gorilebilen Heinz cisimciklerini olusturur. Hemolitik
ataklar sirasinda hemoliz damar igi oldugundan hemo-
globinuri, sarilik, koyu idrar ve haptoglobinde azalma
siktir. Hemoliz kemik iliginin kompanse etme yetenegi-
ni sikhkla asar, bdylece retikilosit sayisi tg¢-dort gin
sureyle disik olabilir. Bu hastalikta ataklar halinde
sarilik olur. Persistan ikter olmaz.
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21.0rak hiicreli anemide en sik goriilen kriz tiirii
hangisidir?
a) Aplastik kriz
b) Agnili kriz
c) Sekestrasyon krizi
d) Hiper hemolitik kriz
e) Daktilit kriz

Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.529-531)
Agril krizler en sik gérulen tiptir. Agri genellikle kol ve
bacaklarin uzun kemiklerinde lokalizedir, ancak
bebeklikte el ve ayaklarin kiigiik kemiklerinde de ola-
bilir. Bu agrih krizler ¢ogunlukla 2-7 gun surer.
Tedavisinde sivi verilmesi, narkotikler ve nonsteroidal
antiinflamatuar ilaglarla aneljezi, oksijen verilmesi
yapilir.

22.0rak hicreli anemide hangisinin mortalitesi yiik-
sektir?

a) Akut gogiis sendromu
b) Kardiyomiyopati
c) Sekestrasyon krizi
d) Hemolitik kriz
e) Priaprizm
Cevap A (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.530)

Akut goégis sendromu—Enfeksiyon ve/veya infarkt,
agir hipoksemi, infiltrasyon, dispne, raller, mortalitesi
yuksektir.

Kardiyomiyopati—Kalp yetersizligi (fibrozis)
Sekestrasyon krizi>Masif splenomegali, sok; trans-
fliizyon ile tedavi edilir.

Hemolitik kriz—>G6PD eksikligi ile olabilir.

Priaprizm—Sonugta impotansa neden olur; transfiiz-
yon, oksijen ya da corpora cavernosa spongiosa santi
ile tedavi edilebilir.

23.Methemoglobinemi tedavisinde
. Metilen mavisi
Il. Askorbat
lll. Kan transfiizyonu
IV. Oksijen tedavisi
hangisi ya da hangileri kullanilir?

a) 11l

b) Il

c) -V

d) lI-lll-IV
e) HI-I-V

Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.531)

Hastada metabolik asidoz, yiksek PaO, degeri ve
doymamis hemoglobin olmasina karsin, kardiyopul-
moner bir hastaligi bulunmayan, koyu cikolata
renginde siyanozlu bir bebekte methemoglobinemiden
suphelenilmelidir. Methemoglobin duzeyleri dlgulme-
lidir. Metilen mavisi ya da askorbat ile tedavi ¢ogun-
lukla Fe3*'ii Fe2*a hizl bir sekilde indirger ve bu duru-
mu duzeltir.
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24 Hangisi Mikroanjiyopatik Hemolitik Anemi (MHA)
nedenlerinden biri degildir?

a) Hemolitik-iiremik sendrom

b) SLE

c) Dissemine intravaskiiler koagiilasyon
d) Trombotik trombositopenik purpura
e) Toksemi

Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.532)

Mikroanjiyopatik hemolitik anemide eritrositler
dolagimda fibrin lifleri tarafindan yakalanirlar ve bu
lifler arasindan gecgerken kopartilarak fiziksel olarak
parcalanirlar. Hemolitik-tiremik sendrom, dissemine
intravaskuler koagtlasyon (DIC), trombotik trombosi-
topenik purpura, malign hipertansiyon, toksemi ve
bdbrek greft reddinin hepsi MHA olusturur.

25.Hangi vitamin eksikligi edinsel hemolitik anemiye
neden olabilir?
a) Vitamin A
b) Vitamin B
c) Vitamin C
d) Vitamin D
e) Vitamin E

Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.532)

Vitamin E eksikligi de membran lipidlerinin oksidan
strese karsi anormal hassasiyetinin bir sonucu olarak
edinsel hemolitik anemiye neden olabilir. Vitamin E ile
desteklenmeyen veya yetersiz beslenen prematire
bebeklerde agdir malabsorbsiyon sendromlarinda
(kistik fibrozis dahil) ve ylksek oksidan yiikiine neden
olabilen transflizyona bagh asiri demir yiklenmesinde
vitamin E eksikligi meydana gelebilir.

26.Enfeksiyona duyarlilik igin kritik absolu nétrofil
sayisi kagtir?

a) 1500/mm3
b) 1000/mm?
c) 500/mm3
d) 750/mm?3
e) 2000/mm3

Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.534)

Normal nétrofil sayisi yagla birlikte degisir. Notropeni
bir yas Uzerindeki beyaz irktan olan ¢ocuklarda nétro-
fil sayisinin 1500/mm3'{in altinda olmasidir. Nétrope-
ninin etkisi derinligine baglidir. Enfeksiyona duyarlilik
absolu nétrofil sayisi 1000/mm?in altina inmedikge
degismez. Absolu nétrofil sayisi 500/mm?in lizerinde
oldugu surece hastalar iyidirler. Bu nedenle enfeksi-
yona duyarlihk icin kritik absolu notrofil sayisi
500/mm3tir.

27.Asagidakilerden hangisinde n6tropeni olmaz?
a) Folik asit eksikligi
b) Vitamin B4, eksikligi
c¢) Schwachman sendromu
d) Organik asidemiler
e) Lipid depo hastaliklan
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Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.535)

Noétropeninin  bir mekanizmasi da anormal kemik
iligidir. Iki sekilde olabilir. llik hasari ve olgunlagsma
defekti olmak Gzeredir. Olgunlasma defektleri:

-Folik asit eksikligi

-Vitamin B,, eksikligi

-Glikojen depo hastaldi (Tip 1B)

-Schwachman sendromu

-Organik asidemiler

-Klon bozukluklar

-Siklik nétropeni

28.Asagidakilerin hangisi nétropeni ile iligkili olan

bakteriyel enfeksiyonlardan biri degildir?
a) Tifo

b) Kizil

c) Bruselloz

d) Sepsis

e) Meningokoksemi

Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.535)

Notropeni ile iligkili olan enfeksiyonlar:

Bakteriyel:
-Tifo-paratifo
-Bruselloz
-Yenidogan sepsisi
-Meningokoksemi
-Agir sepsis
-Dogumsal sifiliz
-TlUberkdiloz

Viral:
-Kizamik
-Hepatit Ave B
-HIV
-Kizamikgik
-CMV
-Influenza A ve B
-EBV

29.Asagidakilerden hangisinin defektinde sadece

Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamani (APTT)
uzar?

a) Xl
b) XI
c) Vil
d) X
e) IX

Cevap D (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.539)

Bkz. sayfa 258’deki tablo.

30.Asagidakilerden hangisi sekonder trombositopeni

nedeni degildir?

a) Wiskott-Aldrich sendromu
b) SLE

c) DIC

d) Sepsis

e) Hemolitik tiremik sendrom
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Xl — Xlla

Xl — Xla

PEDIATRI

Doku faktorii .«——— Doku hasari

VIIa VIl

Ca++ ¢
IX —>1Xa PZ testi
VIl
Ca++
PL
APTT
testi

X—»Xa

Ca++
PL

Protrombin —»Trombln

Ortak yol
APTZ, PZ testi

Cevap A (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.542)
Trombositopeninin nedenleri iki kisimda incelenir:
A. Primer
ITP
Trombositopeni ve radius yoklugu (TAR)
Wiskott-Aldrich sendromu
Bernard-Soulier sendromu
B. Sekonder
SLE
DIC
Sepsis
Malignansi
ilaclar
Hipersplenizm
Hemolitik-tiremik sendrom (HUS)

Hemanjioma

31.Hangisi ¢ocukluk déneminde sik goriilen trom-
bositopeni nedenidir?
a) Losemi
b) Viriise bagh hemofagositik sendrom
c) Aplastik anemi
d) Sepsis
e) Hipersplenizm
Cevap A (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.543)
Cocukluk doneminde sik gorilen trombositopeni
nedenleri sunlardir:
-ITP
-ilaglar
-Lésemi
Diger nedenler ise;
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Fibrinojen ——— > Fibrin

Xllla <«— Xllla
Stabil fibrin

-Aplastik anemi

-Hipersplenizm

-Sepsis

-SLE

-Virlise bagh hemofagositik sendrom
-Evans sendromu

-AIDS

32.von Willebrand hastaliginin kalitim sekli igin
hangisi dogrudur?
a) Otozomal dominant
b) Otozomal resesif
c) X’e bagh resesif
d) X’e bagh dominant
e) Sitoplazmik kalitim

Cevap A (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.545)

von Willebrand hastaligi otozomal dominant kalitilr.
von Willebrand faktor eksikligi vardir. PT normal,
APTT uzamig veya normal, kanama zamani uzamis
veya normal, faktor VIII aktivitesi distk ya da normal,
trombosit agregasyonu normaldir.

33.Bir linite faktor VIl konsantresi plazma faktor VI
diizeyini %kag arttirir?
a) %1
b) %2
c) %5
d) %10
e) %20

Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.544)

Faktor VIIIin 1 Gnite/kg vicut agirligi plazma duzeyini
%2 arttinir. Oysa faktdr IX'un 1 Unite/kg’t plazma
dizeyini %1 yUkseltir.
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34.Hangisi akut yaygin damar igi pihtilagma neden-
lerinden biri degildir?
a) Sepsis
b) Sok
c) Sicak ¢carpmasi
d) Siroz
e) Hepatit
Cevap D (Nelson, Tiirkge'si, 2.baski, 1994, s.546)

Yaygin damar ici pthtilagmasi ile iligkili durumlar:
Akut:

-Sepsis

-Dogumsal enfeksiyon
-Asfiksi-hipoksi

-Travma

-Sok

-Yaniklar

-Sicak garpmasi

-Yilan i1sirmasi

-Transflizyon reaksiyonlari
-Promiyelositik 16semi
-Respiratuvar Distres Sendromu
-Erigkin respiratuvar distres sendromu
-Hepatit/karaciger yetersizligi
Kronik:

-Polisitemi

-Hemanjiyom

-Arteriyovendz malformasyon
-Oli fetlis

-Malignansi

-Pre-eklampsi

-Malign hipertansiyon

-Siroz

-Renal ven trombozu

35.Yenidogan doneminde goébeginden sizinti sek-
linde kanama olan bir bebekte hangi faktor eksik-
ligi olabilir?
a) Vitamin K
b) Faktor VII
c) Faktor VI
d) Faktor X
e) Faktor Xl

Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.539-540)

Faktor Xl eksikliginde geg tipte ve sizinti seklinde
kanama olur. Faktor Xl eksikliginde APTZ, PZ normal
olmasina ragmen hastanin kanama problemi vardir.
Bilindigi gibi faktér Xl stabil fibrinin olugmasi igin
gereklidir.

Vit K eksikliginde faktor 2, 7, 9, 10 eksikligi olur.

ONKOLOJi

1. Asagidakilerden hangisi 0-5 yas arasinda en sik
gorilen timordiir?

a) Akut 16semi
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b) Lenfoma

c) Beyin tiimoru
d) Noéroblastoma
e) Bobrek tlimorii

Cevap A (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

s.1294)

5 yas altinda

Akut [6semi %36
Lenfoma %10
Beyin timori %13
Noéroblastoma %7
Bobrek timoru %10

Yumusak doku timérid %7

5-9 yas arasinda en sik akut I6semi (%31)
10-14 yas arasinda en sik lenfoma (%25)
15-19 yas arasinda en sik lenfoma (%27)

. Asagidakilerden hangisi akut lenfoblastik I6semi

(ALL) icin kotu prognoz gostergesi degildir?
a) Philadelphia kromozomunun varhgi

b) IgG, A veya M yetmezligi

c) Tani aninda yiiksek beyaz kiire sayisi

d) Kadin ve beyaz irktan olmak

e) Pre B, B veya T yiizey markerlerinin varhgi

Cevap D (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

5.1299)

ALL’de kotu prognoz géstergeleri:

1) L2 hucrelerinin %10’dan fazla olmasi ve L3 hicre-
lerinin varhdi (6zel sitomorfolojik gériiniim)

2) Masif hepatosplenomegali, lenfadenopati veya me-
diastinal kitle

3) Ekstramediiller hastaligin varhdi (SSS veya testis
tutulumu)

4) Pre B, B veya T yuzey markerlerinin varhigi

5) Philadelphia kromozomunun ve translokasyon var-
g

6) 1gG, A veya M immunglobulin yetmezligi

7) Beyaz irktan olmamak

8) 10 g/dL’den yiiksek hemoglobin degeri

9) 10.000/mm?{in altinda trombosit sayis!

10) Tani aninda yliksek beyaz kiire sayisi

11) Tani aninda 2 yasindan kiguk (6zellikle 12 aydan
kuguk), 10 yasindan buyuk olmak.

12) Erkek olmak

. ANLL gruplarindan hangisi genelde Dissemine

intravaskiiler koagulasyon (DIC) ile beraber
goralur?

a) M,

b) M3

c) Ms

d) Mg

e) M;
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YENIDOGAN
1. Yenidoganda genellikle hayatin ilk yillarinda kay-

bolan, ozellikle kalcalar ve sakrum lizerinde
goriilen, kenarlarn diizensiz, mavimsi-gri mor renk-
teki lezyonlara ne ad verilir?

a) Harlequin renk degisikligi

b) Lanugo

c) Mongol lekeleri

d) Salmon lekeleri

e) Cutis marmaratus

Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.176-178)

-Harlequin renk degisikligi (palyago bebek): Verteks-
simfizis pubis hattinin tam ortasindan gegen bir sinir-
la vicut ortadan ikiye ayrilirsa vicudun bir yarisi
hiperemiye bagl pembe, dider yarisinin soluk gorin-
mesi olayidir. Santral vazomotor merkezlerin immatu-
ritesine bagli olarak olusur.

-Lanugo: Yuz ve kulak kepgeleri, omuz ve sirtta bulu-
nan ince killara denir. Bir stire sonra bunlar dokldr.
-Mongol lekeleri: Dogru yanit. Bu lekelerin Down
sendromu ile iligkisi yoktur.

-Salmon lekeleri: Yenidogandaki makdiler hemanji-
yomlara verilen isimdir. Soluk kirmizi renkte, 6zellikle
alin, boynun 6n yizl, burun koku, géz kapaklarinda
yerlesir.

-Cutis marmaratus: Deride dolasim bozukluguna bagh
olarak ortaya g¢ikan kirmizi mor renkteki cizgilen-
melere denir.

2. Asagida verilen tanimlardan hangisi dogru degil-

dir?

a) SGA (gebelik yasina gore kiiciik): Gebelik yasi-
na gore viicut agirhg: 10 persentilden kiicuk
bebekler

b) LGA (gebelik yasina gore biiyiik): Gebelik yasi-
na gore viicut agirhgr 90 persentilden biiyiik
bebekler

c) AGA (gebelik yasina uygun): Gebelik yasina
gore viicut agirhgr 50 persentile yakin olan
bebekler

d) 37 hafta ve altindaki bebeklere viicut agirhgina
bakilmaksizin: prematiire

e) 41 haftadan fazla olan bebekler: postmatiir

Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.175-176)

Gebelik yasina goére 10-90 persentiller arasindaki
bebeklere gebelik yasina uygun (appropriate for ges-
tational age, AGA) bebek denir.

SGA: small for gestational age: <10 persentil

LGA: large for gestational age: >90 persentil

2500 gramin altindaki bebeklere diisik dogum agirlik-
Il (IUGR) denir.

a,b,d,e dogrudur.
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3. Dogum travmasina bagh gelisen kaput suksade-

num igin

I. Kafa tasi yumugsak dokusunun orta hattin ve
sitiir 6tesine tagan 6demidir.

Il. Sadece termdeki bir bebekte uzamis eyleme
bagh olusabilir.

lll. Kafanin seklinin kiigiik olmasi siklikla kaput
suksadenum ile ilgilidir.

IV. Tedavide ponksiyon yapilir.

hangisi ya da hangileri dogrudur?

a) Yalniz |
b) I-lll

c) l-li-lv
d) lI-1

e) ll-IvV

Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.172)

Kaput succadenum kafatasi yumusak dokusunun orta
hattin ve situr hatlarinin étesine tasan sekilde yodun,
6dematodz, siklikla koyu renkli sismesidir. Yuz prezen-
tasyonu ile dogan bebeklerde yizin ve gbéz kapak-
larinin sismesi benzer bir fenomendir. Kaput succade-
num hem termde hem de preterm bebeklerde uzamis
eylemden sonra gorilebilir. Kafanin seklinin kigtlme-
si siklikla kaput succadenum ile ilgilidir ve paryetal ve
frontal kemik suturlerinin birbiri Gzerine ge¢mesine
baghdir. Tedaviye gereksinim duymaz. Ponksiyon
yapmaya kalkilirsa enfeksiyon olusmasina neden olu-
nur. Kendiliginden rezolusyona ugrar.

. Termde dogmus bir yenidoganda, vital bulgular

icin hangisi dogru verilmistir?

Kalp hizi Solunum hizi
(Atim/dak.) (Soluk/dak.)
a) 100-140 20-40
b) 120-160 30-60
c) 130-140 30-40
d) 100-160 20-60
e) 80-140 20-40

Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.175)

Term’de dogmus bir bebekte kalp hizi normalde 120-
160 atim/dak, solunum hizi normalde 30-60 soluk/dak
oldugu kabul edilir. 100 altindaki kalp atimi bradikardi,
160 Uzeri kalp atimi tasikardi kabul edilir.

5. Asagida yenidogan ilkel refleksleri ve bunlarin kay-

bolma zamanlar verilmistir. Hangisi dogru
degildir?
Kaybolma zamani

a) Moro refleksi — 8-12 hafta
b) Emme arama — 5-6ay

c) Yakalama - 34ay

d) Yiriime — 6-7 hafta

e) Yerbulma-yerlestirme— 6-7 hafta
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Cevap A (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.179)

Moro refleksi—3-6 ayda

Emme arama—5-6 ay
Yakalama—3-4 ay

Tonik boyun—5-6 ay

Dik tutma—4 ay
Otolith-righting—2-3 ay
YUrime—6-7 hafta

Yer bulma yerlestirme—6-7 hafta
Landua—10-12 ay...’da kaybolur.

. Preterm dogumun belirlenen sebepleri arasinda
fetusa ait olanlarin en 6nemlisi asagidakilerden
hangisidir?

a) Eritroblastozis

b) Fetal distress

c) Cogul gebelik

d) Non immiin hidrops fetalis

e) Dogumsal anomaliler

Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.158)

Preterm dogumda fetusa ait nedenler:
-Fetal distress

-Cogul gebelik

-Eritroblastozis

-Nonimmdin hidrops fetalis

-Dogumsal anomaliler seklindedir. Bunlardan en
Onemlisi fetal distress’dir.

7. Asagida yenidogan asfiksisinin etkileri verilmistir.

Hangisi dogru degildir?
Sistem Etki
a) Santral sinir sistemi Serebral 6dem
b) Kardiyovaskiler Trikuspid yetmezligi
c) Pulmoner Respiratuar distress
sendromu
Akut tubuler nekroz
Yaygin damar i¢i hemoliz

d) Renal
e) Hematolojik

Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.168)

Yenidoganda asfiksinin etkileri:

Santral sinir sistemi—Hipoksik iskemik ensefalopati,
intraventrikiler hemoraiji, serebral 6dem, konvilziyon,
hipotoni, hipertoni

Kardiyovaskiler—Miyokard iskemisi, yetersiz kontrak-
tilite, trikispid yetmezIigi, hipotansiyon
Pulmoner—Persistan fetal dolasim, respiratuar dis-
tress sendromu

Renal—Akut tubuller veya kortikal nekroz
Adrenal—Adrenal hemoraji
Gastrointestinal»>Perforasyon, ulserasyon, nekroz
Deri—>Subkutan yag nekrozu

Hematoloji—Yaygin damar ici pihtilagsmasi

Buna gére yanit E’dir.

. Yenidoganda santral siyanozun en sik sebebi
hangisidir?
a) Respiratuar distress sendromu
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b) Sepsis

c) Siyanotik konjenital kalp hastalig:
d) Hipoglisemi

e) intrakranial hemoraji

Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.170-171)

Yenidoganda santral siyanoz en siklikla kardiyopul-
moner hastaliklara bagli olsa da, ¢ok cesitli nedenleri
olabilir.

Bunlar:

-Respiratuar distress sendromu
-Sepsis, pndmoni

-Persistan fetal dolagim

-Konjenital kalp hastaliklar (siyanotik)
-Asfiksi

-intrakranial hemorsaji

-Akut, kronik kan kaybi

-Hipoglisemi

-Adrenogenital sendrom olabilir.

. Yenidogan bir cocugun karni kurbaga karni

goriiniimiinde ve respiratuar distresi varsa on
tanida 6ncelikle hangisi diguniiliir?

a) Trakeoozefageal fistiil
b) Hidronefroz

c) Diyafragma hernisi

d) Pilor stenozu

e) Bagirsak obstriiksiyonu

Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.172)

Yenidodanda sik gorilen dogumsal anomaliler ve
belirtileri soyledir:

Trakeodzefageal fistiil—>Polihidramniyos, aspirasyon
pnémonisi, asiri salivasyon

Bagirsak obstriksiyonu—Abdominal distansiyon,
safra renginde kusma

Pilor stenozu—Kusma, aspirasyon pnémonisi
Diyafragma hernisio>Kurbada karni, respiratuar dis-
tress sendromu

Hidronefroz—Karinda kitle

Down sendromu—Hipotoni, dogumsal kalp hastaligi,
duodenum atrezisi.

10.Yenidogan apnesinin olasi metabolik nedenleri

asagida verilmistir. Hangisi/hangileri dogru degil-
dir?

I. Hipoglisemi
ll. Hiponatremi
lll. Hiperkalsemi
IV. Hipernatremi
a) Yalniz |

b) Yalniz Il

c) Yalniz IV

d) ll-Ilv

e) I-li-li

Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.188)

Yenidogan apnesinin olasi metabolik nedenleri:
-hipoglisemi
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-hipokalsemi

-PO,, duguklugi
-hipo/hipernatremi
-hiperamonemi

-organik asitlerin fazlalig
-gevre Isis| yuksekligi
-hipotermi...’dir.

Buna gére yanit B’dir.

11.Yenidoganin fizyolojik anemisi ile ilgili hangisi

dogru degildir?

a) Hemoglobin diizeyi 9.5-11 g/dI’dir.

b) Hematolojik problem yaratmaz, tedavi gerektir-
mez.

c) Termdeki bir bebek igin eritrosit yagsam siiresi
80-100 giindiir.

d) Maksimum 4-8 haftada ortaya ¢ikar.

e) Kan O, diizeyi artmigtir.

Cevap D (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.189-192)

Yenidogan fizyolojik anemisi igin:

-Hemoglobin seviyesi digsmesine ragmen hemoglobin
A sentezi nedeniyle doku oksijenizasyonu artar.
-Maksimum 6-12 haftada ortaya ¢ikar.

-Hb duzeyi 9.5-11 g/dI'dir.

-Nedeni eritropoezisin durmasidir.

-Hematolojik problem yaratmaz.

-Tedavi istemez.

-Demir verilmesi fizyolojik anemiyi tedavi etmez,
aksine bakteriyel enfeksiyon riskini arttirir.

12.Yenidoganda indirekt hiperbilirubinemi var ama

hemoliz bulgulari yoksa etiyolojide hangisi diisii-
nilmez?

a) Anne sutu sarligi
b) Fizyolojik sarilik
c) Pilor stenozu

d) Enfeksiyon

e) Hipotiroidizm

Cevap D (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.193)

Yenidogan indirekt bilirubinemisinin nedenleri:
a) Hemolitik nedenler:
-Kan grubu uyusmazhgi:
*ABO
*Rh
*Kell
*Duffy
-Enfeksiyon
-Eritrosit enzim defektleri
-Eritrosit membran defektleri
-Hemoglobinopati
b) Non-hemolitik nedenler:
-Fizyolojik sarilik
-Anne sutu sariligi
-ic kanama
-Polisitemi
-Pilor stenozu, hipotiroidizm
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13.Yenidoganin fizyolojik sarihgi ile ilgili hangisi

dogru degildir?

a) Termdeki bebekte ortalama 3. giiniinde, pre-
termde 5. giinde doruk noktasina ulasir.

b) Term’deki bebekte ortalama 12 mg/dl’den, pre-
termdeki bebekte 15 mg/dl’den fazla olmayan
bir doruk noktasi vardir.

c) Nedenlerinden biri eritrosit yiikiiniin artmig ol-
masidir.

d) Preterm’de 7-14 giin, termdeki bebekte 7 giin ci-
varinda siirer.

e) Sariligin fiziksel belirtileri bilirubin diizeyleri be-
bekte 2-4 mg/dl’'ye ulastiginda gozlenebilir.

Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.193)

Termdeki bebeklerde fizyolojik sarihgin klinik 6zellidi
yasamin 3. glninde indirekt bilirubin dizeyinin 12
mg/dl'den daha fazla olmayan doruk noktasina ulas-
masidir. Prematlre bebeklerde doruk noktasi daha
yuksektir (15 mg/dl) ve daha geg olusur (5.gln).
Temel nedenleri:

-Eritrosit yukunidn artmis olmasi

-Enterohepatik dolagimin artmis olmasi

-Karaciger uptake’inin azalmasi

-Albuminin az olmasi

-Glukuronil transferaz aktivitesinin az olmasi
Pretermde 7-14 giin, termde 7 glin civarinda siirer.
Sarihdin fizyolojik belirtileri bilirubin dizeyleri bebekte
5-10 mg/dl'e ulastiginda gozlenebilir.

14.Patolojik sarilik kriterleri ile ilgili;

I. Hayatin 1. giinii olan sanlik

Il. Hepatosplenomegali+anemi olmasi

lll. Kord kaninda bilirubin diizeyi >3 mg/dl

IV. Kan indirekt bilirubin artma hizi >0.4 mg/dl/saat
hangisi ya da hangileri dogrudur?

a) I

b) I-lI-liI

c) -V

d) lI-IV

e) -V

Cevap A (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.193)

Yenidodanda patolojik sarilik kriterleri:
-Hayatin ilk glini olan sarilik
-HSM+anemi olmasi
-Kord kaninda bilirubin diizeyi >4 mg/dI
-Kan indirekt bilirubin artma hizi >0.5 mg/dl/saat
>5 mg/dl/giin
-Pretermde maksimum dizeyi >15 mg/dl, termde 12
mg/dl olmasidir.

15.Yenidoganda konjuge hiperbilirubineminin en sik

nedeni asagidakilerden hangisidir?

a) Hiperalimentasyon kolestazi

b) Kistik fibrozis

c) Biliyer atrezi

d) Koledok kisti

e) Alagille sendromu (arteriyohepatik displazi)
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Cevap A (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.194)

Yenidogan konjuge hiperbilirubinemi etiyolojisi:
a) Sik gortlen:
-Hiperalimentasyon kolestazi
-CMV enfeksiyonu
-TORCH grubu enfeksiyonlar
-Uzamis hemolizden dolayi safra tikaci
-Neonatal hepatit
-Sepsis
b) Sik gérilen:
-Karaciger infarkti
-Dogustan metabolizma bozukluklari (galaktozemi,
tirozinozis)
-Kistik fibrozis
-Biliyer atrezi
-Koledok kisti
-a.1-antitripsin eksikligi
-Hepatit B virus
-Alagille sendromu
-Byler hastaligi

16.Asagidakilerden hangisi kernikterusun erken

belirtilerinden degildir?

a) Uyusukluk

b) Hipotoni

c) Yiiksek, tiz sesle aglama
d) Ates

e) Zayif moro yaniti

Cevap D (Nelson, Tiirkge'si, 2.baski, 1994, s.194)

Kernikterus;

-erken belirtileri>uyusukluk, hipotoni, zayif moro
yaniti, kétl beslenme, ylksek tiz sesle aglama,
kusma

-ge¢ belirtileri~>kabarik fontanel, opistotonus durusu,
pulmoner hemoraji, ates, tonus artisi, yukari bakista
felg, konvilsiyon'dur.

17.Termdeki bir bebekte indirekt hiperbilirubinemi

tedavisinde fototerapiye baslamak igin bilirubin
diizeyi ne olmalidir?

a) 13-15 mg/di

b) 15-18 mg/dI

c) 18-20 mg/dl

d) 20-22 mg/di

e) 10-13 mg/dI

Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.194)

Fototerapi indirekt bilirubin diizeylerini 6zellikle serum
bilirubin dizeyini kernikterusla iligkili sinirlara ¢ik-
madan Once azaltmak igin etkin ve oldukga glivenilir
bir yontemdir. Termdeki bebeklerde fototerapiye indi-
rekt bilirubin duzeyleri 15-18 mg/dl arasinda iken
baslanir.

18.Yenidogan sariligi ve tedavisi ile ilgili asagida ve-

rilenlerden hangisi dogru degildir?

a) Uzamis sanligin nedenleri arasinda, hemolitik
hastalik, ekstravaskiiler kan, Down sendromu
sayilr.
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b) Pratik olarak 2000 gr’den agir bebekler igin 20
mg/dl'lik indirekt bilirubin diizeyi kan degisimi
icin idealdir.

c) Fizyolojik ya da anne siiti sarihgi olan semp-
tomsuz bebeklerde indirekt bilirubin diizeyi 25
mg/dl’e yaklagsmadikgca kan degisimi gerek-
meyebilir.

d) Fototerapi komplikasyonlari: insensibl su kay-
binda artig, diyare ve dehidratasyondur.

e) Hipotiroidiye bagl uzamis sariliklarda éncelikle
fototerapi tercih edilir.

Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.194-195)

Uzamis sarilidin temel nedenlerinden biri de hipotiroi-
didir. Uzamis sariliklarda daha ¢ok tedavide kemote-
rapi kullanilir. Tedavide;

-Fenobarbital: Glukuronil transferaz aktivitesini arttirir.
-Kolestiramin: Bagirsaktan bilirubin emilimini engeller.
-Kémur: Bagirsaktan bilirubin emilimini engeller.
-Metalloprotein: Hemooksijenazi inhibe eder.

Diger segenekler dogrudur.

19.Asagidakilerden hangisi yenidoganda hipogli-

seminin sik goriilen nedenlerinden biri degildir?
a) Prematiirelik

b) Diabetik anne bebegi

c) Eritroblastozis fetalis

d) Asfiksi

e) Annenin dogumdan 6nce achgi

Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.202)

Yenidodan hipoglisemisi nedenleri:
a) Sik gorilenler:
-Prematirelik
-Diabetik anne bebegi
-intrauterin bilyiime geriligi
-Hipotermi
-Achk (annenin dogumdan 6nce agligi)
b) Az gértlenler:
-Eritroblastozis fetalis
-Beckwith-Wiedemann sendromu
-Nesidyoblastozis
-Familyal hiperinsulinizm
-Polisitemi
-Sepsis

20.Yenidogan bir bebekte hidrosefali, koryoretinit,

intrakranial kalsifikasyonlar var ise on tanida
hangi perinatal dogumsal enfeksiyon oncelikle
disiinaliir?

a) Toksoplazma gondii

b) Rubella virusu

c) Sitomegalovirus

d) Herpes simpleks tip Il virusu

e) Varisella zoster
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Cevap A (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.207)

Ajan Klinik

Toxoplasma gondii Hidrosefali+koryoretinit+
intrakranial kalsifikasyonlar

Rubella Mikrosefali+katarakt+HSM

Ccmv Mikrosefali+periventrikiler
kalsifikasyon+pansitopeni

HSV tip Il Mikrosefali+koryoretinit+deri
lezyonlari+ensefalit

Varisella zoster Mikroftalmi+katarakt+koryo-

retinit+deri ve kemikte aplazi

21.Yenidogan sepsisi klinik bulgulari ve semptomlari

ile ilgili

I. Sarihik

Il. Skleremaneonatorum

lll. Kutis marmaratus

IV. Safrali kusma
hangisi/hangileri dogrudur?

a) Yalniz 11l
b) I-1lI

c) lli-lv

d) I-lI-11

e) I-I-1-Iv

Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.205-206)

Yenidogan sepsisi klinik bulgulari, semptomlari tama-
men nonspesifiktir. Her turld klinik bulgu, semptomlari
olabilir. Bu nedenle hepsi dogrudur.
Skleremaneonatorum—Deri, deri alti doku sertlesme-
si olup yanak, ekstremitede olabilir. Yanak tas
sertligindedir.

22.Yenidogan sepsisi tedavisinde hangi antibiyotik

tercih edilmez?

a) Metilmisin

b) Kristalize penisilin
c) Vankomisin

d) Kloramfenikol

e) Seftriakson

Cevap D (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.206-208)

Yenidogan menenijitinde kloramfenikol, tetrasiklin ter-
cih edilmez, kullanilmamalidir. Cinki kloramfenikol
karacigerde vyikilir. Yenidoganda karaciger immatir
oldugu icin kloramfenikol yikilamaz ve karacigerde
birikip toksik etki ile kardiyovaskiler kollapsa neden
olur. Turkiye'de yenidodan sepsisi etiyolojisinde ilk
sirayl gram (-) mikroorganizmalar aldigi i¢in bunlara
karsi aminoglikozidler kullanilir.

23.Yenidogan konviilsiyonlarinin en sik nedeni han-

gisidir?

a) Hipoglisemi

b) Hipokalsemi

c) Enfeksiyonlar

d) Anoksi

e) SSS’i malformasyonlari

Cevap D (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.208-209)

Yenidodan konvdlsiyonlari nedenleri:
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-Anoksi (en sik)

-Hipoglisemi

-Hipomagnezemi

-Hipokalsemi

-Menenijit

-Sepsis

-SSS’i malformasyonlari... seklindedir.

24.Yenidoganin resusitasyonunda; resusitasyonun
degerlendirilmesi

I. Solunum hizi

Il. Kalp hizi

lll. Deri rengi

IV. Pupilla 1sik refleksi
hangisi/hangileri lizerinden yapilir.

a) Yalniz |
b) I-lI

c) -V
d) I-lI-1

e) I-I-1-1v

Cevap D (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.167-169)

Yenidodanin resusitasyonunda; resusitasyonun
degerlendirilmesi

-Solunum hizi

-Deri rengi

-Kalp hizi Gizerinden yapllir.

Pupilla 1sik refleksinin degerlendirmede bir 6nemi yok-
tur. Zaten yenidogan gozlerini kapali tutma egili-
mindedir.

25.Yenidoganin resusitasyonunda gogiis basi hizi,
ventilasyon hizi ile ilgili hangisi dogru verilmistir?
a) 3 BASI+2 VENTILASYON
b) 5 BASI+1 VENTILASYON
c) 4 BASI+2 VENTILASYON
d) 3 BASI+1 VENTILASYON
e) 5 BASI+3 VENTILASYON

Cevap D (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.167-169)

Yenidoganin  resusitasyonunda go6gus basisi
endikasyonu varsa; goégus basi hizi 120/dak; venti-
lasyon hizi 40-60/dk olmasi gerekir.

Kisaca 3 BASI+1 VENTILASYON vyapilmasi gerekir.
Erigkin igin bu deger 5 BASI+1 VENTILASYON sek-
lindedir.

BUYUME VE GELISME

1. Konstitiisyonel biiyiime gecikmesi hakkinda

asagidakilerin hangisi yanhstir?

a) Fizik muayene bulgular normal, kemik yasi geri
olan ¢ocuklarin biiyiik kismi bu gruba girer.

b) Konstitiisyonel gecikmis puberte ile ayni anlam-
dadir.

c) Dogumda normal kilo sinirlarindadirlar.

d) Boy yasi, kemik yasina gore geri kalmistir.

e) Ailenin diger bireylerinde de benzer biiyiime ge-
cikmesi hemen daima vardir.
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Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.587)
Hipokaleminin klinik ve fizyolojik etkileri:

Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.598-599)
Nefrotik sendrom’da protein kaybi olur, bunun sonu-

I. Maskdler:
-Kuvvetsizlik, paralizi
-intestinal ileus, iireteral dilatasyon
-Myokardiyal hiicre nekrozu
1. Norolojik:
-Letarji, konflizyon, koma
-Hepatik ensefalopati
I1l. Vaskduler:
-Vazokonstriksiyon
IV. Metabolik:
-Hiperglisemi
-Negatif nitrojen balansi
V. Renal:
-Polidri, polidipsi
-Nefropati
-Metabolik alkaloz

. Proteinurisi olan bir hastada yapilan idrar protein
elektroforezinde yandaki patern olustuguna gore
en c¢ok atilan protein fraksiyonu ile ilgili hangisi
dogrudur?

a) y (gama) protein fraksiyonu
b) p (beta) protein fraksiyonu
c) a4 (Alfa 1) protein fraksiyonu
d) a, (Alfa 2) protein fraksiyonu
e) Albumin

Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.597-598)

Normal serum elektroforezinde patern asagidaki sekil-
dedir:

idrar elektroforezinde cikan patern buna benzedigi
goruliyor. Buna gére en ¢ok atilan protein albumin
fraksiyonudur. Bu da glomeruler kaynakli bir pro-
teinuriyi gbsterir.

5. Nefrotik sendrom’da hangisi olmaz?

a) Transferrin diizeyinde azalma

b) Hipolipidemi

c) insulin azalmasi

d) Fibrinojen artmasi

e) Tiroid hormon diizeyinde azalma
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cunda:
Tiroksin baglayan protein dizeyinde azalma ile Total
T3,T4 azalrr.
Fibrinojen ylkselir.
insulin azalr.
Seruloplazmin diser.

Lipoprotein lipaz azalir. Bunun sonucunda VLDL artar,
LDL artar 7 hiperlipidemi

IgG azalr.

Transferrin diizeyinde azalma
Albumin azalmasi

Cinko baglayici protein azalmasi olur.

6. Hangisi akut nefritik sendrom bulgularindan biri
degildir?
a) Proteiniiri
b) Hematiiri
c) Aniiri
d) Hipertansiyon
e) Azotemi
Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.599-600)
Akut nefritik sendrom’da:
-anormal proteinuri
-Silendirtri
-Hematdri
-GFR’da azalma (azotemi)
-Na* ve su tutulmasi
-Dolasim yiklenmesi
-Hipertansiyon
-Nadir olarak oliglri saptanir.

Nefritik sendrom’da anormal proteiniri, silendirri,
hematiri, klinikte hipertansiyon, azotemi, oligiri olan
bir kiside en az iki klinik bulgunun olmasi durumunda
nefritik sendrom tanisi konabilir.

Anuri daha ¢ok obstriktif Gropatide goralar.

7. Akut bobrek yetmezliginde asagidakilerden han-
gisi renal hipoperfiizyon nedeni degildir?
a) intravaskiiler voliim deplesyonu
b) Kan viskozitesi azalmasi
c) Kardiyak output azalmasi
d) Renal/sistemik vaskiiler direng orani artisi
e) Renovaskiiler obstriiksiyon

Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.600-602)

Akut bobrek yetmezlidi nedenleri lic bélimde ince-

lenir:

-Prerenal azotemi
-Renal nedenler
-Obstriiktif nedenler.
Prerenal nedenler sonucu renal hipoperfiizyon olur.

Renal hipoperfiizyon nedenleri:
-intravaskiiler voliim deplesyonu

-Kardiyak output azalmasi
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-Renal/sistemik vaskiiler direng orani artmasi

-Kan viskozitesi artisi

-Renal hipofonksiyonun renal otoreglilasyonla agreve
olmasi

-Renovaskiiler obstriiksiyon sonucu.

. Asagidakilerden hangisi insan immiin kompleks
nefriti 6rnegi degildir?

a) Serum hastaligi

b) Poststreptokoksik glomerulonefrit

c) Sifilis nefriti

d) Hepatit nefriti

e) Rapidly progresif glomerulonefrit

Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.595-596)

Glomeriul bazal membran antikorlari ile olusan
nefritler:

-Goodpasture sendromu

-Bazi RPGN'’lerde

insan immiinkompleks nefritleri:
-Serum hastaligi
-Poststreptokoksik glomerilonefrit
-Sant nefriti

-Sifilis nefriti

-Malaria nefropatisi

-Hepatit nefriti

-Lenfoma nefriti

-Subakut sklerozan panensefalit nefriti

. Finli tipi nefrotik sendrom ile ilgili hangisi dogru

degildir?

a) Otozomal resesif gegislidir.

b) Plasenta biiyiiktiir.

c) Perinatal bulgular nonspesifiktir.

d) Oliim nedeni tromboemboli, enfeksiyondur.

e) Fenotipik ozellikleri: Talipes, genis kafa siitur-
leri, gobek fitigr’dir.

Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.598-599)

Finli tipi nefrotik sendrom bir konjenital nefrotik
sendrom’dur.

Ozellikleri:

-Otozomal resesif gegislidir. 19. kromozomun kisa ko-
lunda defekt vardir.

-Plasenta buyuktir.

-Perinatal bulgulari: Dogum asfiksisi, prematirelik
-Klinik: Talipes, genis kafa suttrleri, gdbek fitigi.
-Hastalik seyri: Remisyon gdstermez. Ik 2 yilda tan
konamazsa 6lum olur.

-Olim nedeni: Tromboemboli, enfeksiyonlardir.
-Patoloji: Proksimal tibulde kistik dilatasyon

-Prenatal tanisi mumkunddr. Amniyotik sivida AFP
artigi ile tani konur.

10.Asagidakilerden hangisi Kawasaki hastaliginin

tani kriterlerinden biri degildir?

a) 5 giin ya da daha fazla siiren ates
b) Polimorfik ekzantem
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c) Asimetrik artrit
d) Bilateral konjonktiva konjesyonu
e) Akut nonpiiriilan servikal lenfadenopati

Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.293)

Kawasaki hastaligi tani kriterleri:
-5 glin ya da daha fazla slren ates

-Periferal ekstremite degisiklikleri:

*Bagslangi¢c dénemi: Avug ici ve tabanlarda kizarik-
Ik, induratif 6dem

*lyilesme dénemi: Parmak uclarinda membranéz
deskuamasyon

-Polimorfik ekzantem

-Bilateral konjonktiva konjesyonu

-Dudak ve oral kavite degisiklikleri

-Akut nonplrilan servikal lenfadenopati

11.Asagidaki vaskiilitlerden hangisinde ANCA (anti-

niikleer sitoplazmik antikor) diizeyinin 6nemi yok-
tur?

a) idiyopatik nekrotizan kresentik glomerulonefrit
b) Esansiyel mikst kryoglobulinemi

c) Wegener graniilomatozis

d) Churg-Strauss sendromu

e) Mikroskobik poliartrit

Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.283)

ANCA (+)'ligi:

-idiyopatik nekrotizan kresentik glomeriilonefrit
-Wegener granulomatozis

-Churg-Strauss sendromu

-Mikroskobik poliartrit'de vardir.

Patojenik immiin kompleks olusumu:

-HSP (Henoch Schonlein Purpurasi)
-Esansiyel mikst kryoglobulinemi

-Kollajen vaskiiler hastaliklarla birlikte olan vaskiilit
-Serum hastaligi

-HBYV ile iliski PAN’'da énemlidir.

12.Cocukluk g¢aginda en sik goriilen vaskiilit asagi-

dakilerden hangisidir?

a) Takayasu arteritis

b) Churg Strauss sendromu

c) Poliarteritis nodoza (PAN)

d) Henoch-Schoénlein purpurasi (HSP)
e) Wegener granulomatozis

Cevap D (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.283)

ocukluk cagi vaskdlitleri coktan aza siklik sirasina

gore sbyle siralanir:
-Henoch-Schénlein purpurasi (HSP)

-Poliarteritis nodosa
-Wegener granulomatozis
-Churg-Strauss sendromu
-Takayasu arteriti

HSP tani kriterleri:

1. Palpabl purpura

2. Baslangig yasi <20
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3. GIS tutulumu (kanama, melena, invajinasyon)

4. Arteriol veya vendz duvarda grantlositlerin saptan-
masi.

Tani igin 2 bulgu yeterlidir.

13.Cocuklarda en sik kronik bobrek yetmezligi

nedeni hangisidir?

a) Obstriiktif Gropati

b) Glomeriilonefrit

c) Kistik bébrek

d) Herediter bobrek hastaliklari
e) Hemolitik iiremik sendrom

Cevap A (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.604-605)

Cocuklarda kronik bdbrek yetmezligi nedenleri:

Siklik
-Obstriktif Gropati %36
(hipo/aplazi, pyelonefrit)
-Glomerilonefrit %26
-Kistik bébrek %7.8
-Herediter bdbrek hastaliklari %9.5
-Hemolitik Gremik sendrom %4.5
-Diger %7.8
-Etiyolojisi bilinmeyen %5.5
-Bilgi edinilemeyen %2.3

1410 yas altinda hipertansiyonun en sik nedeni

asagidakilerden hangisidir?

a) Renal arter stenozu

b) Aort koarktasyonu

c) Esansiyel hipertansiyon

d) Hidronefroz

e) Akut-kronik glomerulonefrit (GN)

Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.605-606)

10 yas altinda hipertansiyon nedenleri:
1. Renal parankimal hastaliklar (%70):

-Akut GN
-Kronik GN
-Kronik pyelonefrit
-Polikistik bobrek
-Hemolitik Gremik sendrom
-Wilms tumoru
-Hidronefroz
2. Renal vaskuler hastaliklar (%20):
-Renal arter stenozu
-Renal ven trombozu
3. KVS hastaliklari (%5):
-Aort koarktasyonu
-Takayasu arteriti
. Endokrin nedenler (%3)
. SSS hastaliklar (%0.05)
. Esansiyel HT (%10)
. llaglar (%0.01)

~N o oA
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15.Biiyiik cocuklarda hipertansiyonun en sik semp-

tomu hangisidir?
a) Bulanti-kusma
b) Burun kanamasi
c) Poliiiri

d) Bas agrisi

e) Huzursuzluk

Cevap D (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.605-608)

BlyUk c¢ocuklarda hipertansiyon semptomlari siklik
sirasina gore ¢oktan aza dogru:
-Bas agrisi

-Bulanti-kusma

-Hipertansif ensefalopati
-Politiri, polidipsi

-Gorme problemleri
-Huzursuzluk

-Kalp yetmezlIigi

-Fasial paralizi

-Burun kanamasi

-Kilo kaybi, buyume geriligi
-Kalpte Gftirim

-Karin agrisi

-Endirezis

16.Cocuklugun minimal degisiklikli nefrotik sendro-

mu ile ilgili hangisi dogru degildir?

a) 6 yas altinda siktir.

b) Genelde hipertansiyon, hematiiri yoktur.

c) Klinik olusmadan 1-2 hafta 6nce g6z kapak-
larinda sisme hikayesi vardir.

d) idrarda oval yag cisimcikleri saptanir.

e) C3 azalmisg, B1C diizeyi normaldir.

Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.598-599)

Minimal degisiklikli nefrotik sendrom:

-Genelde 6 yas altinda siktir.

-Hipertansiyon, hematuri genelde yoktur.

-idrar analizinde lipid silendirleri, hyalen silendirler,
oval yag cisimcikleri

-C3 normal, B1C dizeyi normaldir.

-Hiperlipidemi, hipoalbiminemi vardir.

-Tedavide temel yaklagim steroid tedavisidir.
-Prognozu iyidir. %80’i tamamen iyilesir.

17.Hastada glomeriilonefrit var ve C’ (kompleman)

diizeyi azalmig ise 6n tanida hangisi diistiniilmez?

a) SLE (sistemik lupus eritematozus)

b) APSGN (akut poststreptokoksik glomerulonefrit)
c) MPGN (membranoproliferatif glomerulonefrit)
d) immiin kompleks hastahg

e) Subakut bakteriyel endokardit

Cevap D (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.599-560)

Glomertlonefrit tablosunda C’ azalmis ise;
-SLE

-Subakut bakteriyel endokardit

-Sant nefriti
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-Kriyoglobulinemi

-Poststreptokoksik glomerilonefrit
-Membranoproliferatif glomerilonefrit
Glomerilonefrit tablosunda C’ normal ise;

-PAN

-Wegener

-immiin kompleks hastaligi

-Antiglomerul bazal membran hastaligi distnalar.

18.1 yasinda 10 kg bir ¢cocukta giinliik sivi gereksini-

mi ve verilecek sivinin cinsi ile ilgili hangisi
dogrudur? SF: Serum fizyolojik, D: Dekstroz

a) 500 mL 1 SF+4D
b) 600 mL 2 SF+3D
c) 750 mL 1 SF+2D

d) 1000 mL 2 SF+2D
e) 1250 mL 1 SF+3D

Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.582-583)

Gunlik sivi gereksinimi gocuklarda 1500 ml/m2’dir.
m2=(4x+7)/(90+x) formiiliinden bulunur. x: Cocudun
kg olarak agirhgidir.

idame sivisi cinsi:

Yas Karisim

5-10 giin 1 SF+4D

10 gin-9ay 2 SF+3D

9 ay+ 1 SF+2D seklinde tercih edilir.

19.Toddler doneminde idrar yolu enfeksiyonunun en

sik belirtisi hangisidir?
a) Abdominal agri

b) Disiiri

c) Kusma

d) ishal

e) Konstipasyon

Cevap A (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.608-610)

Yas grubuna gore idrar yolu enfeksiyonu semptomlari
Neonatal—Hipo/hipertermi (en sik), kusma
Toddler—>Abdominal agri (en sik), kusma, ishal, kons-
tipasyon

Okul gagi—Distiri, sik idrara gikma, urgercy, abdomi-
nal agri

Adolesan—Distri, sik idrara ¢lkma, urgency, ates,
abdominal-bégur agrisi

SOSYAL PEDIATRI

1. Asagidakilerden hangisi protein-enerji malnutris-

yonu (PEM) igin yanhstir?

a) Protein-enerji-malnutrisyonu daha ¢ok 6 ay ile 5
yas arasinda goriilur.

b) PEM’unun bir tipi olan marasmusta mental degi-
simler genelde vardir.

c) Kwashiorkor’da, genelde alt ekstremitelerde ol-
mak lizere pigmente, lilsere cilt lezyonlari
bulunur.
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d) Marasmik kwashiorkor, marasmuslu ¢ocukta a-
raya giren enfeksiyonlarla katabolik yikimlarin
artmasi ya da diyetteki kalori-protein alimi
arasindaki dengenin bozulmasi ile olusur.

e) Yasa gore agirhga bakilarak olusturulan Welco-
me siniflamasi ile protein-enerji malnutrisyo-
nunun tipi bulunur.

Cevap B (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

5.130,131,132)

Protein-enerji malnutrisyonu daha ¢ok alti ay ile bes
yas arasindaki c¢ocuklarda gorilir. PEM yetersiz
beslenmenin siresi ve 6zellikle eksik olan besleyicinin
tipine gbre degisik derecelerde ve tiplerde olabilir
(Marasmus, kwashiorkor, marasmik kwashiorkor).
Marasmus uzun suren kalori defisiti sonucu olusur.
Kwashiorkorda ise diyetle kalori alimi proteine gére
nispeten biraz fazladir. Digeri ise bir ara formdur.
Bunlarin derecelerinin ve tiplerinin belirlenmesi igin
degisik siniflandirmalar kullanilir. Gomez ile malnutris-
yonun derecesi, Wellcome ile tipi, Waterlow ile siresi
belirlenmeye caligilir. Tiplerine goére agir PEM’da
degisik klinik bulgular ortaya ¢ikar. Bunlar:

Marasmus Kwashiorkor
Adale erimesi *Odem

(gode birakir)
Cilt alti yag dokusu kaybi Adale erimesi

Yuzde emme yastikciklarl erimis  Dermatoz

(ihtiyar yUz goérdnimu) Sac degisiklikleri

(Mental degisimler nadirdir) Mental degisimler
(Apati, irritabilite,
letarji)
Hepatomegali

2. Asagidakilerden hangisi malnutrisyonu hazirlayan

faktorlerden degildir?

a) Ek besinlere erken baslama

b) Ailedeki ¢ocuk sayisi

c) Dogum arahgi

d) Annenin yoklugunda g¢ocugun bakimini istle-
nen kisi

e) Yukardakilerden hepsi malnutrisyona yol agabi-
lecek faktorlerdir.

Cevap E (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

s.130,131,132)

Malnutrisyona hazirlayan faktorler:
1. Ek besinlere erken baslama

2. Ek besinlere ge¢ baglama

3. Annenin egitim duzeyi

4. Annenin yoklugunda gocugun bakimini Ustlenen kisi
5. Gocugun kaginci ¢gocuk oldugu

6. Ailedeki cocuk sayisi

7. Ailedeki kisi sayisi

8. Dogum araligi

9. Annenin refah ve hijyen indeksleri
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sizligi, ates, anemi, hipertiroidi veya A-V (atrioven-
trikuler) tam blokta gorulur. Dar nabiz basinci konjes-
tif kalp yetmezligi, ciddi aort darligi, hipotiroidi ya da
perikard tamponadinda gézlenir.

. Herhangi bir kardiyak ufiirime prekordiumda trill
eslik ederse en az kaginci derecedendir?

a) 1. derece iifiirimler

b) 2. derece iifiiriimler

c) 3. derece Uufiiriimler

d) 4. derece (ifiiriimler

e) 5. derece iifiirimler

Cevap D (Nelson, Tiirkge'si, 2.baski, 1994, s.473)

Birinci derece uftriimler yumusaktir ve ozellikle diistik
tonda olduklarinda giigliikle isitilirler. ikinci derecede-
kiler kolaylikla isitilir. Uglincli derecede daha siddet-
lidir, ancak trill eslik etmez. Dérdincu derece siddetli
ve prekordiyumda trill ile birliktedir. Besinci derece ste-
toskopun kenari gégis duvarina dokundugunda duyu-
lur. Altinci derecede ise stetoskop gdgus duvarina
dokunmadan ya da c¢iplak kulakla duyulur.

7. Asagidaki kalp bozukluklarinin hangisinde geg sis-

tolik ifirim duyulur?
a) Aort yetmezligi (AY)
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b) Mitral darhk (MD)

c) Mitral valv prolapsusu (MVP)
d) Ventrikiil septal defekt (VSD)
e) Aort darhgi (AD)

Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.473-474)

Mitral valv prolapsusunda (MVP) genellikle kresendo
niteliginde, sistol ortasinda ejeksiyon tiirt olmayan bir
klikten sonra baslayan geg sistolik bir Gftirim duyulur
ve mitral yetersizligin goéstergesidir. Aort yetmezliginde
(AY) erken diyastolik Gftirtim, mitral darlikta (MD) mid-
diyastolik Ufurum, ventrikil septal defekt (VSD)de
halosistolik Gftirim ve aort darliginda (AD) mid-sistolik
Uftrim duyulur.

8. Asagidaki durumlardan hangisi ya da hangilerinde

paradoks ciftlesme duyulabilir?

1) Aort stenozu (AS)

Il) Atrial septal defekt (ASD)
lll) Sol dal blogu

IV) Pulmoner stenoz (PS)

a) Yalniz |

b) I-1ll

c) li-li-Iv

d) I-l-Iv

e) I-lI-1-1v
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Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.472)

Aort stenozunda sol ventrikil sistoli aort kapaginin
kapanmasini geciktirecek kadar uzayabilir; sonugta
dar ciftlesmis, tek ikinci ses ya da paradoks ciftlesme
dahi duyulabilir. llerlemis sol dal demet blogjuda
paradoks ciftlesmeye neden olabilir. Ikinci sesin
ciftlesmesinin acgilmasi ise sag ventrikul volum yiklen-
mesine 6zgii bir bulgudur. Ornegin atrial septal defekt
ASD, pulmoner stenoz (PS), sag dal demet blogu.

9. Yuiziinde pleatoresi olan bir cocukta ¢ekilen gogus
radyografisinde kot altlarinda ¢entiklenme gériil-
mektedir. Buna gore 6n tanida ilk olarak hangisi
disiinaliir?

a) Aort stenozu (AS)

b) Aort yetmezligi (AY)

c) Mitral stenoz (MS)

d) Patent duktus arteriozus (PDA)
e) Aort koarktasyonu (AC)

Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.475)

Gogus grafisindeki bazi belirtiler kalp hastaligi tanisin-
da yardimci olur. Aort koarktasyonu olan blylk ¢ocuk-
larda blyik ve kivrimli interkostal arterlerin ya da pul-
moner atrezi bulunan Fallot tetralojili gocuklarda aort
ile interparankimal pulmoner arterler arasinda pul-
moner akimi saglamak icin gelisen kollateral damar-
larin kot altlarinda olusturdudu kotlarda ¢entiklenme
buna 6rnektir.

10.Asagidaki durumlarin hangisinde pulmoner venéz
saturasyon diismez?

a) Ventrikiil septal defekt (VSD)
b) Hipoventilasyon

c) Pulmoner ven6z konjesyon
d) Pulmoner hastaliklar

e) Mitral yetmezlik (MY)

Cevap A (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.479)

Pulmoner ven6z saturasyonun dismesi hipoventilas-
yona, pulmoner hastalija ya da pulmoner ven6z kon-
jesyona baghdir. Mitral yetmezlik zamanla pulmoner
vendz konjesyona neden olarak pulmoner vendz satu-
rasyonu dusurdr. Ventrikul septal defektte ise aksine
pulmoner vendz saturasyon artacaktir.

11.Asagidakilerden hangisi terme ulagmis bir
yenidoganda kalp yetersizligi etiyolojisinde rol
oynamaz?

a) Aort koarktasyonu (AC)
b) Trunkus arteriyozus
c) Ventrikiil septal defekt (VSD)
d) Biiyiik arterlerin transpozisyonu
e) Asfiksik kardiyomyopati
Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.481)

Ventrikil septal defekt (VSD) yenidogan déneminde
sag ve sol ventrikiil basinglari birbirine yakin oldugu
icin herhangi bir sol-sad kalp santina sebep olmaz.
Ancak sut ¢cocuklugu ve yeni yuriiyen ¢gocukta sag ve
sol ventrikil basinglari normal degerlerine déndu-
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ginde sol-sad kalp arasinda sant artar ve bdylece
kalp yetmezligi gelisir. Yenidoganda diger kalp yet-
mezligi nedenleri arasinda viral miyokarditler, arteriyo-
vendz malformasyon (Galen veni, hepatik), hipoplastik
sol kalp, tek ventrikll sayilabilir.

12.Asagida kalp yetersizligindeki bazi kompansas-

yon mekanizmalari ve bunlarin istenmeyen etkileri

eslestirilmistir. Hangisi yanlistir?

a) Artmis sempatik aktivite > Artmis afterload

b) Bobrekte tuz ve su tutulmasi —» Vazokonstriksi-
yon

c) Frank-Starling mekanizmasi — Artan duvar geri-
limi ve oksijen gereksinimi

d) Kalp hipertrofisi - Duvar gerilimi ve koroner
akim artar.

e) Artmis sempatik aktivite —» Oksijen gereksinimi
artar.

Cevap D (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.481)

Kalp vyetersizliginde kompansasyon olarak kalp
hipertrofisi meydana gelince duvar gerilimi ve oksijen
gereksinimi artarken, koroner akim azalacaktir.
Bobrekte su ve tuz tutulmasi pulmoner ve sistemik
konjesyona neden olup renini ve anjiyotensini arttira-
cak ve bdylece vazokonstriksiyon artacaktir. Artan
sempatik aktivite afterload’u ve oksijen gereksinimi
arttirirken, Frank-Starling mekanizmasi ile sol ven-
triktl boyutlar artacak ve buna bagli olarak ventrikil
duvar gerilimi ve oksijen gereksinimi artacaktir.

13.Dogumda en sik goriilen kalp hastahig: agagidaki-

lerden hangisidir?

a) Biiyiik arterlerin transpozisyonu
b) Ventrikiil septal defekt (VSD)

c) Fallot tetralojisi

d) Aort koarktasyonu (AC)

e) Patent duktus arteriozus (PDA)

Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.482)

Dogumsal kalp hastaligi 1000 dogumdan sekizinde
goruldr. Bu lezyonlarin gogunlugu gebeligin 18-50.
gunleri arasinda geligir. Dogumda en sik gorulen lez-
yon VSD'dir, bunu azalan siklikla buyuk arterlerin
transpozisyonu, Fallot tetralojisi, aort koarktasyonu,
hipoplastik sol kalp sendromu, patent duktus arteri-
ozus (PDA), endokardiyal yastik defekti ve heterotak-
siler (dekstrokardi) izler. Geri kalan yalin lezyonlarin
herbiri dogumsal kalp defektlerinin %1-4'Gnu olusturur.

14.Asagidakilerden hangisi ya da hangileri hidrops

fetalisin etiyolojisinde rol oynar?

1) Fetus-anne transfiizyonu
Il) Ventrikiil tasikardisi
lll) Tam kalp blogu

IV) Hemoliz
a) I-lv

b) lI-lll

c) l-1-1v
d) I-1I-11

e) I-I-1-1v
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Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.481)

Fetusta kalp yetmezligi yapan nedenler hidrops
fetalise yol agabilirler. Fetusta kalp yetmezligi neden-
leri arasinda agir hemoliz (hemoliz, fetus-anne trans-
fuzyonu, hipoplastik anemi), supraventrikiler
tagikardiler, ventrikul tasikardisi, tam kalp bloklari ve
dogumsal kalp defektleri sayilabilir.

15.Dogumsal kalp hastaliklarinin etiyolojisinde en
cok hangisi rol oynar?
a) Poligenetik kalitim
b) Teratojenler
c) Dogumsal kizamikgik
d) Maternal metabolik hastaliklar
e) Kromozom delesyonlari

Cevap A (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.483)

Dogumsal kalp hastaligi olgularinin ¢ogunlugunda
(%90) tanimlanabilen teratojenlere ya da tek-gen
defektlerine rastlanmaz. Az sayida olguda dogumsal
kizamikgik ya da fetal alkol sendromu gibi teratojen-
lerle iligki kurulabilir, buna kargin digerleri belirgin kro-
mozom hastaligi (kromozom delesyonlari, trizomi),
dogumsal anomali sendromlari (VATER, CHARGE) ya
da maternal metabolik hastaliklarla (fenilketonri,
diyabet) iligkili olabilir. Hastalarin cogunda kalitim ¢ok
etkenlidir (Poligenetik). Etkilenen bir bebegin karde-
sinde dogumsal kalp hastaliginin tekrarlama olasihgi
%?2-4 arasindadir. Bu risk dogumsal kalp hastaligi
olan ebeveynlerden dodan ¢ocuklarda daha yuksektir,
bu durumda risk %4-5'e cikar.

16.0rta boyutlu bir sol-sag santta pulmoner akim-
sistemik [P/S] akim orani kagtir?

a) P/S akim 1:1
b) P/S akim 2:1
c) P/S akim 3:1
d) P/S akim 4:1
e) P/S akim 5:1

Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.485)

Sol-sag santli lezyonlarda kalbin iki tarafi arasindaki
acikliktan fazla miktarda kan soldan saga gecer.
Bunun sonucunda pulmoner kan akimi artar. Orta
boyutlu bir sol-sag santta pulmoner akim sistemik
akimin iki katidir (6r, 2:1 pulmoner-sistemik [P/S]
akim). Bu durumda normal sistemik debiyi 4 L/dk/m?2
kabul edersek pulmoner akim 8 L/dk/m?dir.

17.Asagidakilerden hangisi Atrial Septum Defekti

(ASD) icin gecerli degildir?

a) En sik goriilen ASD sekundum tipidir.

b) Kadin: erkek orani 2:1°dir.

c) Radyografide akciger damarlanmasinda artig goz-
lenir.

d) ASD’den gegen akim middiyastolik ufiiriim olus-
turur.

e) EKG ve ekokardiyografide yalin sag ventrikiil ge-
niglemesi gozlenir.
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Cevap D (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.485-486-

487)

ASD’den gecen dusuk hizdaki akim ufirim olustur-
maz, ancak normal trikiispid ve pulmoner kapaklardan
normal akimin iki kati gegmektedir. Bunun sonucunda,
fizik muayenede anormal sag ventrikil vurusuna ek
olarak sirekli genig ciftlesmis S,, sternumun sol alt
kenarinda diyastol ortasinda rulman ve sternumun sol
kenarinda yumusak bir ejeksiyon Gftirimi duyulur.

18.Asagidakilerden hangisi Patent Duktus Arteriyo-

zus (PDA) igin gegerli degildir?

a) PDA iifiiriimi sistolde siddeti fazla olan devam-
I Gftirimdiir.

b) Ayni pulmoner arter basinci degerlerinde VSD’-
ye oranla PDA'da pulmoner vaskiiler hastalik
gelisme riski daha yiiksektir.

c) Ayni yasta enfektif endokardit gelisme riski PDA’-
da VSD’den daha diisiiktiir.

d) Dogumsal PDA’'nin kendiliginden kapanma insi-
dansi ¢ok kiigiiktiir.

e) PDA ne kadar kisa ve genis olursa sag ventrikiil
basinci o kadar yiiksek olur.

Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.486-489)

PDAda ¢ 6nemli gozleme dikkat etmelidir. Birincisi
ayni pulmoner arter basinci degerlerinde VSD'ye
oranla PDA'da pulmoner vaskiler hastalik gelisme
riski daha ylksektir. Ikincisi ayni yasta enfektif
endokardit gelisme riski, hizli akimin olustugu intima
hasari nedeni ile PDAda VSD’den daha ylksektir.
Uciinciisii, dogumsal PDAnin kendiliginden kapanma
insidansi ¢ok dusuktir.

Pulmoner arter diyastol basinci eger aort diyastol
basincindan dlgslikse, aortadan pulmoner artere
devaml bir akim, sistolde siddeti fazla olmak kosulu
ile, olur ve devamli bir Gftrim olur.

19.Asagidaki ifadelerden hangisi Ventrikiil Septum

Defekti (VSD) igin gecerli degildir?

a) En sik goriilen dogumsal kalp lezyonudur.

b) Erkek/kadin insidansi 1°dir.

c) Defektin en sik goriilen konumu perimembranéz
ve subaortik yerlesimlidir.

d) EKG ve ekokardiyografide sol atriyumda genis-
leme ve sol ile sag ventrikiil hipertrofisi sap-
tanir.

e) Biitiin ventrikiiler septum defektlerinde holosis-
tolik bir Uifiiriim duyulur.

Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.486,487)

Bitiin ventrikiler septum defektlerinde holosistolik bir
Ufirim duyulmaz. Defektin en sik goérilen konumu
perimembrandz ve subaortik yerlesimlidir, ancak
bircok muskiler defekt de bulunabilir. Defektlerin
bilyuk kismi kiiglktir. Kigik bir miskiler defekt ven-
trikdl sistolt sirasinda kapanabilir ve erken sistolik bir
Ufirim duyulabilir. Ancak genel olarak VSD’nin
Ufirdma holosistolik bir Gfarimddar.
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20.Down sendromlu ¢ocuklarda en c¢ok goriilen
dogumsal kalp hastahigi hangisidir?

a) Endokardiyal yastik defekti

b) Patent duktus arteriyozus (PDA)
c) Atrial septum defekti (ASD)

d) Ventrikiiler septum defekti (VSD)
e) Aort koarktasyonu (AC)

Cevap A (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.489)

Down sendromlu gocuklarda en sik gorilen dogumsal
kalp hastaligi endokardiyal yastik defektidir. Defekt ne
kadar tam olursa gocukta Down sendromu olasiligi o
kadar artar.

21.Asagidakilerden hangisi pulmoner kan akiminin
azaldigi siyanozlu dogumsal kalp hastaliklarina bir
ornek degildir?
a) Total anormal ven6z donis
b) Fallot tetralojisi
c) Trikiispid atrezisi
d) Pulmoner darlk (6nemli) esliginde ASD
e) Pulmoner atrezi

Cevap A (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.491)

Pulmoner kan akiminin azaldigi siyanozlu dogumsal
kalp hastaliklar

*Pulmoner darlik (6nemli) esliginde ASD

*Pulmoner atrezi (VSD ile birlikte ya da yalin)

*Fallot tetralojisi

*TrikUspit atrezisi

*Pulmoner atrezi ve hipoplastik sag ventrikil

*Blyuk arterlerin transpozisyonu ile birlikte pulmoner
darlik

*Trunkus arteriozus ile birlikte hipoplastik pulmoner
arterler

*Ebstein anomalisi

Total anormal vendz doénisde ise aksine pulmoner
kan akim artar.

22.Fallot tetralojisinde embriyolojik agidan olan asil
defekt nedir?

a) Ventrikiiler septal defekt (VSD)

b) Sag ventrikiil gcikim yolu obstriiksiyonu

c) Konus hipoplazisi

d) Aort kokiiniin ventrikiil septumu uzerine overri-
dingi

e) Sag ventrikiil hipertrofisi

Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.491)

Bu sendromu olusturan dort 6ge gegisi engellemeyen
blyuk bir VSD, ciddi sag ventrikul ¢ikim yolu obstrik-
siyonu, aort kékinin ventrikil septumu Uzerine bin-
mesi ve sag ventrikll hipertrofisidir. Sag ventrikdl
hipertrofisi ikincil gelisir. Embriyolojik agidan tek defekt
vardir-konus hipoplazisi. Konus dokusu membranéz
ventrikil septumunun biylk béliminid kapatan
dokuyu sagladigi i¢in ve konus hipoplastik oldugun-
dan sonugta gegisi engelleyemeyen bir VSD ve ciddi
infundibular pulmoner darlik olugur.
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23..Asagidakilerden hangisi siyanozlu dogumsal

kalp hastaliklarinin kalp disi komplikasyonlarin-
dan degildir?

a) Santral sinir sistemi abseleri

b) Anemi

c) Artrit, comaklagma

d) Polisitemi

e) Nekrotizan enterokolit

Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.492)

Siyanozlu dogumsal kalp hastaliklarinda polisitemi
suregen hipoksi nedeni ile olurken, beslenme yeter-
sizligine bagli gbreceli anemi olur. Ayrica sag-sol
santa bagli santral sinir sistemi abseleri goéralar.
Hipoksik artropatiye bagl artrit ve ¢omaklasma
goruldr. Nekrotizan enterokolit ise beklenen bir kompli-
kasyon degildir.

24 Fallot tetralojisi ile ilgili asagidaki ifadelerden

hangisi yanhstir?

a) Fizik muayenede siyanoz ve parmaklarda co-
maklagma belirgindir.

b) Tedavi edilmemis olgularda kalp yetersizligi o-
lusur.

c) Gogiis radyografisinde kalp biiylimemistir.

d) EKG’de sag ventrikiil hipertrofisi ve siklikla sag
atrium geniglemesi bulgulari vardir.

e) Serebrovaskiiler olay 6nemli bir komplikasyo-
nudur.

Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.492,493,

494)

Fallot tetralojisinde kalbin voliim isi normalden azdir.
Bu nedenle kalp yetersizligi olusmaz. Gogis radyo-
grafisinde kalp buylimemigtir, genelde ana pulmoner
arter tarafindan doldurulan bodlgede disblkey bir
gOruintl bulunur ve gikan aort genistir. EKG degisiklik-
leri ayrica yasamin ilk haftasinda normal olabilir.
Ayrica diger komplikasyonlar beyin abseleri, bak-
teriyel endokardit ve hipoksik nébetlerdir.

25.Yenidogan bebeklerin en sik goériilen siyanozlu

lezyonu hangisidir?

a) Fallot tetralojisi

b) Pulmoner atrezi

c) Trikuspid atrezisi

d) Biiyiik arterlerin d-transpozisyonu
e) Total anormal ven6z donis

Cevap D (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.495)

Buyuk arterlerin d-transpozisyonu tetralojiden daha az
gOrilmesine karsin, yenidogan bebeklerde en sik
goOrulen siyanozlu lezyondur.

26.Asagidaki enfeksiyon ajanlarindan hangisi en sik

miyokardit etkenidir?
a) Epstein-Barr viriisii
b) Coxsackie B viriisii
c) Toxoplazma gondii
d) Mikoplazmalar

e) Kabakulak virusi
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Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.504)

Miyokardit, yenidogan dénemi de dahil her yasta
olusabilir ve siklikla coxsackie B virist basta olmak
Uzere bir virus enfeksiyonu ile iligkilidir. Diger virus
enfeksiyonlari arasinda Varicella da sayilabilir.
Rickettsiae enfeksiyonlarindan psittakoz, Coxiella,
Kayalik Daglar dokuntulu atesi sayilir. Bakteriyel
enfeksiyonlarindan difteri, mikoplazma, meningokok-
kus, leptospirozis, Lyme hastalii sayilirken Chagas
hastaligi ve toksoplazmozis miyokardit yapan diger
parazit enfeksiyonlari arasinda sayilir.

27.Asagidaki kriterlerden hangisi Akut Romatizmal

Ates (ARA) icgin kullanilan Jones sistemindeki
major kriterlerden birisi degildir?

a) Kardit

b) Kore (Sydenham hastalig)

c) Eritema marginatum

d) Deri alt1 nodiilleri

e) Artralji

Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.505)

ARA igin kullanilan Jones sisteminde major ve minor
kriterler vardir. Bir major ile iki minor ya da iki major
kriter ile yeni geciriimis grup A streptokok hastaligi
belirtileri bulunmasi kuvvetle ARA tanisini disundurdr.
Major kriterler

*Poliartrit

*Kardit

*Kore (Sydenham koresi)

*Eritema marginatum

*Deri alti nodlleri

Minor kriterler

*Ates (38.2-38.9°C [101-102°F])

*Artralji

*Daha 6nce gegcirilen romatizmal ates

*Lokositoz

*Eritrosit sedimentasyon hizinin uzamasi

*C-reaktif protein yuksekligi

*EKG’de P-R araliginin uzamasi

28.Kronik romatizmal kalp hastaligi asagidaki spesi-

fik lezyonlardan hangisi ya da hangilerini yapar?
1) Mitral yetersizligi

I1) Mitral darhigi ile mitral yetersizligi

Ill) Aort yetersizligi

IV) Aort darhgi
a) Yalniz |

b) I-1ll

c) LIV

d) I-lI-1i

e) -I-1i-Iv

Cevap D (Nelson, Tiirkge'si, 2.baski, 1994, s.505)

Kronik romatizmal kalp hastaligi spesifik lezyonlar
olusturur:

1. Mitral yetersizligi

2. Mitral darhgi
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3. Mitral darhgi ile mitral yetersizligi

4. Aort yetersizligi

5. Aort yetersizligi ile aort darhgi

Trikispid kapak seyrek olarak tutulur. Pulmoner

kapagin tutulumu bilinmemektedir ve yalin ya da
baskin aort darligi olusmaz.

29.Asagidakilerden hangisi Akut Romatizmal Ates

(ARA)’de goriilen karditin 6zelliklerinden degildir?

a) Akut Romatizmal Ates sirasinda sik goriilen bir
bulgudur.

b) Kalp yetersizligi geligebilir.

c) Sadece miyokard ve endokard tutulur.

d) Atesle agiklanabilenin Ustiinde tasikardi vardir.

e) Yeni mitral ya da aort yetersizligi Gfiirimi duyu-
lur.

Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.505)

Akut Romatizmal Ates (ARA)'de gorilen kardit
perikardit seklindedir. Endokard, miyokard ve perikard
olaya igtirak eder. Yeni mitral ve aort yetersizligi
ufirimine ek olarak apekste diyastol ortasinda rul-
man duyulur ki mitral kapak 6demi sonucu dusuinilen
Carey-Coombs uftrdmuddar.

30.Akut Romatizmal Ates (ARA) gegiren bir hastada

kardit bulgulan vardir. Telekardiyografisinde ise
kardiyomegali saptanmistir. Asagidaki yatak istira-
hatlerinden hangisi 6nerilir?

a) 4 hafta mutlak yatak istirahati, 4 hafta istirahat

b) 6 hafta mutlak yatak istirahati, 6 hafta istirahat

c) 8 hafta mutlak yatak istirahati, 8 hafta istirahat

d) 2 hafta mutlak yatak istirahati, 2 hafta istirahat

e) Kardit siiresince mutlak yatak istirahati, 3 ay is-
tirahat

Cevap A (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.506)

Akut Romatizmal Ates (ARA) sirasinda verilen yatak
istirahati:

-Artrit—>2 hafta mutlak yatak istirahati, 2 hafta istirahat
-Kardit (Kardiyomegalisiz)—>4 hafta mutlak yatak isti-
rahati, 4 hafta istirahat

-Kardit (Kadiyomegalili)—»6 hafta mutlak yatak istira-
hati, 6 hafta istirahat

-Kardit (Kalp yetmezligi)>Kalp yetmezlidi suresince
mutlak yatak istirahati, 3 ay istirahat

31.Asagidakilerden hangisi Akut Romatizmal

Atesteki (ARA) artritin bulgularindan birisi
degildir?

a) Sislik

b) Eritem

c) Isi artisi

d) Simetri

e) Gezici

Cevap D (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.508)

Akut Romatizmal Ateste artrit sik gérilen bir bulgudur.
Sislik, agri, 1s1 artigi, eritem ve hareket kisithhidi olur.
Buyulk eklemleri tutar ve en ¢ok diz ekleminde olur,
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ancak seyrek olarak kiiglk ya da vertebralar gibi
olagan digi eklemler etkilenir. ARA'daki artritin 6zelligi
gezici asimetrik poliartrittir.

32.Asagidaki bulgulardan hangisi konstriktif perikar-

ditte beklenmez?

a) Boyun venlerinde belirginlesme
b) Kussmaul belirtisi

c) Akcigerde bilateral krepitan raller
d) Hepatomegali

e) Assit

Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.506-507)

Konstriktif perikarditin bulgulari boyun venlerinde
belirginlesme, Kussmaul belirtisi (Juguler vendz
basincin inspiryumda artmasi), uzaktan gelen kalp
sesleri, perikard vurusu, hepatomegali, asit, 6dem ve
tasikardidir. Akcigerde bilateral krepitan raller olmasi
icin sag kalpten akcigere kanin gitmesi ve sol kalbin
yetersizligine bagl bu kanin akcigerde goéllenmesi
gerekir. Ancak konstriktif perikarditte sag kalbe kanin
girisi de zorlastigindan akcigere giden kan azdir ve
herhangi bir gollenme olmaz ve ¢ekilen gégls radyo-
grafisinde akciger sahalari temiz gorulur.

33.Perikardiyal tamponadi olan bir hasta oturup diz-

dirsek pozisyonuna gelmekle ne gibi bir hemodi-
namik diizelme saglar?

a) Periferik vaskiiler direng artar.

b) Kalp debisi ve kan basinci artar.

c¢) O, saturasyonunda yiikselme gériiliir.
d) Daha rahat nefes alip verir.

e) Kalbe gelen ven6z doniisi azaltir.

Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.506)

Perikardial tamponadi olan bir hasta oturup diz-dirsek
pozisyonuna gelmekle kalbe gelen vendz donisu
azaltir ve kalbin preload’unu ve bdylece is glicini
azaltmaya geligir.

34.Hipoksik nobet ile acile bagvuran Fallot tetralojili

bir gocuga asagidaki tedavilerden hangisi veril-
mez?

a) Morfin

b) Digoksin

c) Oksijen

d) Bikarbonat

e) Beta bloker

Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.492)

Hipoksik nébet tedavisi oksijen verilerek, cocugu diz-
cene pozisyonuna getirerek ve morfin sulfat verilerek
yapilr. Intravenéz propranolol verilerek beta adrener-
jik inhibisyon yapilir. E§er asidoz gelismigse intra-
vendz sodyum bikarbonat verilmelidir. Digoksin ise
kalp kasinin kasilmasini arttiracak ve pulmoner
infundibular stenozu daha da agirlastiracagindan ve-
rilmesi kontrendikedir.
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35.A-grubu-B-hemolitik streptokok enfeksiyonu gegi-

renlerde Akut Romatizmal Ates (ARA) goriilme
riski ne kadardir?

a) %0.3
b) %3
c) %30
d) %9
e) %11

Cevap A (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.505)

A-grubu-B-hemolitik streptokok enfeksiyonu gegciren-
lerde Akut Romatizmal ates insidansi %0.3'dir. A-
grubu-B-hemolitik streptokok epidemilerinde ise insi-
dans %3'dur.

36.Asagidaki laboratuvar bulgularindan hangisinin

enfektif endokardit igin sensitivitesi en yiliksektir?

a) Lokositoz

b) Anemi

c) Lokopeni

d) Romatoid faktor

e) Yiiksek eritrosit sedimentasyon hizi

Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.507)

Eritrosit sedimentasyon hizi (ESH)'nin yukselmesi
birgok hastalikta gorulur. Neredeyse hicbir enfektif
endokarditli hastada normal ESH’na rastlanmaz. %90-
100 oraninda ESH yiiksek ¢ikar. Sensitivitesi ¢ok yik-
sek ancak spesifitesi azdir. Enfektif endokarditte I10ko-
sitoz %20-30; anemi %70-90; I6kopeni %5-15; roma-
toid faktér ise %40-50 oraninda goérulur.

37.Dogal kalp kapaklari bulunan ve kalp kapaklari ile

ilgili bir hastaligi bulunmayan bir gocuk enfektif
endokardit gecirirse en olasi mikroorganizma
hangisidir?

a) Stafilokokkus aureus

b) Streptokokkus epidermitis

c) Streptokokkus viridans

d) Enterokoklar

e) Streptokokkus bovis

Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.507)

Dogal kapaklari bulunan ve kalp kapaklar ile ilgili bir
hastalidi bulunmayan bir gocuk enfektif endokardit
gecirirse en olasi etken streptokokkus viridans’dir.
%50’sinden bu mikroorganizma sorumludur. Ozellikle
agiz florasinda bulunan bu mikroorganizma dis ope-
rasyonu ve dis cekimi sonrasi bakteriyemi ile kalp
kapaklarinda oturur. %20 hastada stafilokokkus aureus
izole edilebilir. Diger izole edilen mikroorganizmalar
streptokokkus epidermidis, enterokoklar, G(-)'ler ve
diger bakterilerdir. %10 hastada ise kultur (-)tir.
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38.Asagidaki enfektif endokarditteki belirtilerden
hangisi immunolojik bir cevap sonucuda olusur?

a) Roth lekeleri

b) Petesiler

c) Santral sinir sistemi lezyonlari
d) Janeway lezyonlari

e) Kalp yetersizligi

Cevap D (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.507)

Enfektif endokardit belirtileri ates, tasikardi, splenome-
gali, artrit, kalp yetmezligi, ritm bozukluklar ve bak-
teriyel vejetasyonlardan embolik olaylar sonucu Roth
lekeleri, petesiler, SSS lezyonlari olusur. Roth lekeleri
g6zde emboliye bagh g¢ikar. Janeway lezyonlari ise
immunolojik bir cevap olup avug i¢cinde palmar eritem-
le kendini g0sterir.

Turbulans, Travma, Dejenerasyon

-Endotel hasari
Bakteriyemi -Platelet ve
¢ fibrin agregasyonu

e

immunolojik <«— BAKTERIYEL —> Embolizasyon

cevap VEJETASYON
*Romatoid ¢
faktor
*Kompleman Vaskiilitik
azalmasi tablolar
*Immun
kompleksler

39.Asagidaki dogal kalp defektlerinin hangisine
enfektif endokardit proflaksisi yapilmaz?

a) Ventrikuler septal defekt (VSD)

b) Sekundum atrial septal defekt (Sekundum ASD)
c) Primum atrial septal defekt (Primum ASD)

d) Patent Duktus Arteriozus (PDA)

e) Fallot tetralojisi

Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.508)

Sekundum atrial septal defekt hari¢ butiin dogal kalp
defektlerinde émir boyu enfektif endokardit profilak-
sisi verilir. Sekundum atrial septal defekt ameliyatla
yama ile kapatilirsa émulr boyu verilir. EGer primer
olarak kapatiimigsa 6 ay profilaksi verilmelidir.

40.Mental retarde, tipik yiiz goriiniimi (alt dudak ka-
hin, disler sivri), tirnaklar hipoplazik ve idiyopatik
hiperkalsemisi olan bir gocukta hangi kardiyak
anomali olmasi beklenir?
a) Supravalvuler aort stenozu
b) Hipertrofik kardiyomyopati
c) Aort koarktasyonu (AC)
d) Endokardiyal yastik defekti
e) Mitral valv prolapsusu (MVP)

Cevap A (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.470)

Williams sendromunda; mental retardasyon, tipik yiz
glrunimu, tirnak hipoplazisi, idiyopatik hiperkalsemi
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gOrulir. 7 nolu kromozomda delesyon karyotiplemede
gorulebilir. Williams sendromlu g¢ocuklarda beklenen
kardiyak anomaliler ise supravalvuler aort stenozu ve
periferik pulmoner darliktir.

Hipertrofik kardiyomiyopati diabet anne bebeginde,
aort koarktasyonu Turner sendromunda, endokardiyal
yastik defekti Down sendromunda, mitral valf prolap-
susu ise Marfan sendromunda beklenen kardiyak
anomalilerdir.

GASTROENTEROLOJi

1. Cocuklarda akut karin agrisinin en sik nedeni han-
gisidir?
a) Akut apandisit
b) intusepsiyon
c) Akut gastroenterit
d) idrar yolu enfeksiyonlar
e) Travma

Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.395-396)

Cocuklarda akut karin agrisinin en sik nedeni akut
gastroenterittir. Iki yasindan kiigiik bebeklerde ayrica
travma, intusepsiyon, inkarsere fitiklar, idrar yolu
enfeksiyonlari, bagirsak dugimlenmesi ve volvulus
akla gelmelidir. 2-5 yas arasinda orak hicreli anemi,
alt lob pnémonisi, idrar yolu enfeksiyonlari dugtndl-
melidir. Daha buyuk c¢ocuklarda ve adolesanlarda
apandisite daha sik rastlanir ve gastroenteritten ayril-
masi zor olabilir.

2. Bebeklerde goriilen kronik diyarenin nedenleri a-
sagida verilmistir. Bunlardan hangisi en sik rast-
lanan nedendir?

a) Kronik 6zgiin olmayan bebeklik diyaresi
b) _Qé')lyak hastaligi
c) Inek siitii proteini intoleransi
d) Giardiazis
e) Gastroenterit

Cevap A (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.399)
Bebeklerde kronik diyarenin sik olan nedenleri:
-Sekonder laktaz eksikligi
-inek siitii/soya proteini intoleransi
-Kronik 6zgun olmayan bebeklik diyaresi
-Colyak hastahgi
-Kistik fibrozis
-AIDS enteropatisi
Bunlardan en sik gorileni kronik 6zgin olmayan
bebeklik diyaresidir.

3. irritabl bagirsak sendromu, tirotoksikoz, vagotomi
sonrasi goriilen dumping sendromundaki diya-
renin olug mekanizmasi i¢in hangisi en uygundur?
a) Sekretuar diyare
b) Osmotik diyare
c) Motilite artisi
d) Yiizey alaninda azalma
e) Mukoza invazyonu
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3. Asagidakilerden hangisi gastrosizis igin yanhstir?

a) Karin i¢i organlar seffaf ve ince bir kesenin igin-
dedir.

b) Siklikla mide ve bagirsaklar karin disindadir, di-
ger organlar genellikle gcikmazlar.

c) Ek anomaliler ¢ok nadirdir, goriilenler de sindi-
rim sistemi ile sinirhidir.

d) Karin disindaki bagirsaklardan hizla is1 ve sivi
kaybi oldugundan bebekler genellikle hipoter-
miktir.

e) Periton yilizeyinden amniyon sivisina ¢ok fazla
protein kaybi olur. Bu yiizden kan protein
diizeyleri cok 6nemlidir.

Cevap A (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

5.425-426)

Gastrosiziste karin organlari kesesiz olarak karin
disinda bulunur. Karin duvarinda tam kat noksanlk
s6z konusudur. Ac¢iklik hemen hemen her zaman sag
alt yandadir. Bagirsaklarda amniyon sivisina bagl
aseptik fetal peritonitin 6zglin belirtileri vardir.
Bagirsaklar genislemistir, kalinlagsmistir, kdsele gibi
olmustur. Genellikle normalden kisadir.

Gastrosizisli bebeklerin hemen en yakin bir gocuk cer-
rahisi merkezine génderilmesi ve acil cerrahiye alin-
masi gerekir. Tagsinma sirasinda da hastanin sivi kay-
betmesi, 1s1 kaybetmesi onlenmelidir. Kan protein
dizeylerine dikkat edilmelidir.

4. Asagidakilerden hangisi trakeo6zofageal fistiiller

icin dogru degildir?

a) En sik goriilen tip H tipi atrezisiz fistillerdir.

b) Polihidramniyos varligi bu anomaliler i¢in uyarici
olmalidir.

c) Beraberinde kalp, biiyiik damar ve anorektal bol-
ge anomalileri sik goruliir.

d) Distal fistillii vakalarda mide icerigi trakea ve
bronglara kacarak peptik pnomoni olusturur ki
bu klinigi agirlastirir.

e) Ozofagus atrezisi ile birlikte karinda gaz goérii-
niimii trakeal fistiliin varhgini gosterir.

Cevap A (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

5.941; Katki Pediatri Dergisi, s.164,165,166)

Trakeotzofageal fistlllerin en sik gorilen tipi 6zofa-
gus Ust ucunda atrezi, alt bolimunde trakeal fistildar.
Vakalarin yarisindan fazlasinda ek bir anomali vardir.
Kalp, bliylk damar ve anorektal bélge anomalileri sik
goérilir. Uriner sistem anomalileri de sik goriilir. 3000-
3500 canli dogumda bir gérular. Polihidramniyos bu-
lunmasi uyarici olmalidir.

Trakeootzofageal fistlillerde bebek beslenirken belirti-
ler artar. Bebek yutamadigindan belirtiler olur.
Beraberinde 6ksuriik, dispne, siyanoz olabilir.
Fistilden mide icerigi akcigere kacarsa peptik pno-
moni olusabilir. Bu da kligini agirlagtirir.

Beslenme sirasinda bogulur gibi olma, oksirik ve
siyanoz ataklari olan bebeklerde bu anomaliden
kuskulaniimalidir. Bebeklerde sik akciger enfeksi-
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yonu, akciger radyogramlarinda sag Ust lob kollapsi
vardir.

Baryumlu sinefloroskopik 6zofagogram ve endoskopi
ile tani konabilir.

. 2 aylik bir bebek sirekli kusma ve kilo alamama

yakinmalariyla hastaneye getiriliyor. Kusmalarin
bastan beri olmadigi daha sonralari basladigi
ogreniliyor. Anne kusmanin baslangigta tasar tipte
daha sonra ise figkirir nitelik kazandigini belirtiyor.
Ayrica zamanla her beslenme sonrasi kusmanin
oldugunu soéyliiyor. Kusmanin higbir zaman safrali
olmadigini séyliiyor.

Yapilan muayenesinde mukozalarin kuru oldugu,
turgorun azalmig oldugu goriiliiyor. Deri alti yag
dokusunun azalmig oldugu belirleniyor. Karin
muayenesinde epigastriumda mide peristaltik dal-
galari goriilebiliyor. Muhtemel taniniz nedir?

a) Hiatal herni

b) Kafa i¢i basing artisi sendromu

c) Konjenital hipertrofik pilor stenozu
d) Beslenme bozuklugu

e) Adrenogenital sendrom

Cevap C (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

5.948-949; Katki Pediatri Dergisi, s.171,172,173)

Pilor kanali uzamistir. Pilor zeytin bigciminde ve serttir.
Gecikmis vakalarda mide ¢ok genislemis ve duvari
kalinlasmistir. Peristaltizmi artmistir ve dizensizdir.
Erkeklerde Ug¢-dort kez fazla goraldr.

Hayatin 3 ila 6. haftalarinda ortaya ¢ikan kusma en
onemli belirtidir. Baglangicgta tasar tipte iken giderek
figskirir nitelik kazanir. Zamanla her beslenme sonrasi
olmaya baslar. Kusmuk “kesik sut” icerir. Higbir zaman
safrali olmaz.

Bebedin durumu gittikge bozulur. Gec¢ vakalarda
derisinde yad dokusu azalir, deri burusuktur. Kilo
kaybi meydana gelir. Bu daha ¢ok dehidratasyona
baglidir. Vakalarin Ugte birinde agir dehidratasyon
vardir.

Tanida iyi bir hikaye ve dikkatli bir karin muayenesinin
roli ¢ok buyuktur. Zeytin bigiminde kitlenin palpas-
yonu patognomoniktir. Bu vakalarda hipokloremik,
hipokalemik metabolik alkaloza karsi dikkatli olmak
gerekir.

6. ince ve kalin bagirsak atrezi ve stenozunda en sik

belirti/bulgu hangisidir?

a) Karin siskinligi

b) Safrali kusma

c) Safrasiz kusma

d) Acik yesil renkli digkilama
e) Karinda kitle palpasyonu

Cevap B (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

5.950,951; Katki Pediatri Dergisi, s.178,179,180)

En sik gorilen belirti safrali kusmadir. Tikaniklik Treitz
ligamentine ne kadar yakinirsa o kadar erken baslar.
Daha asagilarda ise 24 saat veya daha sonra ortaya
cikar.
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Karin siskinligi, sik gorilen belirtilerdendir. Sindirim
kanalinin alt kesimlerindeki tikaniklarda asiri dere-
cede olabilir. Bu sigkinlik yenidoganda solunum sikin-
tisina neden olabilir.

Atrezili bazi vakalarda acik yesil renkli digskilama ola-
bilir.

7. Karin icinde duplikasyonlara en sik rastlanan bol-

ge ve duplikasyon tipi hangisidir?

a) Kolon-tubuler tip

b) Kolon-kistik tip

c) ileogekal bolge-kistik tip

d) Rektum-kistik tip

e) Duedenumun pankreatik kenari-tubuler tip

Cevap C (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

s.957; Katki Pediatri Dergisi, s.185)

Sindirim kanali duplikasyonlari kistik veya tubuler ola-
bilir. Tubuler tip daha az gorulur. Dil kékiinden anise
kadar her yerde olabilir. Karin iginde yerlesen dup-
likasyonlarin en sik yerlesim yeri ileogekal bdlgedir ve
bunlar genellikle kistik yapidadir. Midede siklikla
blyuk kurvatura, pilor kanalina, duedenumda pankre-
as kenarina yerlesirler ve kistik yapidadirlar. Kolon
duplikasyonlari enderdir ve genelde tubulerdir.
Rektumda kistik olanlar daha fazladir.

Gogus kafesi icindekiler ise daha ¢ok kistik yapidadir
ve arka mediastenin saginda yeralirlar.

8. Nekrotizan enterokolit en sik nereleri tutar?

a) Rektum

b) Duedenum

c) ileum ve kolon

d) ileum ve duedenum
e) Rektum ve kolon

Cevap C (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

S.476; Katki Pediatri Dergisi, s.196)

Nekrotizan enterokolitte (NEK) lezyonlar sindirim
kanalinin timund tutabilir. Siklikla ileum ve kolonda
gorulir. Rektum ve duodenum ender olarak etkilenir.
NEK'te bagirsaklar genislemistir. Kanamali alanlar
vardir. Bu alanlara komsu nekrotik sahalar vardir.
Erken dénemde mukozada koagulasyon nekrozu
gorulir. Daha sonra Ulserler, mukoza altinda kanama
ve bagirsak duvarinda tam kat nekroz gorllebilir.
Bagdirsak duvarlarinda gaz tespit edilebilir.

. Pnémotozis intestinalis asagidakilerden hangisi-
nin en 6nemli radyolojik bulgusudur?

a) Mekonyum peritoniti
b) Bakteriyel peritonit

c) Mekonyum ileusu

d) Kolon perforasyonu
e) Nekrotizan enterokolit

Cevap E (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

8.476; Katki Pediatri Dergisi, s.197)

Nekrotizan enterokolitin en 6énemli radyolojik gorun-
tisi pnémotozis intestinalistir (bagirsak duvarinda
gaz gorinimu). En iyi sekilde karin yan radyogram-
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larinda gorilir. Portal ven icinde de gaz gorinimi
olabilir. Ama bu ¢ok koétl bir belirti degildir. Bagirsak
duvarinda hava gérinimdiniin yok olmasi tedaviye iyi
yanit verdigini gosterir. Ama buna klinik olarak bagka
iyilesme bulgulari eslik etmiyorsa perforasyon olasiligi
azalmamistir.

10.Asagidakilerden hangisi bakteriyel peritonit

tedavisi igin yanlistir?

a) Vakalarin gogu soktadir, bu yiizden yasam bul-
gular diizelene, eksiklikler yerine konana kadar
ameliyat i¢in beklenir.

b) Sok dozlarinda hidrokortizon genellikle bebek-
lerin durumunu belirgin olarak diizeltir.

c) Solunum sikintisi karinda asin serbest hava
toplanmasina bagliysa hemen bir igne batiril-
mali ve hava bosaltiimalidir.

d) Cerrahi ile perforasyon uygun olarak kapatilir.
Uguca anastomoz yapilir ancak yaygin peritonit
gibi bir durum varsa bundan kaginilip bagirsak
uclar kesinin digina alinir.

e) Enterostomi gevresi bakim iyi oldugu takdirde
yiiksek dereceli enterostomilerin uzun siire kul-
laniminda sakinca yoktur.

Cevap E (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

s.1030-1031; Katki Pediatri Dergisi, s.196)

Ameliyat sonrasinda eger enterostomi yapilmigsa,
kesi yerinin kirlenmesi 6nlenir, karin duvarinin sindirim
kanal sivilarindan etkilenmemesi igin ostomi gevre-
sine koruyucu merhemlerle 6zel bakim verilir. Yalniz
bakim ne kadar iyi olursa olsun buradan 6zellikle yuk-
sek dizeydeki enterostomilerde fazla sivi ve elektrolit
kaybi olur. Bu yizden ylksek duzeylerdeki enteros-
tomiler en kisa sure icinde kapatiimahdir.

11.Hirschsprung hastaligi en sik nereyi tutar?

a) Rektosigmoid bolge

b) Ekstraperitoneal rektum

c) Tum kolon tutulumu

d) ince bagirsaklar

e) Tiim sindirim sistemi tutulumu

Cevap A (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

s.954; Katki Pediatri Dergisi, s.211)

Bir néronal intestinal malformasyon olan Hirschsprung
hastalidi %60-70 siklkla rektosigmoid bdlgede, %20
siklikla ekstraperitoneal rektumda, %5 siklikla tim
kolonda, %1’den daha az siklikla ise tim sindirim sis-
teminde saptanir.

12.Asagidakilerden hangisi Tip 4 koledok kistleri igin

uygundur?

a) Dis safra yollarinda segmenter veya fuziform di-
latasyon vardir.

b) Dis safra yollan divertikulum tarzindadir.

c) Karaciger i¢i ve disi safra yollarinda kistler var-
dir.

d) Karaciger ici safra yollarinda kistler vardir.

e) Duodenum iginde kalan koledokta dilatasyon
vardir.
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Cevap C (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

5.1025; Katki Pediatri Dergisi, s.227)

Tip 1 koledok kisti (KK): dis safra yollarinda segmen-
ter veya fuziform dilatasyon vardir.

Tip 2 KK: dis safra yollari divertikulum tarzindadir.

Tip 3 KK: duodenum iginde kalan koledok bélimuinde
dilatasyon vardir.

Tip 4 KK: karaciger i¢i ve disi safra yollarinda kistler
vardir.

Tip 5 KK: sadece karaciger ici safra yollarinda kistler
vardir.

13.Cocuklarda inguinal hernilerin cerrahileri ne

zaman yapilmahidir?

a) 1 yasindan 6nce

b) 2 yasina kadar cerrahi ertelenebilir.

c) 6 yasina kadar takip edilir, gerilemezse hemen
cerrahi yapilr.

d) 6 yasindan sonra cerrahi yapilir.

e) inguinal herni saptandiginda yasina bakilmak-
sizin miimkiin olan en kisa zamanda cerrahi
yapilmahdir.

Cevap E (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

5.994; Katki Pediatri Dergisi, s.239)

Cocuklarda inguinal hernilerde komplikasyon orani
yuksektir. %10-15 inkarserasyon riski vardir. Bir yasin-
dan kiglk cocuklarda inkarsere inguinal hernilerin
rediikte edilebilme sansi daha azdir. Inkarserasyon
nedeni ile cerrahi yapilan hastalarda komplikasyon
orani %20’ye cikmaktadir. Elektif cerrahilerde ise
komplikasyon orani ¢ok azdir. Bu yuzden herni sap-
tandiginda mumkiin olan en kisa zamanda cerrahi
uygulanmalidir.

14.Asagidakilerden hangisi inmemis testis kompli-

kasyonlarindandir?

a) Malignite

b) Torsiyon

c) Spermatogenik fonksiyonlarda azalma
d) Herni

e) Hepsi

Cevap E (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

s.1378,1379; Katki Pediatri Dergisi, 5.242,243)

inmemis testisin komplikasyonlar:

1) Spermatogenik fonksiyonlarda azalma (Tek tarafli
inmemis testis oldugunda karsidaki normal testiste de
zedelenme olmaktadir)

2) Malignite (Testikuller timorlerin %3.5-11.6’s1 inme-
mis testislerde gelisir. Malignite riski 49 kez fazladir)
3) Herni

4) Torsiyon

5) Travma

6) Psikojenik etkiler

15.Korozif madde iciminin en 6nemli ge¢ komp-

likasyonu hangisidir?
a) Ozofageal striktiir
b) Ozofagus perforasyonu
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c) Mediastinit
d) Mide ¢ikimi obstriiksiyonu
e) Malignite riski artisi

Cevap A (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

5.945; Katki Pediatri Dergisi, s.249)

Erken komplikasyonlar: perforasyon
mediastinit
mide perforasyonu
peritonit
sok
larinks 6demi
pnomoni
fistlller

Geg komplikasyonlar  6zofageal striktirler
mide ¢ikiminda obstriksiyon
artmis malignite riski

Bunlardan en énemlisi striktlr gelisimidir.

16.iki yasindan biiyiik gocuklarda en sik cerrahi

gerektiren karin agrisi nedeni nedir?
a) Apandisit

b) invajinasyon

c) Volvulus

d) Meckel divertikilii

e) Polipler

Cevap A (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

5.938,939; Katki Pediatri Dergisi, s.254,262)

iki yasindan biiyiikk cocuklarda en sik neden apan-
disittir. iki yasindan kiiglik gocuklarda ise en sik neden
invajinasyondur. Bunlardan baska cerrahi gerektire-
bilecek hastaliklardan bazilar:

1. Yenidodan nekrotizan enterokoliti
. Hirschsprung hastaligi

. Malrotasyon

. Koledok hastahgi

. Duplikasyon

. Meckel divertikulu

. Peptik Ulserler

. Pankreatit

9. inguinal herni

10.Polipler

O ~NOoO O WN

17.Asagidakilerden hangisi anorektal anomalilerin

diizeyinin saptanmasi igin kullanilir?

a) Rektoskopi

b) invertogram

c) USG

d) Baryumlu kolon tetkikleri
e) Sigmoidoskopi

Cevap B (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

5.961; Katki Pediatri Dergisi, s.204)

invertogram (Wangesteen Rice radyogrami) anoma-
linin dizeyini gostermesi bakimindan yararlidir. Ancak
dogumdan sonra 24 saat gegmeden elde edilen
radyogramlar yanilticidir. Fistulli vakalarda dogru bilgi
vermez. Fistll oldugu bilinen vakalarda cekilmeme-
lidir.
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18.Asagidakilerden hangisi intestinal polipler igin

yanhstir?

a) Yuksek malignite potansiyeli olan juvenil polip-
lerin en sik semptomu rektal kanamadir.

b) Juvenil poliplerin biiyiik gogunlugu sol kolonda
bulunur.

c) Familial poliplerin tedavisinde total kolektomi +
ileoprostotomi/ileostomi yapilir.

d) Peutz-Jeghers sendromunda poliplerin en sik
bulundugu kisim ince bagirsaktir.

e) Gardner sendromu intestinal polipozis, multipl
seboreik kistler, kemikte ekzostozlar, benign
konnektif doku tiimérleri ile tanimlanir.

Cevap A (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

s.997; Katki Pediatri Dergisi, s.279)

Juvenil poliplerin en sik rastlanilan semptomu rektal
kanamadir. Kanama genellikle aralikli kirmizi renkte
ve az miktardadir. Hastada defekasyonda agri yoktur.
Bazi polipler amputasyona ugradiklarinda biyukgce bir
damarin yirtilmasi sonu kan transflizyonunu gerektire-
cek kadar kanama yapabilir.

Bununla beraber juvenil polipler prekanserdz degildir.

%84 oraninda rektal muayene ve rektosigmoidoskopi
ile erisilebilecek uzakliktadir.

19.Yenidoganda en sik gérilen karin i¢i malignitesi

hangisidir?

a) Rabdomyosarkom
b) Noroblastom

c) Nefroblastom

d) Lenfoma

e) Feokromasitom

Cevap B (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

s.1304, Katki Pediatri Dergisi, s.297)

Yenidoganda en sik gorilen karin igi malignitesi
ndéroblastomdur. Néroblastom infantlar ve gocuklarda
en sik gorilen solid timorlerdendir. Néral krest kbken-
lidir. Sempatik ganglion zincirinin bulundugu her yer-
den ve adrenal medulladan gelisebilir. ileri derecede
maligndir. Ama kendiliginden gerileyerek yok oldugu-
nu gdsteren yayinlar vardir.

20.Nefroblastom en 6nce ve en sik nerelere metastaz

yapar?

a) Akciger

b) Kemik

c) Beyin

d) Lenf nodlan
e) Karaciger

Cevap D (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

s.1307; Katki Pediatri Dergisi, s.307-309)

Nefroblastom 6ncelikle ve en sik yakin lenf digumle-
rine yayilir. Akciger ve karaciger metastazlari olabilir.
Beyin ve kemik metastazlari enderdir. Ayrica deri,
plevra ve epidural aralik gibi alisiimadik bdlgelerede
yayilabilir.
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NEFROLOJi

1.

Cocukluktan erigkinlige kadar olan dénemde glo-
meruler filtrasyon hizi kag ml/dk/1.73 m?'dir?

a) 40-80

b) 80-100

c) 110-125

d) 95-105

e) 80-120

Cevap D (Nelson, Tiirkge’'si, 2.baski, 1994, s.574)

GFH=UxV/Px1.73/SA

U—slidrar kreatini (mg/dl)

V—Bir zaman dilimi iginde toplanan idrar volimu
(ml/dk)

P—Serum kreatini (mg/dl)

SA—Vicut yizey alani

Yenidogan déneminde GFH=40 ml/dk/1.73 m2'dir.
GFH yasamin ilk 2 yilinda viicut boyutlarindan daha
hizli artar ve bu dénemde eriskin degerlerine/1.73 m?2
(110-125 ml/dk/1.73 m2) ulagir. Daha sonra GFH/1.73
m2 ve viicut boyutlari orantili olarak artar ve boylece
GFH/1.73 m? gocukluktan eriskinlije kadar olan
dénemde sabit kalir (95-105 ml/dk/1.73 m2).

2. Asagidakilerden hangisi total viicut suyunun azal-

masi ile giden hiponatremi nedeni degildir?

a) Kusma

b) Diiiretikler

c) Osmotik diiirez

d) Hipopituitarizm

e) Mineralokortikoid yetmezligi

Cevap D (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.584)

3.

Hiponatremi nedenleri:
a) Hipovolemik hiponatremi:
-Kusma
-ishal
-Didretikler
-Mineralokortikoid eksikligi
-Osmotik ditrez
b) Hipervolemik hiponatremi:
-KKY (Konjestif kalp yetmezlIigi)
-Nefrotik sendrom
-Siroz
c) Ovolemik hiponatremi:
-Didretik kullanimi
-Hipotiroidizm
-Hipopituitarizm
Asagidakilerden hangisi hipokaleminin klinik ve
fizyolojik etkilerinden biri degildir?
a) Kuvvetsizlik
b) Hipoglisemi
c) Myoglobinuri
d) Metabolik alkaloz
e) Polidipsi
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-Hematuri -Hipoglisemi

-Kemiklerde -Sarilik

radyolojik degisiklik -Anormal karaciger fonksiyon
-Ketoasidoz testleri

. Asagidaki dogumsal metabolizma bozukluklarin-
dan hangisinde siddetli kusmalar gérilmez?

a) Tirozinemi

b) izovalerik asidemi

c) Ure siklusu veya aminoasit defektleri
d) Metilmalonik asidemi

e) Propionik asidemi

Cevap A (Neyzi, 2.baski, 1993, s.3)

Siklardan siddetli kusmalarin olmadigi tek durum
tirozinemidir. Siddetli kusmalarin oldugu durumlar ise:
-izovalerik asidemi

-Ure siklusu veya aminoasit degisiklikleri
-Metilmalonik asidemi

-Propionik asidemi

-Fenilketondiri

-Valinemi

-a-Metilasetoasetik asidemi

-Surrenal yetmezlik

-Karnitin yetmezIigi

-Asil CoA dehidrojenaz yetmezligi

. Asagidaki hastaliklardan hangisi anormal idrar
kokusuyla birlikte degildir?

a) PKU (Fenilketonuri)

b) izovalerik asidemi

c) Blue Diaper sendromu
d) Trimetilaminodiri

e) Tirozinemi

Cevap C (Neyzi, 2.baski, 1993, s.4)

Blue Diaper Sendromu anormal idrar kokusuyla degil,
anormal idrar rengiyle giden bir hastaliktir. Anormal
idrar kokusuyla birlikte olan hastaliklar:

-Glutarik asidemi (Tip III)
-PKU

-"Maple surup idrar” hastahgi
-izovalerik asidemi
-Beta-metilkrotonilglisintri
-Metionin malabsorbsiyonu
-Trimetilamin{ri

-Tirozinemi

-"Oasthouse” hastaligi
-Hawkinsuri

4. Asagidaki eslestirmelerden hangisi yanhstir?

a) Fenilketoniiri>Kiif kokusu

b) Maple surup idrar hastaligi (MSUD)—»Akgaagac
surubu

c) izovalerik asidemi—Terli ayak kokusu

d) Tirozinemi—Kedi idrari kokusu

e) Trimetilaminiiri>Kokmus balik kokusu
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Cevap D (Neyzi, 2.baski, 1993, s.4)

Cevaplardan yanlis olan tirozinemidir. Clinkii anormal
idrar kokulari ve hastaliklar su sekilde esleyebiliriz:

Hastalik idrar kokusu
-Glutarik asidemi Terli ayak

-PKU Kaf

-MSUD Akgaagac surubu
-izovalerik asidemi Terli ayak
-B-metilkrotonilglisindri Kedi idrari
-Metiyonin malabsorbsiyonu Lahana
-Trimetilamindri Kokmus balik
-Tirozinemi Kokmus balik, lahana
-"Oasthouse” hastaligi Serbetgi otu
-Hawkinsturi Yizme havuzu

. Hangisi metabolik bozukluklarda yararlanilan

testlerle ilgili yanhs bilgi icerir?

a) Kordon kani analizi ile annede PKU tanisi ko-
nabilir.

b) Aminoasit metabolizma bozukluklarinda tarama
testi olarak kordon kani kullanilir.

c) Postnatal kan 6rnegi analizi ile konjenital hipo-
tiroidi tanisi konabilir.

d) Postnatal idrar 6rnegi ile aminoasidiiri tanisi
konabilir.

e) PKU ic¢in yapilan mikrobiyolojik testte “Bacillus
subtilis” rol oynar.

Cevap B (Neyzi, 2.baski, 1993, s.5)

Kordon kani analizi ile;

-Annede PKU

-Eritrosit i¢i enzim defektleri tanisi konabilir. Ancak
aminoasit metabolizma bozukluklarinda tarama testi
olarak kordon kani kullaniimaz.

Postnatal kan 6rnegi ile (3-5. glnler)—konjenital
hipotiroidi, PKU, hiperglisemi, homosistinuri, galak-
tozemi, eritrosit ici enzim defektleri tanisi konabilir.
Postnatal idrar analizi ile aminoasiduri tanisi konabilir.
Mikrobiyolojik ydntem olarak spesifik metabolitlerin
artmis miktarlarini iceren érneklerde bulunan bakteri-
ler, inhibitdrlerin varligina karsin treme gosterirler.
PKU igin yapilan testte rol oynayan bakteri “Bacillus
subtilis”dir.

. Fenilketoniirili hastalarda asagidaki enzimlerden

hangisinin aktivite yoklugu veya cok azligi so6z
konusudur?

a) Tirozinaz

b) Tirozin hidroksilaz

c) Homojentisik oksidaz

d) Fenilalanin hidroksilaz

e) Homogentisik oksidaz

Cevap D (Neyzi, 2.baski, 1993, s.8)

FenilketonUri, fenilalanini tirozine geviren fenilalanin
hidroksilaz aktivitesinin yoklugu veya ¢ok azligi sonu-
cu ortaya cikar. Fazla miktardaki fenilalanin,
fenilpirtvik aside transamine olur veya feniletilamine
dekarboksile olur. Bu maddeler de beyin hasarina
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neden olurlar. Buradaki blok sonucu alfa-hidroksifenil-
asetik asitle fenilasetik asit, fenillaktik, fenilpirtvik
asitler ve fenilasetik glutamin gibi metabolitlerin idrar-
da atilimi artar. %10’luk ferriklorirden bir ka¢ damla
damlatilinca idrar rengi mavi-yesil renk alir ve bu renk
kisa sirede kaybolur.

7. Fenilketoniri ile ilgili hangisi yanhstir?

a) En erken belirtilerinden birisi kusmadir.

b) idrarin ve terin fenilasetik, fenillaktik ve fenilpi-
rivik asitler nedeniyle fare gibi koktugu
goralir.

c) Cocuklarin gogunda agir zeka geriligi saptanir.

d) Reflekslerde hipoaktivite gozlenir.

e) Tedavi géormeyen hastalar siklikla sigman ve ya-
kinlarina kiyasla a¢ik renklidirler.

Cevap D (Neyzi, 2.baski, 1993, s.7)

Fenilketondurili hastalarda:

-En erken belirtilerinden birisi kusmadir.

-Idrari fare gibi kokar.

-Tedavi edilmeyenlerde 4. ay civarinda sinir sistemi
belirtileri ortaya c¢ikar.

-Agir zeka geriligi saptanir.

-Reflekslerde hiperaktivite gézlenir. Hipertonusite var-
dir.

-Konvulsif nébet ve tremor olabilir.

-Tedavi gérmeyen hastalar siklikla sisman ve yakin-
larina kiyasla agik renklidirler.

8. Maternal fenilketoniiri ile ilgili hangisi yanhstir?

a) Gebeliginde fenilalaninden (Phe) kisith diet uy-
gulanmayan fenilketoniirili annelerde spontan
dusiik riski, normal populasyondan oldukca
fazladir.

b) PKU’lu annelerin heterozigot bebeklerinde do-
gumdan sonra gegici bir hiperfenilalaninemi
gorilir.

c) Cocuklarda mikrosefali, zeka geriligi, dogumsal
kalp anomalileri goriilir. Nedeni yiiksek kan
Phe diizeyidir.

d) PKU’lu annelere gebelikte diigiik Phe’li diet uy-
gulanmali, diyete hamilelikten 3 ay 6nce baslan-
mali.

e) Heterozigot bebeklerde dogumdan sonra diyet
tedavisi gerekir.

Cevap E (Neyzi, 2.baski, 1993, s.9)

Maternal PKU'da:

-Gebeliginde diyet uygulanmayan annede spontan
diguk riski oldukga yuksektir.

-Aminoasitler plasentadan aktif olarak gegctiklerinden,
PKU’lu annelerin heterozigot bebeklerinde dogumdan
sonra gegici bir fenilalaninemi gorulir.

-Bu cocuklarda mikrosefali, zeka geriligi, dogumsal
kalp anomalileri gérulur.

-PKU’lu annede gebelikte diistik Phe’li diyet uygulan-
mali ve gebelik siiresince kan Phe diizeyi 10 mg/dl
altinda tutulmahdir.
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-Heterozigot bebeklerde dodumdan sonra diyet
tedavisi gerekmez.

9. Tirozinemi ile ilgili olanlardan hangisi yanlstir?

a) Tirozineminin en sik sekli yenidogan bebeklerin
gegici tirozinemisidir.

b) Herediter tirozinemi tip I'de semptom ve bulgu-
lar ile artmis tirozin diizeyi arasinda siki bir ilis-
ki vardir.

c) Tirozinemi tip I’'de agir karaciger, bobrek, MSS
tutulumu goriiliir.

d) Tip Il tirozinemide orta derecede mental retar-
dasyon, palmar ve plantar hiperkeratoz, her-
petiform kornea llseri vardir.

e) Tip II’'de karaciger ve bobrek iglevleri ve diger a-
minoasitlerin serum konsantrasyonlari normal-
dir.

Cevap B (Neyzi, 2.baski, 1993, s.10-11)

Tirozinemi:

-En sik sekli bebeklerin gecici tirozinemisidir.

-Tip Il'de klinik bulgular, yiksek tirozin duzeyleri ile
ilikili bulunurken tip I'de bu yoktur.

-Tip I'de—agir karaciger, boébrek, MSS tutulumu
gOrulir (Hepatorenal tirozinemi).

-Tip I'de (Richner-Hanhart sendromu, Okulokutan6z
tirozinemi) karaciger, bébrek ve aminoasit seviyeleri
normaldir.

-Tip Il'de orta derecede mental retardasyon, palmar ve
plantar hiperkeratoz, herpetiform kornea (lseri
gOruldr.

10.Hangisi homojentisik asit oksidaz eksikliginde

veya defektif aktivitesinde goriilen hastaliktir?

a) Fenilketoniiri

b) Tirozinemi

c) Alkaptoniiri

d) Hawkinsiiri

e) Riley-Day sendromu

Cevap C (Neyzi, 2.baski, 1993, s.12)

*Alkaptondride:

-Homojentisik asit oksidaz eksiktir ve defektif aktivite-
si vardir.

-Tirozin vucutta birikir.

-Otozomal resesif geger.

-Hasta idran bekletilince rengi siyahlasir.

-Yanak, burun, sklera ve kulaklarda homojentisik
asidin siyah polimerinin birikmesine bagli siyahlagsma
gorulir (Alkaptontrik okronozis).

-Osteoartrit goralir.

11.Asagidaki eslestirmelerden hangisi dogrudur?

a) Fenilalanin hidroksilazCTirozinemi

b) Dopamin-beta oksidazAlbinizm

c) Fenilalanin aminotransferazCHiperfenilalanine-
mi

d) Tirozin hidroksilazCRiley-Day sendromu

e) Homojentisik asit oksidazCPKU
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Cevap C (Neyzi, 2.baski, 1993, s.8)

*Eslestirmelerin dodru olani sunlardir:
-Phe hidroksilaz[[PKU

-Dehidropteridin rediiktaz_Diyete yanitsiz, malign
fenilalaninemi

-Phe aminotransferazHiperfenilalaninemi
-Tirozin aminotransferaz(Tirozinemi
-Homojentisik oksidaz“Alkaptonuri
-FUmarilasetoasetatTirozinemi

-Dihidrobiopterin  sentetaz[Biopterin sentezinde
bozukluk

-Tirozinaz[Albinizm
-Dopamin-beta oksidaz[Riley-Day sendromu

12.Klinik bulgularn ve goériinim itibariyle Marfan

sendromuna benzeyen hastalik hangisidir?

a) Homosistinemi tip |
b) Tirozinemi tip I

c) Sistiniiri

d) Sistinozis

e) Hartnup hastaligi

lugudur.

-Sistationin sentetaz eksikligi sonucu homosistein —
sistationine dénigemez. Enzim aktivitesi icin Bg vita-
minine (piridoksine) ihtiyac vardir.

-Otozomal resesif gegislidir.

-Yaklasik 3 yasinda lens subluksasyonu geligir.

-Agir myopati, astigmatizm, glokom, stafiloma,
katarakt, retina ayrilmasi ve optik atrofi ge¢ ddbnemde
ortaya cikar.

-Mental gerilik sik olmakla birlikte normalde olabilir.
-Gortndmleri Marfan’a benzer. Uzun ekstremiteler,
ince ve uzun vicut yapisi, araknodaktili vardir.
-Skolyoz, genu valgum, pes kavus, toraks deformite-
leri sik goralir.

-Cogu mavi g6zli gocuklardir.

-Réntgende jeneralize osteoporoz gorulur.
-Tromboembolik olaylar siktir (6zellikle beyinde).

13.Sistiniiri ile ilgili olanlardan hangisi yanhstir?

a) Sistiniiride; sistin, lizin, arginin ve ornitin renal
tiibuler enzimlerin defektif oldugu, otozomal
resesif gegen bir hastaliktir.

b) Sistiniride tas olusumu gé6zlenebilir.

c) Sistiniiride kan aminoasit diizeyleri artmigtir.

d) idrarda sianid nitroprusid testi ile mor bir renk
olugmasi anlamhidir.

e) Kesin tani yontemi idrarda artmis sistin goste-
rilmesine dayanir.

Cevap C (Neyzi, 2.baski, 1993, s.14)

Sistindride:

-Sistindride kan aminoasit diizeyi normaldir.
-Otozomal resesif geger, sistin, lizin, arginin, ornitin
renal tlbller enzim defekti vardir.
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-idrarda sistin artmis oldugu icin tas olusumu gorlir.
-idrarda sianid-nitroprusid testi ile mor bir renk olus-
masi anlamhidir.

-Kesin tani yontemi idrarda artmis sistin gdsterilme-
sine baglidir.

14.Hangisinde sistin kristalleri RES ve parankimatoz

organlarda depolanmistir?

a) Sistinoz

b) Sistindiri

c) Siilfit oksidaz yetmezligi

d) Beta-merkaptolaktat-sistein disiilfidiiri
e) Kiniireninuri

Cevap A (Neyzi, 2.baski, 1993, s.14)

Sistinozda:

-Sistin kristalleri—>Retikiiloendotelyal sistem (RES) ve
parankimatdz organlarda birikir.

-Lizozomlardan sistin transportu icin gerekli enzim
eksiktir.

-Hucre igi sistin miktari, 6zellikle 16kosit ve fibroblast-
larda ¢ok artmistir.

-Politiri, polidipsi (tubal hasarina bagh) dehidratasyon,
kilo kaybi, ates, buyime geriligi, D vitaminine direncli
rasitizm gelisir. BObrek yetmezligi gelisir.

-Sistin kristaller—kornea ve konjonktivada birlesir
(fotofobi yapar).

-Acik renkli, sar1 soluk goériinumli hastalardir.

15.Pallegra benzeri klinik tabloya yol agan hastalik

asagidakilerden hangisidir?

a) Homosistiniiri

b) Hiperfenilalaninemi

c) Hartnup hastahgi

d) MSUD (Maple syrup urine hastaligi)
e) izovalerik asidemi

Cevap C (Neyzi, 2.baski, 1993, s.14)

Hartnup hastaliginda:

-Monoamino monokarboksilik aminoasitlerin (serin,
alanin, treonin, fenilalanin, lizin, triptofan, histidin,
sitrullin) ince bagirsak mukozasi ve renal tubullerden
gegcislerinde defekt vardir.

-Plazma aminoasit konsantrasyonu artmamasina rag-
men—jeneralize bir aminoasidri vardir.

-Plazma ftriptofan diizeyi azalir—nikotinik asit sentezi
bozulur.

-Glnese maruz kalma ile deri sertlesir, kizarir (foto-
sensitivite). Pallegradakine benzer dokintuler goralur.
-Serebellar ataksi goruldr.

-Otozomal resesif geger.

16.Tetanozla ayirici tanisi yapilmasi gereken belirgin

opistotonusun goriildiigii hastalik asagidakiler-
den hangisidir?

a) Trimetilaminiri

b) Hiperokzaliiri

c) Ornitin transkarbamilaz (OTC) yetersizligi

d) Argininemi

e) MSUD (Maple surup idrar hastaligi)
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Cevap E (Neyzi, 2.baski, 1993, s.16)

MSUD:

-Valin, I8sin, izolésin (dalli zincirli aminoasitler)’in
dekarboksilasyonundaki enzimlerin eksikligiyle gider.
Bu enzimler tiamin fosfat kullanirlar.

-Idrarda akgaagag surubu kokusu vardir.

-Otozomal resesif gegiglidir.

-Klasik MSUD’de—yasamin ilk haftalarinda kusma,
letarji, beslenme glglikleri, konvilsif ndbetler, koma
ortaya cikar. Fizik muayenede hipertonusite, muskuler
rijidite ve belirgin opistotonus géze carpar.

-Nérolojik bulgular siklikla sepsis ve menenijitle karisir.
-Plasma valin, 16sin, izoldsin dizeyleri artmistir.

17.Yiksek doz B,, vitamini (1 mg/giin) ile tedavisi

mumkiin olan hastalik hangisidir?

a) Propionik asidemi

b) Metil malonik asidemi

c) izovalerik asidemi

d) Multipl karboksilaz yetersizliginin infantil tipi
e) Multipl karboksilaz yetersizliginin juvenil tipi

Cevap B (Neyzi, 2.baski, 1993, s.20)

Metilmalonik asidemi:

-Metilmalonik asidin slksinik aside déntusuminde rol
oynayan enzimlerden metilmalonil CoA mutazin veya
onun kofaktérinin (Adenozil kobalamin) eksik olma-
siyla metilmalonik asit birikimi vardir.

-Laboratuar bulgulari—ketoz, asidoz, anemi, nétrope-
ni, trombositopeni, hiperglisinemi vardir.

-Tedavide yliksek doz vitamin B4, (1 mg/gin) kullanir.
-Otozomal resesif gegislidir.

Propionik asidemi de—otozomal resesif gecer. Biotin
verilerek tedavi edilmeye calisilir.

18.Hangi durumda viicut sivilarinda glisin diizey-

lerinin anormal yiikselmesi gorulur?
a) Propionik asidemi

b) Metilmalonik asidemi

c) izovalerik asidemi

d) Ketotiolaz yetersizligi

e) Hepsi

Cevap E (Neyzi, 2.baski, 1993, s.21)

Glisin=Serin+Treoninden olusur.
Hiperglisemi:

-Propionik asidemi
-Metilmalonik asidemi
-izovalerik asidemi

-Ketotiolaz yetersizligi

Bu hastaliklarin hepsinde asidoz ve ketoz gézlendigin-
den, “ketotik hiperglisinemiler” olarak adlandirilirlar.

19.Katarakt, hepatomegali, assit ve sarilikla seyreden

hastalik agagidakilerden hangisidir?

a) Herediter friiktoz intoleransi

b) Glikojen depo hastaliklari (Glikojenazlar)
c) von Gierke hastaligi
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d) Galaktozemi
e) Hurler sendromu

Cevap D (Neyzi, 2.baski, 1993, s.30)

Galaktozemide:

-Katarakt

-Kusma, ishal, sarilik, beslenme gucligu, kilo alama-
ma, hepatosplenomegali, assit, irritabilite, hipoglise-
mik konviilsiyonlar, zeka geriligi gorulir.

-Dogumdan sonra tani konmazsa gelisen karaciger ve
beyin hasari irreversibldir.

-Anemi, purpura olabilir.

-Cocuk hipotoniktir.

-E.coli sepsisi yenidogan donemindeki 6limlerin basta
gelen nedenidir.

-Galaktozsuz diyete puberteden sonraya kadar devam
edilmesi onerilir.

20.Hangisinde digerlerinden farkli olarak bebek anne

sutiiyle beslenebilir?

a) Galaktozemi

b) Laktoz intoleransi

c) Galaktokinaz eksikligi

d) Herediter fruktoz intoleransi
e) Higbiri

Cevap D (Neyzi, 2.baski, 1993, s.32)

Herediter fruktoz intoleransinda (HFI):

-Fru-1-fosfat aldolaz ve Fru-1.6-difosfat aldolaz eksik-
tir (Biyoenzimleri eksiktir).

-Otozomal resesif gegislidir.

-Triozlara donlisemeyen Fru-1-fosfatin dokularda
birikimi karaciger ve bdbrekte toksik etkiye neden olur.
-Hepatositlerde biriken Fru-1-PO,’'un glikojenocliz ve
glikoneogenez igin gerekli enzim aktivitelerini inhibe
etmesi glukagona yanitsiz hipoglisemiye neden olur.
-Bobreklerde biriken Fru-1-PO, nedeniyle proksimal
tibullis fonksiyonlari da bozulur.

-Galaktozemiden farkli olarak anne siti ile
beslenebilirler.

-Fruktoz intolerans testi agir hipoglisemi riski
nedeniyle kontrendikedir.

21.Tagbebek yiizi, karin sigligi, masif hepatomegali,

bilyiime geriligi ve ksantomlarla kendini belli eden
glikojenaz hangisidir?

a) Pompe hastaligi

b) von Gierke hastaligi

c) Andersen hastaligi (Amilopektinoz)

d) Mc Ardle hastaligi

e) Hers hastaligi

Cevap B (Neyzi, 2.baski, 1993, s.35)

von Gierke Hastalidinda:

-Glukoz-6-fosfataz eksikligi vardir.

-Karacigerde hepatositler icinde lipid vakuolleri art-
migtir.
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-Glukoz-6-fosfat, glukoza déniisemedidi icin hipoglise-
mi olur ve glukoz-6-fosfat birikir.

-Klinik tabloda yenidogan déneminde hepatomegali,
laktik asidoz, hipoglisemik konvdlsiyonlar ve solunum
glcluga vardir.

-Tipik Ozellikleri: tasbebek yizil, karin sisligi, masif
splenomegali, biyime geriligi vardir. Ayrica hiperlipi-
demiye bagh ksantomlar gorulebilir.

-Hastalar kanamaya egilimlidir.

22.Asagidaki glikojen depo hastaliklarindan hangi-

sinde kardiyomegali mevcuttur?

a) Mc Ardle hastalig
b) Andersen hastaligi
c) Forbes hastaligi
d) Pompe hastaligi
e) Aglikogenoz

Cevap D (Neyzi, 2.baski, 1993, s.35)

Pompe hastalijinda (Jeneralize glikojenoz):
-Lizozomal alfa-1,4-glikozidaz eksiktir.
-Anormal lizozomlar vardir.
-3 tipi vardir.
*Tip lla (infantil tip)—>yaygin tutulum
-Hipotoni, kardiyomegali, hafif hepatomegali,
makroglossi
*Tip llb (JUvenil tip)—Kas, karaciger tutulumu
-Tip lla’'ya benzer. Daha yavas ilerler. Kardiyo-
megali yoktur.
*Tip llc (Erigkin tip)—>Kas tutulumu
-Organomegalisiz, kronik myopati, yavas ilerleme

23.Eslestirmelerden hangisi yanhstir?

a) von Gierke-Glukoz-6-fosfataz eksikligi

b) Pompe-Lizozomal alfa-1,4-glikozidaz eksikligi

c) Cori hastaligi-Karaciger fosforilazi eksikligi

d) Andersen hastaligi-Amilo-1,4-1,6-transglikozidaz
eksikligi

e) Mc Ardle hastaligi-Kas fosforilazi eksikligi

Cevap C (Neyzi, 2.baski, 1993, s.35)

Eslestirmeler su sekilde olmaliydi:

Hastalik Eksik enzim

-Aglikojenoz (tip 0) Glikojen sentetaz

-von Gierke (tip 1) Glukoz-6-fosfataz

-Pompe (tip 2) Lizozomal alfa-1,4-glikozidaz

-Cori hastaligi (tip 3)  Amilo-1,6-glikozidaz
(Debrancher enzim)

-Andersen (tip 4) Amilo-1,4-1,6-transglikozidaz

-Mc Ardle (tip 5) Kas fosforilazi

-Hers hastahd (tip 6) Karaciger fosforilazi

24.Egzersiz sonrasi olusan kas agrilar ve kas kramp-

lan ile ortaya ¢ikan hastalik hangisidir?

a) Mc Ardle hastaligi
b) Amilopektinoz
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c) Cori hastaligi
d) Hunter hastaligi
e) Hurler hastahgi

Cevap A (Neyzi, 2.baski, 1993, s.39)

Mc Ardle hastalidinda:
-Kas fosforilaz eksikligi gorulir.

-Egzersiz sonrasi olugan kas agrilari ve kas kramplari
vardir.

-Cabuk yorulma ilk belirtidir.

-Egzersizden sonra serum transaminaz, aldolaz ve
CPK duzeyleri anlamli sekilde yukselir.

25.Asagidaki mukopolisakkaridozlardan biri harig

digerleri otozomal resesif gecislidir. Haric olan
hastalik hangisidir?

a) Hurler sendromu

b) Sanfilippo sendromu

c) Merquio sendromu

d) Hunter sendromu

e) Maroteaux-Lamy sendromu

Cevap D (Neyzi, 2.baski, 1993, s.43)

Cinse baglh resesif gegis gosteren Hunter sendromu
disinda mukopolisakkaridozlar otozomal resesif gegis
gosterir.

Hurler sendromu (Tip |):

-En agir tip, erken kaybedilir.

-Hepatosplenomegali, iskelet deformiteleri, kaba yiiz,
buyuk dil, ¢ikik alin, boy kisahgi, zeka gerilidi
-Dygostosis multiplex

-Kornea bulanikhgi, glokom, optik atrofi gorilebilir.
Hunter sendromu (Tip II):

-Kornea bulanikhigi yok.

-Sirt, omuz ve ekstremitelerin dis ylzlerinde fildigi
renkte nodiiller var.

-Somatik bulgular daha yavas ilerleme gosterir.
Sanfilippo Sendromu (Tip Il1):

-Zeka geriligi 6n planda, buna kargin fizik bulgularin
en az oldugu mukopolisakkaridoz tipidir.

-BlylUme geriligi ve kornea bulanikligi yoktur.
-HSM yok veya minimal.

Morguro Sendromu (Tip 1V):
-Spondiloepifizer displazilere benzer.
-Normal zeka vardir.

-Eklem gevsekligi ve kisa boy goralir.

-Kornea bulanikligi, lumber lordoz, pektus karinatus
vardir.

-Yassi vertebra vardir.

Maroteaux-Lamy Sendromu (Tip VI):
-Aril silfat B eksik

-Normal zeka, Hurlere benzer klinik tablo
-Kardiyak tutulum var.

-Vertebralarda subluksasyon vardir.
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5. Nazal poliplerle ilgili olanlardan hangisi yanhstir?

a) Odemli burun mukozasindan kaynaklanan sapl
selim karakterli tiiméral olugsumlardir.

b) Genelde burunun iist kismindaki kivrimh boélge-
de maksillar ve etmoid sinus agzinda goriiliir-
ler.

c) Kistik fibrozlu hastalarda gériilmezler.

d) Lokal ve sistemik antikonjestif tedavinin yarar
yoktur.

e) Baslica klinik belirtiler burundan konugma (ri-
nolali), agizdan soluk alma, mukoid veya muko-
puriilan burun akintisidir.

Cevap C (Neyzi, Pediatri, 2.baski, 1993, s.190)

Kistik fibrozlu ¢ocuklarin yaklasik %25’inde burunda
polip saptanir. Belirti olmasa da her kistik fibroz vakasi
polip yénunden incelenmelidir. Diger siklarin hepsi
dogrudur.

6. Akut farenjitle ilgili hangisi yanhgtir?

a) En sik 3 yasindan kigiiklerde rastlanir.

b) Tonsillerin varhgi ya da yoklugu farinks enfeksi-
yonlarinin sikhigini, gidisini ve komplikasyon-
larin gelismesini etkilemez.

c) Atesli ve ategsiz tim farenjitlerde basglica etiyo-
lojik ajan viruslardir.

d) Etken bakterilerin baginda ise A grubu p-hemo-
litik streptokoklar gelir.

e) Difteri, herpangina, adenovirus enfeksiyon-
larinin ve enfeksiy6z mononiikleozusun baglica
belirtisi farenjittir.

Cevap A (Neyzi, Pediatri, 2.baski, 1993, s.192)

Akut farenijit:

-1 yasindan kuguklerde nadirdir.
-En sik 4-7 yaslar arasinda rastlanir.
Diger siklarin tamami dogrudur.

7. Hangisi tonsillektominin kesin endikasyonlarindan

degildir?

a) Alveoler hipoventilasyon

b) Disfaji

c) Sinirsel ve iletim tipinde isitme kaybi
d) Kronik mastoidit

e) Difteri veya streptokok tasiyiciligi

Cevap E (Neyzi, Pediatri, 2.baski, 1993, s.196)

Tonsillektominin kesin endikasyonlari:
-Alveoler hipoventilasyon veya kor pulmonale
-Disfaji

-Sinirsel veya iletim tipinde isitme kaybi
-Kronik mastoidit

-Kolesteatom

-Malign olugum

Difteri veya streptokok tasiyiciigr tartismali endikas-
yondur.

. Hangisi efiizyonlu akut otitis media (stipiiratif oti-
tis media)’nin komplikasyonlarindandir?

a) isitme kaybi
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b) Perforasyon

c) Kolesteatom
d) Fasiyal paralizi
e) Hepsi

Cevap E (Neyzi, Pediatri, 2.baski, 1993, s.204)

Eflizyonlu akut otitis media komplikasyonlari:
-Isitme kayb

-Perforasyon

-Kolesteatom

-Fasiyal paralizi

-Labirentit

-Mastoidit

-Petrosit

-Menenjit—>en sik rastlanan ndrolojik komplikasyon
-Diger intrakranial komplikasyonlar.

. Hangisi ¢ocuklarda siniizit yapan nedenlerden biri

degildir?

a) Burun malformasyonlari
b) Kistik fibroz

c) immotil silia sendromu
d) Kartagener sendromu
e) Kallman sendromu

Cevap E (Neyzi, Pediatri, 2.baski, 1993, s.207)

Cocuklarda sintzite zemin hazirlayan nedenler:
-Anatomik nedenler:
-Burun malformasyonlari
-Burun travmalari
-Polip ve timoérler
-Yabanci cisim
-Dis enfeksiyonlari
-Siyanotik dogumsal kalp hastahgi
-Barotravma
-Lokal savunma mekanizmasi bozukluklari
-Nazal alleriji
-Kistik fibroz
-immotil silia sendromu
-Kartagener sendromu
-Sistemik savunma mekanizmasi bozukluklari
-Primer ve sekonder immuin yetersizlikler

10.Siniizit ile ilgili olarak asagidakilerden hangisi

yanhstir?

a) Dogumda etmoid ve maksiller sinusler tam ge-
lismis oldugundan kiigiik gocuklarda daha gok
bu sinuslere iliskin enfeksiyon goriiliir.

b) 10 yasindan sonra frontal siniis enfeksiyonlari
daha biiyiik 6nem kazanir.

c) Sfenoid siniis enfeksiyonlarina genellikle tim
sinuslerin istirak ettigi pansinizit vakalarinda
rastlanir.

d) Hastalik daha gok akut viral USYE’den sonra
gorilir.

e) Radyolojik inceleme 6 yasin altindaki gocuklar-
da ¢cok yardimcidir.
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Cevap E (Neyzi, Pediatri, 2.baski, 1993, s.207)

Sinlzitte:

A,B,C,D siklarina ilaveten;

-Klinik bulgularCates, puartlan burun akintisi, bas
agrisi, sinus bolgelerinde lokal agri, periorbital 6dem
-Radyolojik inceleme 6zellikle 6 yasin altindaki gocuk-
larda tanida yardimci olmaz.

-Eriskinde tani i¢in kullanilan transilluminasyon yoénte-
mi gocuklarda pek yarar saglamaz.

11.Hangisi siniizitin komplikasyonudur?

a) Subdural ampiyem
b) Beyin absesi

c) Orbital seliilit

d) Menenjit

e) Hepsi

Cevap E (Neyzi, Pediatri, 2.baski, 1993, s.207)

Sindzitin komplikasyonlari:

-Orbital sellulit en ciddi komplikasyonlarindandir.
-Subdural ampiyem

-Beyin absesi

-Menenijit

-Kavernoz sinlis trombozu

-Osteomyelit

Sinuzitin tedavisinde segilecek en uygun ilag ampisilin
veya amoksisilindir (en az 2 hafta).

12.Alt solunum yolu enfeksiyonlari ile ilgili olarak

hangisi yanhstir?

a) Cocuklarda rastlanan en sik hastalik grubudur.

b) ASYE’a neden olan baglica etken RSV ikinci ola-
rak da Mycoplasma pneumoniae’dir.

c) Bakteriyel ASYE en agir olanlardir.

d) Yenidoganda E.coli, Klebsiella ve B grubu strep-
tokok en sik rastlanan etkenlerdir.

e) Bakteriyel etkenlerden baslicalari Haemophilus
influenza ve S.aureus’tur.

Cevap E (Neyzi, Pediatri, 2.baski, 1993, s.210)

ASYE:

-Cocuklarda en sik rastlanan hastalik grubu’dur (%35-
80).

-ABD verilerine gore etkenlerin %75 virustur. Bunlar
arasinda 1) RSV, 2) M.pneumoniae yer alir.

-ASY hastaliklarinin en agir ve dlimle sonlanabilen
sekilleri bakteriyel nedenlerle olusanlardir.
-Streptococcus pneumoniae, H.influenza pnémoninin
baslica etkeni bakterilerdir.

-Yenidoganlarda ise E.coli, Klebsiella ve B grubu
streptokoklar en sik etkenlerdir.

13.Yenidogan doneminde stridorlarin (sesli solunum)

en sik nedeni hangisidir?

a) Laringomalazi
b) Subglottik stenoz
c) Laringeal ag (web)
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d) Larinks kisti ve laringosel
e) Laringoozofageal defektler

Cevap A (Neyzi, Pediatri, 2.baski, 1993, s.211)

Laringomalazi (Konjenital laringeal stridor):
-Yenidoganda stridorun en sik nedenidir.
-Yenidoganda stridor, larinksin gercek bir malformas-
yonundan ¢ok olgunlasmasinda gecikmeden kay-
naklanir.

-inspirasyonda larinks limeni tam agilamaz.
-Konjenital stridor—inspirasyon ve sirtiistii pozisyon-
da artar.

-Genellikle gocuk bliylytince 16-18. aylarda kaybolur.
-Tedavi gerekmez, spontan iyilesme olur.

14.Akut epiglottitin (Bakteriyel krup) en sik etkeni

hangisidir?

a) H.influenza tip A

b) H.influenza tip B

c) Str. pneumonia

d) A grubu beta hemolitik streptokoklar
e) M. pneumonia

Cevap B (Neyzi, Pediatri, 2.baski, 1993, s.213)

Akut epiglottit:

-Larinksin akut bakteriyel enfeksiyonudur.

-Daha ¢ok 3 yastan buiyik ¢ocuklarda ve kis aylarinda
gOruldr.

-Etken genelde H.influenza tip B’dir.

-TUm larinks enfeksiyonlarinin %10’unu olusturur.
-USYE &ykiisi yoktur (viralde var.)

-Ates c¢ok yuksektir.

-Hasta toksik goriinimdedir.

-Tedavi icin mutlaka hastaneye yatiriimalidir.

15.Asagidaki mikroorganizmalardan hangisi krup

etiyolojisinde rol oynamaz?

a) H.influenza tip B

b) Parainfluenza tip 1,2,3
c) influenza Ave B

d) Adenoviruslar

e) HSV

Cevap E (Neyzi, Pediatri, 2.baski, 1993, s.219)

Krup etkenleri:
-H.influenza tip B—bakteriyel
-Viral»Parainfluenza tip 1,2,3
Influenza A ve B
Adenoviruslar
RSV
ECHO viruslar
M.pneumonia
Vakalarin %61’inde parainfluenza tip 1 izole edilmistir
(Viruslar arasinda).
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16.Viral ve bakteriyel krup hakkinda asagidaki 6zel-

liklerden hangisi yanlistir?

Viral Bakteriyel
a) Baslangic Yavas Ani

b) Bulgular Ates 38-39°C, Bitkinlik, toksik
ses kisikhg, Ates 39-41°C
krup bulgulan  Siit gocugu-boyun
hiperekstansiyonda.
Biiyiik gocuk 6ne
egilir.
c) Patoloji Supraglotik Epiglot iltihaph ve
bolgede, ses odemli.
tellerinde 6dem, Subglottik bélgede
yer yer atelek- o6dem
tazi rekonstriiktif

amfizem
d) Lab. Lokosit sayisi Lokositoz (15-25
N veya hip. bin/mm?3)

artmis. Kan PMNL hakim.
kiltiirii negatif.

e) Prognoz lyi Mortalite yiiksek
(tedavi yapilmazsa)
iyi tedavi ile suratli
iyilesme olur.

Cevap C (Neyzi, Pediatri, 2.baski, 1993, s.214)

Viral Bakteriyel
Patoloji Subglottik bolgede Epiglot iltihapli ve
ses tellerinde 6dem o0demli. Subglottik

solunum yolu boyunca 6dem.
iltihap, yer yer atelektazi
ve obstriktif amfizem.

17.Difteri krupu tedavisinde hangisini kullanirsiniz?

a) Antitoksik serum
b) Penisilin

c) Kortikosteroidler
d) Adrenalin

e) A+B

Cevap E (Neyzi, Pediatri, 2.baski, 1993, s.214)

Difteri krupu:

-Rutin asilari yapilmayan ¢ocuklarda siktir.

-3-4 gun iginde ilerler.

-Cocuk toksik gorinimludar.

-Burunda ser6z veya kanli akintinin varligi, arka
farinkste uvulaya kadar yayilan membranlar gorulir.

-Tedavide hemen antitoksik serum ve penisilin uygu-
lanmalidir.

18.Lober amfizem en ¢ok nereyi tutar?

a) Sag alt lobu

b) Sol alt lobu

c) Sol iist lobu

d) Sag orta lobu

e) Hepsini ayni oranda tutar.

Cevap D (Neyzi, Pediatri, 2.baski, 1993, s.217)

Lober amfizem:
-Genelde Ust loblari ve sag orta lobu tutar.
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-Bronsun igten ve distan obstruksiyonu veya bronkus-
ta kikirdak dokusu eksikligi sonucu geligir.

-Tutulan bdlgede solunum sesleri azalmistir.
-Roéntgende amfizemli akcigerin, normal akciger tarafi-
na gekilmis oldugu gorulur.

-Tedavi lobun cerrahi yolla ¢ikariimasidir.

19.Akut bronsit ile ilgili hangisi yanhstir?
a) Viral bir USYE’nu izleyerek gelisir ve hemen dai-
ma trakeobronsit seklinde goriiliir.
b) Etkenler genellikle influenza, parainfluenza, RSV,
adenoviruslardir.
c¢) Sinuzit, bronsit olusumunu kolaylastirir.
d) Antibiyotik tedavisi endikasyonu vardir.
e) Ates 38°C’yi agsmaz.
Cevap D (Neyzi, Pediatri, 2.baski, 1993, s.217)
Akut bronsitte;
-Ozgiil bir tedavi gerekmez.

-Oksiiriik cok rahatsiz ediyorsa oksiiriik kesiciler veri-
lebilir.

-Ekspektoranlardan yararlaniimaz.

-Antibiyotik ancak sekonder bakteriyel enfeksiyon
olursa kullanilir.

20.Hangi ¢ocuklar sik akut bronsit gegirmeye meyil-
lidir?
a) Yabanci cisim aspirasyonu olanlar
b) Bronsiektazili olanlar
c) Tiiberkilozlu olanlar
d) Allerjisi olanlar
e) Hepsi
Cevap E (Neyzi, Pediatri, 2.baski, 1993, s.218)
Sik akut bronsit geciren ¢ocuklar;
-Yabanci cisim
-Bronsiektazi
-Tuberkiloz
-USY iligkin sorunlar
-Allerji
-immun yetersizlik agilarindan incelenmelidirler.

21.Asagidakilerden hangisinin en sik nedeni respi-
ratuar sinsityal virustur (RSV)?
a) Akut bronsit
b) Kronik bronsit
c) Larenijit
d) Bronsiyolit
e) Bronchiolitis obliterans

Cevap D (Neyzi, Pediatri, 2.baski, 1993, s.218)
Bronsiyolit:
-Kucguk hava yolu obstriksiyonuna neden olan bir ilti-
habi durumdur.

-1 ay-2 yas arasl, Ozellikle 6 aylik bebeklerde en sik
rastlanir.

-%75’inde neden RSV'dir.
-Kis ve ilkbaharin ilk aylarinda epidemiler seklinde
goralur.
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-Dinlemekle krepitan raller, wheezing saptanir.
Ekspiryum uzamistir.

-Tedavi olarak O, verilir.

-Bir ka¢ gun iginde iyilesir.

-%1-5 6lum goraldr.

22.Hangisi immotil silia sendromunun ana kompo-

nentlerinin tamamini igerir?

a) Kronik siniizit+nazal polip

b) Otit+Anosmia

c) Kronik sinuzit+otit+ekstrahepatik biliyer atrezi

d) Kronik siniizit+otit+bronsit veya balgamli 6ksii-
rik

e) Otit+bronsit+polispleni

Cevap D (Neyzi, Pediatri, 2.baski, 1993, s.219)

immotil silia sendromu:

-Kronik solunum yolu enfeksiyonu ve erkekte sterilite
vardir.

-Silialar hareketsizdir.

-Tekrarlayan kronik sinuzit, otit ve bronsit veya bal-
gaml 6ksuruk bu sendromun 3 ana belirtisidir.
-Vakalarin yaklasik yarisinda situs inversus goérulur
(Kartagener sendromu).

-Otozomal resesif geger.

-Tedavi semptomatiktir.

-Otit, sinlizit ve pulmoner enfeksiyonlarin en sik etken-
leri: Pndbmokok ve H.influenza'dir.

23.Asagida pnomoni ajanlarn ve etki mekanizmalan

eslestirilmistir. Hangisi yanhstir?

a) Pnomokoklar—->Mukoza harabiyeti, mukoza ve
alveolde iltihabi lezyon

b) Viruslar—intersitisyel dokuda harabiyet

c) H.influenza—intersitisyel dokuda harabiyet

d) Str.viridans—>Mukoza harabiyeti

e) Stafilokok—Doku yikimi ve absecikler olusumu.

Cevap D (Neyzi, Pediatri, 2.baski, 1993, s.219)

Pnémonide belirli ajanlar belirli lezyonlar meydana
getirirler. Pnémokoklar—-Mukoza harabiyeti, mukoza
ve alveolde eksudatif iltihabi lezyon olusturan lober ve
lobuler pndmoni yapar.

-Viruslar, H.influenza, Str. viridans—intersitisyel doku-
da harabiyetle bronsiolit, peribrongiyolit yaparlar.
-Stafilokok ve Friedlander basilis>Doku yikimi ve
absecikler olusumuna neden olur.

24 Hangisi tekrarlayan pnémoni nedenidir?

a) immiin yetmezlik
b) N6tropeni

c) Kistik fibroz

d) Yarik damak

e) Hepsi

Cevap E (Neyzi, Pediatri, 2.baski, 1993, s.219)

Tekrarlayan pnémoni nedenleri:

-immiin yetersizlik

-Polimorf niiveli 16kosit fonksiyon bozuklugu
-Nétropeni
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-Kistik fibroz

-Damak yargi

-Yabanci cisim aspirasyonu

-Tekrarlayan aspirasyonlar

-Alleriji

-Bronsiektazi

-TrakeoOzofageal fistil

-Akciger kan akimi artmasi (sol-sag sant)
-Ogiirme refleksi yetersizligi vb.

25.3 aydan biiyiik immiin yetersizlik ve kistik fibroz

gibi hastaligi olmayan ¢ocuklarda en sik hangisi
pnoémoni etkenidir?

a) B streptokok

b) Candida albicans

c) Chlamydia trachomatis

d) S.aureus

e) S.pneumonia

Cevap E (Neyzi, Pediatri, 2.baski, 1993, s.219)

Uc ayliktan kiiciik bebeklerde bakteriyel pnémoni
etkenleri grup B streptokoklar, Chlamydia, S.aureus
ve bazi Gr (-) mikroorganizmalardir. Daha biiyiiklerde
ve immun yetersizlik ya da kistik fibroz gibi bir sorunu
olmayan c¢ocuklarin blylk g¢ogunlugunda bakteriyel
pnémoni etkeni S.pneumoniae’dir.
Kizamikta—H.influenza ve S.pneumonia en 06nde
gelen etkenlerdir (Pndmoni nedenlerinden).

26.Bakteriyel pnomoniler arasinda en sik rastlana-

nidir. ik 4 yasta en fazla goriiliir. Biiyiik gocuklar-
da lober, kiigiik gocuklarda bronsiyal dagilim gos-
terir. Bu tanim hangi tip pnémoniye uymaktadir?

a) Streptokok pnémonisi

b) Stafilokok pnémonisi

c) Pnéomokok pnémonisi

d) Gram (-) bakteri pnémonisi
e) Viral pnémoniler

Cevap C (Neyzi, Pediatri, 2.baski, 1993, s.220)

Pnémokoksik pnémonide tanimdakine ilaveten:
-Klinik—burun tikanikhgi, istahsizlik, yuksek ates,
takipne goruldr.

-Abdominal distansiyon—(hava yutma nedeniyle)
-Lokosit 15-40 bin/mm?3 arasindadir. PMNL hakimdir.
-Akciger grafisinde kiiglk ¢cocuklarda bronkopulmoner
dagihm, buytk cocuklarda ise lober tutulma gorulur.

-Tedavi edilmezse—amfizem, otit, menenijit, perikardit,
osteomyelit, peritonit gelisebilir.

27.Pnématosellerin yanisira plevranin da tutulmasi

ile giden, daha ¢ok siit cocuklarinda goériilen, daha
once hastaneye yatip ¢ikmis veya annesinde
meme absesi bulunan veya fronkiiloz dykiisii olan
cocuklarda goriilen pnomoni hangisidir?

a) Pnémokoksik pnémoni

b) Stafilokok pnémonisi

c) Streptokok pnémonisi

d) Gram (-) bakteri pnémonileri

e) Dev hiicreli pnémoni
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Cevap B (Neyzi, Pediatri, 2.baski, 1993, s.221)
Stafilokok pnémonisi tanimina ilave olarak:
-S.aureus’un neden oldugu bir pnémonidir.
-Akcigerlerde nekroz ve multipl absecikler olusturan
konfluent bir bronkopnémonidir.

-Ampiyem ve piyopndémotoraks olusabilir.

28.Asagidakilerden hangisi yanhstir?

a) Gram (-) pnémoni en sik H.influenza tip B, Kleb-
siella pneumonia, P.aeruginosa ile olusur.

b) Klebsiella pnémonisi (Friedlander basili) 6nce
ishal sonra ani bir solunum giigliigii ile ortaya
cikar.

c) P.aeruginosa pnémonisi—premature, immun ye-
tersizlik, kistik fibroz durumlarinda goriilir.

d) Viral pnémoniler—ilk 6 ayda daha az olmak ii-
zere 2 yastan biiyiik gcocuklarda goriiliir.

e) Mikoplazma pnémonisi—5 yasin Ustiindeki go-
cuklarda en sik rastlanan pnéomonidir.

Cevap D (Neyzi, Pediatri, 2.baski, 1993, s.222)
Viral pndmoniler:
-Akut bronsiolit tablosuna neden olur.
-ilk 6 ayda en fazla olmak lzere 2 yagtan kiiglk
cocuklarda gorulir.
-En sik kis ve erken yaz aylarinda gorulirler.

-En sik etken RSV, parainfluenza 3, adenoviruslar ve
enteroviruslardir.

29.Asagidaki mevcut bilgilerden hangisi yanhstir?

a) Dev hiicreli pnéomoni (Hecht pnomonisi)—>¢o-
cuklarda kizamik, kizamik¢ik gibi hastaliklarin
seyri sirasinda rastlanir.

b) “Pneumocystis carinii” pnémonisine daha g¢ok
immun yetersizligi olan veya immunosupresif
ilag alan g¢ocuklarda rastlanir.

c) P.carinii pnémonisinde—rontgende jeneralize
graniiler goriiniim ve iki tarafli pulmoner infilt-
rasyon vardir.

d) Candida albicans, immun yetersizligi olan go-
cuklarda pnémoni yapar.

e) Chlamydia pnémonisi, anneden g¢ocuga inha-
lasyonla geger.

Cevap E (Neyzi, Pediatri, 2.baski, 1993, s.223)

Chlamydia pndmonisi, dogumda annenin genital
organlarindan Chlamydia trochomatis ile bulasma
sonucu gelisen ve 2-12 haftalik gocukta goérilen pnoé-
monidir.

30.Hangisinin inek siitii allerjisi ile ilgisi vardir?
a) Heiner sendromu
b) Goodpasture sendromu
c¢) Hamman-Rich sendromu
d) B+C
e) A+B
Cevap A (Neyzi, Pediatri, 2.baski, 1993, s.224)

Heiner sendromul linek siitii alleriisi ile iliskili olan pul-
moner hemosiderozdur.
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idiyopatik pulmoner hemosideroz ise:

-Etiyoloji bilinmemektedir.

-Akciger parankiminde tekrarlayan kanamalar sonucu
demir yigilmasi olur.

-Hastalarda demir eksikligi anemisi vardir, solukturlar.
-Produktif olmayan Oksurik, vakalarin hemen yarisin-
da hemoptizi vardir.

-inek siitii allerjisi ile ilgisi vardir.

ENDOKRINOLOJI
1. Asagidakilerden hangisi hipotiroidi bulgularindan

degildir?

a) 38 haftadan kiigiik gebelik
b) Akrosiyanoz

c) Arka fontanelin genis olmasi
d) Konstipasyon

e) Dogumsal anomaliler

Cevap A (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1996, s.630)

Dogumsal anomalilerin klinik belirtileri: 42 haftaliktan
blylk gebelik (%50), 4 kg’dan fazla dogum agirhgi
(%25), hipotermi (%33), akrosiyanoz (%33), solunum
sikintisi (%22), arka fontanelin genis olmasi (%33),
abdominal distansiyon (%50), letarji ve iyi beslene-
meme (%40), dogumdan sonra 3. glinden uzun siiren
sarilik (%75), 6dem (%70), umbilikal herni (%60),
benekli deri (%50), konstipasyon (%45), buyuk dil
(%45), kuru deri (%45), kaba sesle aglama (%40),
dogumsal anomaliler (%2-4). Kemik yasI da genellikle
gecikmigtir.

2. Kiz ve erkeklerde pubertenin ilk bulgulari nelerdir?

Kiz Erkek
a) Menars Gece bosalmalari
b) Adrenars Pubars
c) Telars Penis biiyiimesi
d) Menars Testis biiylimesi
e) Telarg Testis biiylimesi

Cevap E (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

5.1407-1408)

Kizlarda; Telars (memenin tomurcuklanmasi) genellik-
le pubertenin ilk bulgusudur (10-11 yas). Ortalama
menars yasl 12.5 yastir.

Erkeklerde; pubertenin ilk belirtisi testis blylimesidir.
Bunu skrotumun incelmesi, pigmentasyonunun art-
masli ve penis blylmesi izler. Pubik killanma daha
sonra gorilur. Erkeklerde biyime atagr kizlardan
farkh olarak puberteden sonra olur. 14-16 yasta mak-
simumdur ve 18 yasa kadar devam eder.

. Puberte baslama yasi sinirlan kiz ve erkekte

nasildir?

Kiz Erkek
a)6 8
b) 7 8.5
c)8 9.5
d) 8.5 10
e)9 1
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3. Asagidakilerden hangisi vitamin A hipovitaminozu

icin yanhstir?

a) Cocuklarda en sik korliik nedeni vitamin A ek-
sikligidir.

b) Vitamin A eksikliginde ilk bulgu artmis intrakra-
nial basinca ait bulgulardir.

c) Vitamin A eksikliginde konjonktiva ve korneada
kuruluk meydana gelir.

d) Vitamin A immun sistem integrasyonunda go-
revli oldugu icin, enfeksiyon hastaliklarinin
mortalite ve morbiditesi Vitamin A eksikliginde
artar.

e) Vitamin A eksikliginde deride kuruluk, pullanma
ve follikiiler hiperkeratoz goriiliir.

Cevap B (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

s.135)

Vitamin A karanlikta gérme

fonksiyonlari  immun sistem integrasyonu
deri, g6z, GIS, GUS, solunum sistemi,
epitelizasyonu

Vitamin A eksikligi cocuklarda en sik korlik nedenidir.

ik bulgu karanliga adaptasyon bozuklugudur ki bu da
gece korligu ile sonuglanabilir.

Bundan sonra gbézde su degisimler meydana gelir:
Siniflama — X, konjonktival kuruluk

XiB konjonktival kuruluk+
Bitot lekeleri
Xy korneal kuruluk
Xan korneal kuruluk+korneal Glser
X3 keratomalazi
XN gece korlugu
Xg Bitot lekeleri
Xg korneal skar olusumu

Bunlardan baska diger fonksiyonlarin yerine getirile-
memesi sonucu enfeksiyon hastaliklarinin mortalite ve
morbiditesinde bir artis meydana gelir. Ayrica epite-
lizasyon kusurlari da gérulur.

. Asagidakilerden hangisi vitamin D eksikligi icin

yanhstir?

a) Giinlik vitamin D ihtiyaci 400 IU’dr.

b) Vitamin D eksikliginde rikets veya osteomalazi
meydana gelir.

c) Riketsli gocuklarda sik tekrarlayan akciger en-
feksiyonlari goriilebilir.

d) Riketsli bebekler hipotoniktirler ve hipokalemik
tetani ile gelebilirler.

e) Uygulanan yiiksek doz kisa siireli vitamin D te-
davisi ile birkag giinde tam iyilesme saglana-
bilir.

Cevap E (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

s.141,142)

Vitamin D bugtin bir vitaminden ¢ok bir hormon olarak
algilanan bir maddedir. Gunluk ihtiyaci 400 IU’dir.
Eksikliginde rikets (veya osteomalazi) meydana gelir.
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Rikets hizli biyityen ¢ocugun sorunudur. Bu hastalik-
ta gelisen kemik ve osteoid dokuda mineralizasyon
bozulur. Birgok klinik bulgu verebilir. Bunlardan
bazilari sunlardir:

. Kraniotabes

. Rasitik rozari

. El ve ayak bileklerinde genisleme
. On frontalin geg kapanmasi

. Kaput kuadratum

. Gecikmis dis ¢cikmasi

. Harrison olugu

. Kifoz, skolyoz

. Dar pelvik ¢ikim

10.X ve O seklinde deformiteler
11.Tetani, hipotoni

12.Asir terleme

13.Abdominal distansiyon, yatinca kurbaga karin
14.Rasitik pnomopati

OCoO~NOOOTAWN-=-

Tedavisi kisa veya uzun dénem vitamin D replasmani
ile yapilabilir. Uzun dénem tedavi ile 2-3 ayda, kisa
dénem tedavi ile ise 1-2 haftada tam iyilesme olur.

. Asagidaki durumlarin hangisinde anne siitiiniin

kesilmemesinde bir sakinca yoktur?

a) Annede acik kaviteli tiiberkiiloz, sitma ve aktif
hepatit olmasi

b) Annede ciddi psikoz ve nevroz varhgi

c) Bebekte 6zel diyet tedavisi gerektiren metabolik
bir hastaligin varhgi

d) Annenin meme basinin ¢atlak ve agrili olmasi

e) Annenin surekli kemoterapoétik almasini gerek-
tiren durumlar

Cevap D (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

s.116)

Anne sutinun verilmedigi durumlar:

1. Annede acik kaviteli tiberkiloz, sitma ve aktif
hepatit varl@

2. Annede ciddi psikoz ve nevroz varligi

3. Bebekte 6zel diyet tedavisi gerektiren metabolik bir
hastaligin varhgi

4. Annenin slrekli ilag almasini gerektirecek bir
hastaliginin  (kemoterapdtik ilaglar, hipertroidi
tedavisinde kullanilan ilaglar) olmasi

5. Calistiklari yerde slirekli kursun, civa, arsenik ve
pestisitlerle temasi olan anneler

. Asagidakilerden hangisi anne siitiindeki enfeksi-

yonu onleyici faktorlerdendir?

I) Fazla sayida makrofaj ve interferon olusturan
lokositler

Il) sigA ve diger Ig’ler

lll) Lizozim

IV) Bifidus faktori

a)lvell

b) Il

c) li-li-Iv

d) I-lI-IvV

e) I-l-1-1v
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Cevap E (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

5.116)

Anne sutlindeki enfeksiyonu onleyici faktorler:
-Fazla sayida makrofaj ve interferon olusturan
I6kositler

-slgA ve diger Ig’ler
-Laktoferrin
-Lizozim

-Bifidus faktoru
-Lakto peroksidaz
-C'lar (C,, C,)
-B,,-BP
-Oligosakkaritler

. Asagidakilerden hangisi hastaneye major yatig
endikasyonlarindan degildir?

a) Cocuga siddet uygulanmasi
b) Agir dehidratasyon

c) Semptomatik hipertansiyon
d) Menenjit

e) Epilepsi

Cevap E (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

8.216-224)

Majoér yatis endikasyonlari:

-Sok

-Agir dehidratasyon

-Koma

-Menenijit

-Cerrahi aciller

-Akut bébrek yetmezligi
-Semptomatik hipertansiyon
-Status epileptikus

-Solunum distresleri

-Konjestif kalp yetmezligi
-Psikososyal yatis endikasyonlari
-Cocug@a siddet uygulanmasi
-Cinsel istismar

-Anne-babanin psikiatrik hastahdi, uyusturucu

aliskanligi olmasi vs. durumlar varsa o aileden uzak-
lastirilir.

. Immun yetmezlikli gocuklarda ve o6zellikle kotii
bakimh boélgelerdeki ¢cocuklardaki en sik parazit
hangisidir?

a) Giardia

b) E. histolytica

c) Taenia saginata

d) Ascaris

e) E. vermicularis

Cevap A (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

s.875)

Ko6tl bakimli bolgelerde ve immun yetmezlikli gocuk-
larda en sik gorilen parazit giardiadir. Giardia krese
giden cocuklarin >%90'inda vardir. Bu durumlarin
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disinda bizde en sik goriilen parazitler ascaris ve E.
vermicularistir.

9. Yuvarlak kurtlarin en sik tercih ettigi lokalizasyon-
lar hangisidir?
a) Rektum
b) ileum ve gekum
c) Sigmoid kolon
d) Duedenum ve jejenum
e) Transverse kolon

Cevap B (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,
s.873)

Bu parazitlerin en sik tercih ettidi yerler ileum ve
¢ekumdur. Bu parazitler yiyeceklerle agizdan alinir.
Mide asidine direncli yumurta ince bagirsakta acilir.
Larva cikar, bagirsak duvarina tutulup beslenir ve
hareket kazanir.

10.Asagidakilerden hangisi dehidratasyon ile
miicadelede intravenoz tedavi endikasyonlarindan
degildir?
a) Sok ve biling bulanikhg:
b) Siddetli gastroenterit
c) Orta derecede dehidratasyon
d) Siddetli kusma
e) Uzamis oligiiri

Cevap C (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,
5.195-199)

Agizdan rehidratasyon tedavisi ile ishale bagl hafif,
orta ve hatta agir derecedeki dehidratasyonlarin
basari ile tedavi edildigi gérilmustir. Ama bazi durum-
larda intraven6z tedavi gerekmektedir. Bu durumlar:
-Sok ve biling bulanikhgi

-Serum elektrolit dengesizligi

-Asidoz

-Uzamisg oligdiri, aniri

-Surekli ve siddetli kusma (saatte >4)

-Siddetli gastroenterit

-Agir dehidratasyon

Orta ve hafif dehidratasyonda oral tedavi intraventz
tedavi kadar etkili olmaktadir. Bu ylizden bu durumlar-
da oral tedavi ilk tercihtir.

11.Asagidakilerden hangisi yanhigtir?

a) Hafif dereceli dehidratasyonda gocuk susamis-
tir ve biraz da huzursuzdur.

b) Kilo kaybinin %10’a kadar ulastigi orta derece-
deki dehidratasyonlarda nabiz degisimleri
baglamigtir.

c) Agir dereceli dehidratasyonda sistolik kan ba-
sinci ¢ok diisuktiir.

d) Biling degisimleri orta dereceli dehidratasyonla
beraber baslar.

e) Agir dehidratasyonda turgor-tonus ¢ok azalmis-
tir, 6n fontanel ¢okiiktiir ve mukozalar ¢ok kuru-
dur.
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Cevap D (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski, s.199,120)

Dehidratasyon
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Bulgu Hafif Orta Agdir

Genel durumu susamis susamis Halsiz, dalgin
huzursuz huzursuz sok koma

Solunum Normal Derin, bazen hizl Derin ve hizli

Nabiz Normal Hizh ve zayif Hizh ve ylzeysel

Sistolik kan P Normal Normal veya disiik Cok duslk

Mukozalar Normal Kuru Cok kuru

idrar Normal Azalmis ve koyu Yok/mesane bos

Tahmini sivi kaybi %5'den az %5-10 %10’dan fazla

Bu tabloda da goruldigu gibi biling degisimleri orta dehidratasyonda degil, agir tip dehidratasyonda baslar.

12.Asagidakilerden hangisi akut zehirlenmelerde

14.Asagidakilerden hangisi B hemolitik streptokok-

mutlak kusturma kontrendikasyonlarindan degil-
dir?

a) Konvulsiyon

b) Kostik madde alimi
c) Hematemez

d) Kapali biling

e) Kanama diatezleri

Cevap E (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,
s.1776)
Kusturma kontrendikasyonlari
1. Biling kapali
2. Konvulsiyon varligi
3. Hematemez
4. Kostik madde alimi
Relatif kontrendikasyonlar
1. <6 aylk bebek
2. Agir kalp-akciger distresi
3. Kontrol edilemeyen hipertansiyon
4. Gebeligin ge¢ donemleri
5. Kanama diatezi

13.Asagidaki etken madde-spesifik antidot eslesme-
lerinden hangisi dogrudur?

a) Methemoglobin-Metilen mavisi
b) Organofosforlar-Naloksan

c) Narkotikler-Atropin sulfat

d) Asetominofen-Amilnitrit

e) Siyanid-N-asetilsistein

Cevap A (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,
5.1775,1776)

antidot

Organofosforlar - atrofin sulfat/pralidoksim
Narkotikler - Naloksan
Methemoglobin - Metilen mavisi
CO - Hiperbarik O,
Siyanid - Amilnitrit, Na nitrit
Asetaminofen - N-asetilsistein
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larin suipiiratif komplikasyonlarindan degildir?

a) Peritonsiller abse

b) Akut glomerulonefrit
c) Retrofaringeal abse
d) Akut mastoidit

e) Servikal lenfadenit

Cevap B (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

5.699-702)

Sipduratif komplikasyonlar
Peritonsiller abse
Peritonsiler selulit
Retrofaringeal abse

Akut otitis media

Akut sinuzit

Akut mastoidit

Servikal lenfadenit
Non-supuratif komplikasyonlar
Akut romatizmal ates
Akut glomerulonefrit

15.Kizil tanisinda altin-standart yontem hangisidir?

a) Bogaz kiiltiiri

b) ELISA

c) Latex agglutinasyon

d) ASO antikor testleri

e) anti-DNA’ase B antikor testleri

Cevap A (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

s.701)
Tani yéntemleri
-Bogaz kdltari (altin-standart)

-Hizl tani yontemleri (ELISA, latex — 4-6 saatte tani
olur ama negatif olmasi taniyi ekarte ettirmez)

-Antikor testleri *ASO (2-4 hafta)
*anti-DNA'ase B (4-6 hafta)
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16.Asagidakilerden hangisi bogmaca asisinin kon-

trendikasyonlarindan degildir?

a) Daha once yapilan agidan sonra ilk 48 saat i¢in-
de akut hiperpiretik (>40.5°C) reaksiyon

b) Hastada ilerleyici bir norolojik hastalik olmasi

c) Daha 6nceki asidan sonra uzun siire (>3 saat)
her zamankinden farkli, tiz sesli aglama

d) Daha 6nceki agidan sonra ilk 7 giin iginde kon-
vulsiyon goriilmesi

e) Daha o6nceki asidan sonra enjeksiyon yerinde
cok siddetli agri, sisme ve kizariklik olmasi

Cevap E (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

s.1560,151)
Bogmaca asisi komplikasyonlari
a) Daha 6nce yapilan asidan sonra
1. Asiya karsi hipersensitivite
2. Ik 48 saat icinde
*Akut hiperpiretik reaksiyon (>40.5°C)
*Hipotonisite, hiporeflexi
*Her zamankinden farkli, uzun sure (>3 saat)
tiz sesli aglama
3. ik 7 giin iginde
*Konviilsiyon
*Ensefalopati
b) Hastada herhangi bir nérolojik hastalik bulunmasi
c) >6 yasini bitirenler

17.Asagidakilerden hangisi hepatit B asilamasi igin

ongoriilen risk grubuna girmez?

a) Saglik personeli

b) Cok sayida transfiizyon yapilan hastalar
c) Hemodializ hastalan

d) Copeiiler

e) Hepsi risk grubundandir.

Cevap E (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

s.822)

Risk gruplari

*Saglik personeli

*Talasemi, hemofili gibi cok sayida transfiizyon
yapilan hastalar

*Hepatit B virusu tasiyicilar ile yakin temasi olanlar

*Enjektabl ila¢ kullanma aliskanhgi olanlar

*Homoseksuel erkekler

*Mental retardasyonu olan gocuklarla yakin temas
halinde olanlar

*Enfeksiyonun endemik oldugu bdélgelerde yasayanlar

*Hemodializ hastalari

*Yiyecek isgileri

*Copgller

*Hepatit B ylizey antijeni pozitif anneden dogan gocuk
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18.Neonatal bebek oliimlerinin en sik nedeni nedir?

a) Perinatal asfiksi

b) intrauterin malnutrisyon

c) Dogum travmasi

d) Konjenital malformasyonlar
e) Enfeksiyon

Cevap A (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

5.422)

Neonatal 6lim nedenleri
Perinatal asfiksiler (en sik)
intrauterin malnutrisyon
Ekstrauterin malnutrisyon
Dogum travmalari
Konjenital anomaliler
Respiratuar distress sendromu
Hiperbilirubinemi
Prematirelik
Enfeksiyonlar

19.Asagidakilerden hangileri protein-enerji malnut-

risyonuna eslik eden komplikasyonlarindandir?

1) Sivi-elektrolit dengesizligi
Il) Hipotermi

lll) Hipoglisemi

IV) Anoreksi

a) Yalniz |

b) I-lll

c) I-ll

d) I-11-11

e) I-I-li-lv

Cevap E (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

5.130-132)

Komplikasyonlar
Dehidratasyon

Enfeksiyonlar

Anemi

Hipoglisemi

Hipotermi

Devamli ya da tekrarlayan ishal
Cilt ve mukoza lezyonlari
Vitamin yetersizlikleri

Anoreksi

20.Asagidaki hastaliklardan hangileri igin tarama

testleri uygulanabilir?

1) Fenilketoniiri

Il) Konjenital hipotiroidi
lll) Orak hiicreli anemi
IV) Galaktozemi

a) IV

b) I-lI-IV

c) Il

d) I-ll

e) I-l-1-1v
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Cevap E (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski, s.8)

Tarama testleri uygulanabilecek hastaliklar

*Fenilketonri
*Konjenital hipotiroidi
*Biotidinaz eksikligi
*Galaktozemi
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*Kistik fibrozis

*Konjenital adrenal hiperplazi

*Orak hucreli anemi

*Tirozinemi tip 1

*Glukoz 6 fosfat dehidrogenaz eksikligi
*Noroblastom

MEDITEST Cilt 7, Sayi 4, 1998



Cevap B (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,
s.1300)

Tum ANLL olgularin %5’lik kismini olusturan pro-
myelositik (M3) lésemi ile DIC beraber gorilir.
Promyelositte bolca granil bulunmasi buna nedendir.

4. Asagidakilerden hangisi ¢ocukluk ¢aginda en sik
goriilen Non-Hodgkin tipi lenfomadir?

a) Burkitt lenfoma

b) Mycosis fungoides

c) Kiigiik lenfositik lenfoma
d) Follikiiler lenfoma

e) Lenfoblastik lenfoma

Cevap E (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,
s.1304)

Tum gocukluk lenfomalarinin %401 lenfoblastik lenfo-
madir. Mediastende kitle, erken kemik iligi tutulumu ve
T-cell ALL'ye progresyon gostermesi nedeniyle cok
aggresiftir.

5. Cocukluk ¢aginin en sik sinir dokusu orijinli tii-
morii hangisidir?
a) Epandimom
b) Menenjiom
c) Astrositom
d) Noroblastom
e) Glioblastoma multiforme

Cevap D (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,
5.1305)
Noroblastoma sempatik néroblastlarin malign timo-
ridir. Olgularin ¢gogu 5 yasin, en az yarisi 2 yasin
altinda klinik bulgu verir. Konjenital hatta fetal nérob-
lastoma bildirilmigtir.

6. Noroblastom en sik nereden koken alir?
a) Mediastinal ganglionlar
b) Paraspinal sempatik ganglionlar
c) Adrenal medulla
d) Pelvik ganglionlar
e) Servikal ganglionlar

Cevap C (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,
s.1305)
Adrenal medulla—>%40
Paraspinal sempatik ganglionlar—%25
Mediastinal ganglionlar—%15
Pelvik ganglionlar—%5
Servikal ganglionlar—%3
Diger bolgeler—%12

Klinik bulgular timorin kdken aldigi yere degisiklik
gOsterirler.

7. Asagidakilerden hangisi néroblastoma klinigine
uymaz?
a) Hipertansiyon
b) Konstipasyon
c) Kilo kaybi
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d) Abdominal kitle
e) Yaygin kemik metastazi

Cevap B (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,
5.1305)

Hastalarda halsizlik, kemik agrisi, abdominal agri,
bulanti, paraliziler, istahsizlik, kilo kaybi ve diare
baslangic semptomlaridir. Bazen aileler hastalarin
karninda abdominal kitleyi fark ederek doktora basvu-
rurlar. Nedeni agiklanamayan diarelerde, hipertansi-
yonlarda bu neoplastik hastalik akla gelmelidir.
Siddetli diarenin baslica iki nedeni vardir: 1) Atonik
bagirsaklarin olmasi, 2) Vazoaktif intestinal peptid
(VIPYin asir yapilmasi ile artmis potasyum kaybidir.

8. Noroblastomda idrarda asagidakilerden hangisi
bulunmaz?
a) Dopamin
b) Normetanefrin
c) Homovanillik asit (HVA)
d) 5-Hidroksiindolasetik asit
e) Vanillilmandelik asit (VMA)

Cevap D (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,
s.1306)
Noéroblastomda spesifik tani koydurucu bulgu idrarda
artmis katekolamin miktaridir. Dopa, dopamin, nore-
pinefrin, normetanefrin, homovanillik asit (HVA),
vanillimandelik asit (VMA) hastalarin %90'inda artmis
olarak bulunur.

9. Wilms timérii ile birlikte asagidakilerden hangisi
gorilmez?
a) Aniridi
b) Hemihipertrofi
c) Hipospadias
d) von Recklinghausen hastaligi
e) Yarik dudak

Cevap E (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski, s.)
Bakiniz 11. sorunun cevabina.
10.Aniridi ile birlikte goriilen tiimoér hangisidir?
a) Retinoblastoma
b) Lenfoma
c) Wilms tiiméri

d) Noroblastom
e) Ewing sarkoma

Cevap C (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski, s.)
Bakiniz 11. sorunun cevabina.

11.Wilms tumorii ile ilgili asagidakilerden hangisi

yanhstir?

a) Olgularin %40’inda genetik orijin diguniiliir.

b) En sik 2-5 yaslarinda gorulir.

c) Bilateral Wilms tiimorii ailesel olgularda spo-
radik olanlardan daha siktir.

d) Wilms tiimorli hastalarda siklikla konjenital a-
nomaliler bulunur.

e) Cocukluk g¢aginin en kotii prognozlu tiimoérle-
rindendir.

MEDITEST Cilt 7, Sayi 4, 1998



PEDIATRI

Cevap E (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

5.1308-1309)

Wilms timorid gocukluk ¢agi abdominal timorleri
arasinda ikinci siradadir. Renal parankimden kodken
alan bu tumér en sik 2-5 yaglar arasinda goérular.
Adeldsan ve eriskin cagda da rastlanabilir. Olgularin
%40’ 1nda genetik orijin dusundldr. Bilateral Wilms
tumoru ailesel olgularda sporadik olanlardan daha sik-
tir. Gorllme orani milyonda 7-8'dir.

Wilms timérla hastalarda siklikla konjenital anomali-
ler bulunur. Bilateral timérll olgularda bu anomaliler
daha siktir.

Wilms timérinln beraberinde bulunan anomaliler:

1) Sporadik aniridi

2) Iskelet anomalileri

3) Genitolriner anomaliler (Hipospadias, kriptorsidizm,
psddohermafrodizm, ¢ift toplayici kanal, at nal
bdbrek, blyuk genitalia)

4) Hemihipertrofi

5) von Recklinghausen hastaligi

6) Hamartomlar

7) intrensek renal hastaliklar veya anomaliler

Wilms timoru c¢ocukluk ¢aginin prognozu iyi olan
timorlerindendir, Ozellikle 2 yasin altinda ve timor
kitlesi 250 gramin altinda oldugu durumlarda.

12.Tirozinemili gocuklarda hangi tiir timor daha fazla

goriiliir?

a) Yumusak doku timorii
b) Beyin tiimori

c) Bobrek tiimorii

d) Hepatik tiimor

e) Akut lenfoblastik I6semi

Cevap D (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

5.1315)

Karacigerin primer timorleri ¢ocukluk c¢aginda
nadirdir. Tirozinemili gocuklarda hepatik timorler daha
siktir.

13.Gocukluk c¢agi yumusak doku tumorlerinden

hangisi en sik goriilir?
a) Fibrosarkom

b) Liposarkom

c) Rabdomyosarkom
d) Malign mezensioma
e) Leiomyosarkom

Cevap C (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

5.1309)

Cocukluk ¢adr yumusak doku maligniteleri arasinda
en sik rastlanandir. Primitif veya andifferansiye
mezensimden kdken aldidi igin bu nedenle cizgili kas
dokusu olmayan bdlgelerde de gorilebilir. En sik g
bdlgede goérilir. 1) Bas ve boyun, 2) Retroperiton ve
genitoiriner sistem, 3) Ust ve alt ekstremiteler.
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14.Asagida Rabdomyosarkomun histolojik tipleri
verilmistir. Hangisi en sik gorulir?
a) Embriyonal tip
b) Botryoid tip
c) Alveolar tip
d) Pleomorfik tip
e) Andifferansiye tip

Cevap A (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,
5.1309)

Embriyonal tip—%60
Botryoid tip—%6
Alveolar tip—%20
Pleomorfik tip—%1
Andifferansiye tip—%20

15.Asagidakilerden hangisi gocukluk ¢aginin en sik
beyin tiimoriidir?
a) Medulloblastom
b) Epandimom
c) Kraniyofarinjioma
d) Glioblastoma multiforme
e) Astrositom

Cevap E (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,
s.1306)

Santral sinir sisteminin primer maligniteleri ¢ocukluk
¢agdl solid timorlerinin biyuk bir bolimund olustu-
rurlar. Belli bagli bes biyuk major tipi vardir:
%28—Astrositom

%25—Medulloblastom

%9—Epandimom

%9—Kraniyofarinjioma

%9—Glioblastoma multiforme

16.Cocukluk c¢aginin malign kemik tiimorlerinden
hangisi en sik goriliir?
a) Osteosarkom
b) Osteokondroma
c) Ewing sarkomu
d) Kondrosarkom
e) Higbiri

Cevap A (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,
s.1311)

Osteosarkom c¢ocukluk ¢aginin en sik gorilen kemik
tumdéradur ve genelde beyaz cocuklarda goralir.
Ewing sarkomu siyah c¢ocuklarda ¢ok nadir goérulir,
genelde beyaz ¢ocuklarda goérular.

17.Retinoblastoma icin verilen bilgilerden hangisi
yanhstir?

a) Cocukluk ¢aginin primer okiler maligniteleri a-
rasinda birinci sirayi alir.

b) %30 bilateral olma ihtimali vardir.

c) Cocukluk ¢agi korliiklerinin %5’inin nedenidir.

d) Bilateral retinoblastoma, en ¢ok Ewing sarkom
goriilme ihtimalini arttirir.

e) Retinoblastomlu olgularin %90’indan fazlasinda
tani bes yasindan 6nce konulur.
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Cevap D (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,
s.1315)

Herediter retinoblastomaya neden olan mutasyon ayni
zamanda dider dokularda da malignite riskini arttirir.
Bu hastalarda en sik goérilen malignite osteosarkom-
dur.

18.Retinoblastomlu ¢ocuklar1 aileleri en sik hangi
yakinma ile doktora getirirler?

a) Leukokoria
b) Sasilik

c) Glokom

d) Gorme kaybi
e) Goz agrisi

Cevap A (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,
s.1315)

Retinoblastomlu ¢ocuklarin ¢ogu aileleri tarafindan su
yakinmalarla doktora getirilirler:

Leukokoria—%56

Sasilik—>%20

Glokomla birlikte géz agrisi—%7

Gdrme kayb1—%5

19.Agrili, hassasiyet gostermeyen kemik lezyonlari,
diabetes insipidus ve makulopapiiler dokiintiisi
olan 2 yasindaki ¢ocugun tanisi asagidakilerden
hangisidir?
a) Ewing sarkom
b) Multipl myelom
c) Osteosarkom
d) Histiyositosis
e) Higbiri

Cevap D (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,
s.1317)
Histiyositozis X'in patolojik gérinimi degisik organ-
larda histiyositik hiicre proliferasyonudur. Histiyosito-
zis X muhtemelen tek bir etiyoloji sonucu gorilen bir
hastalik degildir.

Hemen butln organlar etkileyebilir. Kemik lezyonlari
agrilidir, fakat hassasiyet géstermezler. Radyografik
olarak keskin demarkasyon hatti bulunur. Mandibuler
lezyonlar dislerle ilgili problemler yaratir ve hastaligin
ilk bulgusu olabilir. Histiyositozis X ¢esitli endokrino-
patilere neden olabilir. En sik rastlanan endokrinopati
diabetes insipidustur. Deri tutulumda sik goérulur. En
fazla kafa derisini tutar. Makulopapuler dokiinti veya
ras bulunabilir.

20.Asagidaki ANLL subgruplarin hangisi daha gok
Down sendromlu hastada goriiliir?
a) M,
b) M,
c) M;
d) Mg
e)M,

Cevap E (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,
s.1300)
M,—Akut megakaryositik I6semi, daha g¢ok Down
sendromluda meydana gelir.
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ANLL gruplari:

M,—Blast hlcresi immatlre, maturasyon yok, akut
myeloblastik

M,—Blast hiicresi daha mature, akut myelositik
M;—Akut promyelositik 16semi, genelde DiC ile
beraber

M,—Akut myelomonositik I6semi, prognoz daha
koétaddar.

Mgz—Akut monoblastik I6semi, prognoz daha kétldir.
Mg—Akut eritrolésemi; terminal donemde M, veya
M,’ye donlsdrler.

M,—Akut megakaryositik I6semi, daha gok Down’luda
meydana gelir.

ANLL'nin prognozu akut lenfoblastik I6semiden daha
koétidur, tedaviye daha direnglidir. Remisyon siresi
daha kisa, relaps daha sik, %25 hasta uzun yasar,
%75’inde prognoz kétudur.

IMMUNOLOJI VE ALLERJI

1. Asagidaki hiicrelerden hangisinde 6.kromozomda-

ki HLA-DP, HLA-DQ ve HLA-DR bédlgeleri class-ii
molekiillerini kodlamaz?

a) Makrofajlar

b) Langerhans hiicreleri
c) Eritrositler

d) Dentritik hiicreler

e) B lenfositleri

Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.249)

insanlarda Major Histokompatibilite Kompleksi (MHC),
insan |6kosit antijeni (HLA) olarak adlandirilir ve 6.
kromozomun kisa kolu lGizerinde bulunur. HLA-A, HLA-
B ve HLA-C bdlgeleri tim g¢ekirdekli hiicrelerde bulu-
nan Class-i molekdilleri kodlarlar. HLA-DP, HLA-DQ ve
HLA-DR bélgeleri ise makrofajlar, Langerhans
hicreleri, dendritik hicreler, B lenfositleri ve bazi
aktive T lenfositlerinde bulunan Class-ii molekiillerini
kodlar.

2. Peptid yapidaki ekzojen bir antijenin (Ag), antijen-

tanitici hiicre (APC) tarafindan T-hiicresine sunu-
labilmesi i¢in asagidaki hangi molekiillerin bulun-
masi gerekir? (CD: Cluster of differentiation, TCR:
T-hiicre reseptorii)

APC T-lenfosit
a) MHC Class-i CcD3
b) MHC Class-i TCR
c) MHC Class-i CD4
d) MHC Class-ii CD8
e) MHC Class-ii CD3-TCR

Cevap E (Merck Manual, 2.baski, s.281)

Peptid yapili ekzojen bir antijen (Ag), APC’de lizozom-
larda endositoza ve yikima ugrar, daha sonra MHC
Class-Ii Uriinleri ile birlesip hiicre yiizeyine nakledilir.
T-lenfositlerinin bu antijeni (Ag) tanimasi icin CD3 ile
kompleks yapmis T-hiicre reseptori (TCR) gerekir.
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Cevap C (Neyzi, 1.cilt, 2.baski, s.103)

4,

Ergenlikte olusan degisikliklerin sira dizeni her gocuk-
ta hemen hemen esittir.

Buna karsin ergenlige erisme yasi ve ergenligin sire-
si bir gocuktan digerine buyuk farkhliklar gésterir. Kiz
cocukta ergenligin ilk belirtileri 8 yas kadar erken 13.5
yas kadar geg olabilir. Erkekte bu alt ve Ust yas sinir-
lari 9.5 ve 15 yastir.

Hipotiroidi taramalarinda hangisine bakilir?

L T,
I T,
lll. TRH
IV. TSH
a)l

b) Il
c)lv
d) LIl
e) 1.1

Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1996, s.629-630)

Hipotiroidi agisindan taramalarda TSH bakilir.
Dogumdan sonra her bebegdin topugundan kan ali-
narak incelenir. TSH, hipotiroidi i¢in kesin tani koydur-
maz. Aslil olan T, ve TSH'a birlikte bakmaktir. Ama
hipotiroidizmin asil buyidk kismini olusturan sekli
primer hipotiroidizm oldugu i¢in taramalarda dha ¢ok
TSH bakilir.  Sekonder-tersiyer  hipotiroidizm
1:100.000 canli dogumda gérilirken primer
hipotiroidizm 1:4000 canli dogumda géruldr.

Serum Serbest Serum Serum  Serum

total T4__ T4 TSH__ T3 TBG
1° hipotiroidizm 2 s 0 { N
Hipotalamik (TRH) ¢ s N { N
Hipofizer (TSH) s s N { N
TBG eksikligi s N N 0 2
TBG fazlalig! u] N N J 0
5. Yalanci puberte prekoks hakkida hangisi dogru-

dur?

a) Hipotalamo-hipofizer-gonadal aktivasyon yoktur.

b) Daima izoseksiieldir.

c) Sekonder seks karakterlerinin higbiri yoktur.

d) GnRH tedavisinden fayda goriirler.

e) Erkeklerde santral sinir sistemi lezyonlari hasta-
ligin olusmasinda 6nemli yer tutar.

Cevap A (Neyzi, 2.cilt, 2.baski, s.610-611)

Erken puberte erkekte 9, kizlarda 8 yasindan 6nce
ergenligin klinik belirtilerinin ortaya c¢ikisidir. Gergek
(santral) puberte daima izoseksueldir ve hipotalamo-
hipofizer-gonadal aksin erken aktivasyonu sonucu
olusur. Bunlarda LH salgisi pulsatildir ve bu hastalar
sentetik GNRH enjeksiyonuna pubertal veya erigkin
tipte LH yaniti verirler.

Yalanci erken pubertede aksin aktivasyonu yoktur.
Gonadlar olgunlasmamistir, yalnizca bazi sekonder
seks karakterleri mevcuttur. Bu vakalar pulsatil
gonadotropin salgilanmasi ve GnRH enjeksiyonuna
pubertal yanit gostermezler. GnRH analoglari ile
tedaviden yararlanmazlar. Heteroseksuel olabilirler.
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6. Poliklinige gelen 6 yasindaki bir erkek hastanin

fizik muayenesinde gelisiminin yasitlarina goére
fazla oldugu, testislerinin ve penisinin normalden
biiyilk oldugu, pubik killanmasinin basgladigi
goriililyor. Boyle bir hastada taniyi dogru koy-
musgsak aklimiza gelmesi gereken ilk nedeni tam
dogrulayici, ekarte ettirici tetkik ne olmahdir?

a) Kan GnRH diizeyi

b) Kan LH, FSH diizeyi

c) Bobrek ustii bezi CT’si

d) Merkezi sinir sistemi MR’

e) Kan ostrojen, testosteron diizeyi

Cevap D (Neyzi, 2.cilt, 2.baski, s.611-612)

Komplet puberte prekoks 3 sekilde geligir:
1. Idiyopatik
2. Hipotalamus ve hipofiz bélgelerinin organik lezyon-
lar:
-Konjenital: Hipotalamik prenatal enfeksiyon
-Akkiz: Timorler, hidrosefali, enfeksiyon, travma
3. Spesifik bir hastalikla klinikte: Norofibromatozis, ti-
beroskleroz, 1° hipotiroidizm, Silver sendromu
Komplet puberte prekoksla gelen gocuk kizsa ¢ok
biyuk bir ihtimalle idiyopatiktir (%74). Ancak erkek ise
intrakraniyal bir lezyon olma sansi blyuktur (%63).
Bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) ve magnetik rezo-
nans gorintileme (MRI) yontemlerinin uygulamaya
girmesiyle bugiin puberte prekoks etiyolojisinde
hipotalamik hamartomanin (daha gok erkek gocuklar-
da) sanildigindan daha sik bir neden oldugu ortaya
konuldu.
Bu nedenler sonunda, gercek puberte prekokslu her
vakada BBT ve olanak varsa MRI incelemeler yapil-
malidir.

. Jinekomasti ile ilgili olarak asagidakilerden han-

gisi yanhstir?

a) Yenidoganda goriilen jinekomasti en gec 6 aya
kadar kaybolur.

b) Meme biiyiimesi genellikle bilateral, bazen tek
taraflidir.

c) Ailevi olabilir.

d) Psisik sorunlara neden olan ve uzun siiren va-
kalara tedavi uygulanir.

e) Jinekomastili hastalarin gogunda 6strojen fazla-
higi vardir.

Cevap E (Neyzi, 2.cilt, 2.baski, s.615-616)

Jinekomasti erkekte meme dokusunun tek veya cift
tarafli palpe edilmesidir. Yenidoganda anneden gecen
hormonlar nedeniyle gegici olarak goérulebilir.
Ostrojen ve meme geligimi arasindaki iligki iyi bilin-
mekle birlikte, jinekomastili hastalarin bir ¢cogunda
Ostrojen fazlahdr gosterilememistir. Jinekomasti
agisindan Ostrojen diizeyinden ¢ok dstrojen/androjen
oranindaki artis dnemlidir.
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IV. Hipoglisemi

V. Kortizol, katekolamin gibi stres hormonlarinin
a) Noonan sendromu kandaki diizeyinin artmasi.

b) Leydig hiicre yetersizligi a) v

c) izole LH eksikligi b) lI-lll

8. Asagidakilerden hangisi ergenlik gecikmesi ne-
denlerinden degildir?

d) Hipopituitarizm c) I-lI-111
e) Hipotalamik hamartom d) I-IV-V
e) lI-lli-Iv

Cevap E (Neyzi, 2.cilt, 2.baski, s.611-617)
Erkekte ergenlik gecikmesi nedenleri:
-Konstitiisyonel gecikmis puberte
-Hipergonadotropik hipogonadizm:

Konjenital; Klinefelter sendromu
Gonadal disgeneziler
Noonan sendromu...
Edinsel; Kastrasyon
Leydig hiicre yetersizligi
Orsit... 11.Diyabetik ketoasidozdaki biling durumu degisik-
-Hipogonadotropik hipogonadizm: ligi hangisiyle dogrudan uyumludur?
Kallman sendromu
izole LH eksikligi
Suprasellar timorler
Prader-Willi sendromu
Hipopituitarizm
GH eksikligi
Hipofiz timorleri
Laurance-Moon-Biedl sendromu
-Kronik sistemik hastaliklar:
Hipotalamik hamartoma, erkekte gergek (santral)
erken puberte nedenlerinde dnemli bir yer tutar.

Cevap D (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1996, s.646)

Diabetik ketoasidoz; hiperglisemi (Glukoz>300 mg/dl),
7.25'ten distik PH ve 15 mEg/L'den az bikarbonat ile
birlikte asidoz ve toplam ketonlarin serumda 3
mmol/L'yi agsmas! ya da sodyum nitroprussid reaksi-
yonu ile dlgllen seyreltik olmayan idrar ya da serum-
da 1:2 dilisyonda pozitifligin eslik ettigi ketonemi
oldugunda distndlmelidir.

a) Serum osmolalitesi
b) Hiperglisemi

c) Serum elektrolitleri
d) Kan kortizol diizeyi
e) Ketonemi

Cevap A (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1996, s.646)

Ketoasidoz gelisimi saatler, glinler alabilir. Poliiri,
polidipsi, bulanti, kusma, istahsizlik genellikle en
onemli basvuru nedenleridir. Akut batini taklit edebilen
karin agrisi cocuklarda sik goéralir. Dehidratasyon,
Kusmaull solunumu, nefeste asetona ait meyve
kokusu ve disoryantasyondan komaya kadar degisen
biling durumu degisiklikleri en dnemli bulgulardir.
Biling durumu degisikligi serum osmolalitesindeki yiik-
seklik ile gok uyumludur.

9. Asagidakilerden hangisi diabetik bir ¢ocukta
hipoglisemi semptomlarindan degildir?
a) Bas agnisi
b) Bradikardi
c) Mental konfiizyon
d) Solukluk
e) Gérme bozuklugu

Cevap B (Neyzi, 2.cilt, 2.baski, s.629)

12.Diabetik ketoasidoz (DKA) tablosu ile gelen bir
cocukta ayirici tanida hangisi en basta gelir?
a) Konjenital metabolizma hastaligi

b) Kafa i¢i lezyonlar
c) Metabolik asidozla giden gastroenterit

Diyabetik ketoasidozun aksine hipoglisemi aniden
gelisir. Diyabetik gocukta basta insulin doz hatalar
olmak uUzere, yetersiz kalori alimi, asir egzersiz
hipoglisemiye neden olabilir. Basglica bulgulari: kate-
kolamin desarjina bagli solukluk, terleme, titreme,
tasikardi, serebral glikopeniye bagl bas agrisi, gérme
bozuklugu, achk hissi, uyuklama, mental konfiizyon,
konvilsiyon ve komadir.

10.Diabetik ketoasidozun kesin tanisinda hangileri

kullanilmaz?

I. Disuk kan insulin diizeyi
Il. Ketonemi
lll. Asidoz (PH<7.25)
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d) Akut batin
e) Nefrotik sendrom

Cevap D (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

s.395; Neyzi, 2.cilt, 2.baski, s.629)

Tanisi koyulmamig diabetli ¢ocuklarin yaklasik %25
kadari diabetik ketoasidoz tablosu ile hastaneye
basvurabilir. Bdyle bir ¢cocukta, hastaneye geldiginde
politri  6yklstu vurgulanamayacagi icin DKA
baslangicta akla gelmeyebilir. Cocuklarda akut batini
taklit eden karin agrisi da sik oldugu icin hasta hatali
olarak degerlendirilip cerrahiye alinabilir.

DKA'da akut batini taklit eden bu tip bir karin agrisi
siklikla IV sivi tedavisi ile diizelir.
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13.Diabetik ketoasidoz (DKA) tedavisi hakkinda

hangisi yanhistir?

a) DKA tedavisinde ilk amag¢ dehidratasyon ve e-
lektrolit dengesizligini diizeltmektir.

b) Genellikle ilk 1 saat iginde verilen 20 ml/kg, %9’-
luk NaCl dolagimi diizeltmek igin yeterlidir
(inisiyal tedavi).

c) DKA’y1 gosteren laboratuvar bulgular alindik-
tan sonra bikarbonat iki saat iginde verilir.

d) ilk saatten sonra verilen sivilara, kan K* degeri
ve EKG bulgulan dikkatle alinarak 40 mEq/L’yi
gecmeyecek sekilde KClI ilave edilir.

e) inisiyal tedaviden sonra verilmesi en uygun sivi
%0.45’lik NaCl ¢ozeltileridir.

Cevap C (Neyzi, 2.cilt, 2.baski, s.636)

DKA'da bikarbonat tedavisi olgularin cogunda gerek-
mez. Verilen sivi ve insulin asidozu duzeltir.
Bikarbonat tedavisi yalnizca PH=7.1'den kiiglk
oldugu zaman kullaniimalidir. Bikarbonat bolus degil,
inflizyon seklinde verilmelidir. Asidozu diizeltmek igin
erken verilen bikarbonatin serebral asidozu agir-
lastirici, laktik asidozu kolaylastirici (Bolus etkisi) ve
hipopotasemiyi artirici etkileri vardir.

14.Diabetik ketoasidoz tedavisinde insulin ne kadar

ve nasil verilir? (SC: subkutan, IV: intravenéz, IM:
intramuskiiler)

a) 0.1 U/kg/saat, IM
b) 0.1 U/kg/saat, SC
c) 1 U/kg/saat IM
d) 1 U/kg/saat IV
e) 1 U/kg/saat SC

Cevap A (Neyzi, 2.cilt, 2.baski, s.636)

DKA'da periferik dolasim yetersizligi nedeniyle insulin
uygulamasi |V veya derin IM yapilmasi uygundur.
Daima kristalize insulin kullanilir. IM yontemle teda-
vide baslangigta 0.1 U/kg IV bolus, ayni zamanda 0.1
U/kg IM insulin uygulanir ve kan sekeri 250-300
mg/dl'ye disene kadar IM uygulama ayni dozda
tekrarlanir.

15.Hangisi DKA tedavisi komplikasyonlarindandir?

a) Santral sinir sistemi alkalozu
b) Hiperglisemi

c) Hiponatremi

d) Hipopotasemi

e) Hiperfosfatemi

Cevap D (Neyzi, 2.cilt, 2.baski, s.637)

DKA'da tedavi komplikasyonlart:
-Serebral 6dem

-Santral sinir sistemi asidozu
-Hipernatremi

-Laktik asidoz

-Hiperkloremik asidoz
-Hipokalemi

-Hipofosfatemi

-Hipoglisemi
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-Gegici hepatomegali
-Gegici katarakt

16.Asagidakilerden hangisi 1.25 dihidroksi VitD; sen-

tezini azaltir?

a) PTH

b) Gebelik ve laktasyon
c) Artmis kan fosfati

d) GH

e) Kalsitonin

Cevap C (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,

S.141-145)

1,25 (OH),D3 sentezini;

Azaltanlar Arttiranlar

-Kan Ca?* degerinin artisi ~ -PTH

-Kan PO42‘ degerinin artigi  -Kalsitonin

-Kanda 1,25 (OH),D4 -GH

degerinin artisi -Ostrojen

-Al, Pb, Cd, Stronsiyum -Gebelik ve laktasyon

17.Kalsiyopenik rikets’te 25 (OH)D; degeri normal,

1,25 (OH),D,; degeri diisiik bulunuyorsa bu ne tiir
riketstir ve problem nerededir?

a) Vit D eksikligine bagh rikets/Son organ cevap-
sizhigi var.

b) Vit D’ye bagimli rikets/1 o hidroksilaz defektif

c) Vit D eksikligine bagh rikets/Son organda yeter-
siz reseptor miktari

d) Vit D’ye bagimli rikets/Son organ disfonksiyonu

e) Vit D eksikligine bagh rikets/Non-fonksiyone
1,25 (OH),D; sentezi

Cevap B (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski, s.)

Kalsiyopenik rikets;
25 (OH)D,4
«— Normal/Disik ~—,
Vit D’ye bagimli rikets Vit D eksikligine bagli rikets

o 1:25(0H),D5

Distk Yiksek
Tip | Tip 1l
(1o hidroksilaz (Son organ cevapsizligi)

defektif)

18.Hangisinde rasitik pnomoni sebebi/sebepleri

dogru olarak verilmistir.

Rasitizm sonucu;

Il. Fosfat azalmasi kas tonusunu azaltir, gogus
kafesinin fonksiyonel butinliigii bozuktur.

ll. Kostokondral eklem geniglemesi akciger
parankimine basi yapar.

lll. immiinolojik hiicrelerde baskilanma olur.

a)l

b) Il

c)lil

d) LIl

e) LILII
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Cevap E (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,
s.141-145)

19.Riketsin 2.déneminde kan Ca*+, fosfat, ALP, PTH
degerleri nasildir?

Ca**___Fosfat _ ALP__PTH

a)N O O N
b) O N | 0
c)NJ ) O O
d){ N O O
e)O { 0 0
Cevap C (Temel Klinik Bilimler, 2.cilt, 2.baski, s.363)
Devreler

I 1 1]
ALP N, 0 0o
Ca** \ N,J A
P N \: W
Mg+ N N 2
cAMP N, [ N
PTH N, 0 oo
idrarda cAMP 0o 0 0o

20.Konviilsiyon ve tetani bulgularn ile poliklinige
gelen 8 aylik bir bebekte fizik muayenede
gogsiinde sekil bozuklugu ve arka fontanelin
kapanmamis oldugu tespit ediliyor. Hikayede
annesi, bebegin basinin ¢ok terledigini ve agir bir
bronsit gecirdigini soyliyor. Tanida ilk ne
diistiniirsiiniiz?
a) Menenjit
b) immiin yetmezlik
c) Skorbiit
d) Kronik obstriiktif akciger hastaligi
e) Rasitizm

Cevap E (Neyzi, 1.cilt, 2.baski, s.427-431)

Gogus deformiteleri nedeniyle pulmoner ventilasyon
iyi olmadigindan ragitizm’de alt solunum yolu hastalik-
lari sik gorllir. Rasgitizmin en énemli metabolik kom-
plikasyonu tetanidir. Vit D eksikligine bagh tetani en
¢cok 6 ay-3 yas arasi gorulir. Basta asiri terleme non-
spesifik olmasina ragmen énemli oranda gordldr.
Diger bulgular: Fontanellerin ge¢ kapanmasi, Kaput
kuadratum, frontal bossing, kraniotabes (ilk 3 ay nor-
mal), dislerin ge¢ ¢ikmasi, rozariler, Harrison olugu,
g6gus deformiteleri, rasitik pnémoni, el-ayak bilek-
lerinde genigleme, O ve X seklinde alt ekstremite
deformiteleri.

21.Graves hastaligindaki hipertiroidi ile kronik
lenfositik tiroidit’te (KLT) bazen bulunabilen hiper-
tiroidi en kesin nasil ayirt edilir?

a) Ekzoftalmus olup olmamasi

b) Guatr olup olmamasi

c) Tiroid stimiile edici antikorlarin gosterilmesi
d) 1'23 yptake oSlgiimii

e) Carpintinin olup olmamasi
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Cevap C (Pediatric Secrets, Tiirkge, R.A. Palin,

M.F.Ditmayn, s.68)

KLT’'ye bagh hipertiroidi Graves hastaligindan ayirt
edilmeyebilir. G6z bulgularinin olmasi Graves'i isaret
ederse de, ekzoftalmusun bulunmamasi bu hastalig
ayirt ettirmez. Tiroid stimule edici antikorlarin goste-
rilmesi Graves tanisini kesinlestirir. Ancak bu testler
su anda kullanimda degildir. Bu iki klinik antiteyi ayir-
mak icin kullanilan en iyi test, 123 uptake’inin izotop
verildikten 6 ve 24 saat sonra Olgllmesidir. Dusuk
veya normal uptake KLT tanisini desteklerken, 6. ve
24. saatlerde yikselen uptake Graves hastalidi tanisi
acisindan destekleyicidir.

22.Cushing sendromu klinik ve laboratuvar bulgu-

lanyla ilgili hangisi yanhstir?

a) Kapiller frajilite sonucu kolay morarma ve eki-
mozlar olusabilir.

b) Biiyiime geriligi tek bulgu olabilir.

c) Hiperkloremik asidoz olabilir.

d) Kemik yasindaki gerilik boydaki kadar belirgin
degildir.

e) Hiperglisemi, hipokalemi beklenir.

Cevap C (Pediatric Secrets, Tiirkge, R.A. Palin,

M.F.Ditmayn, s.76)

Cushing sendromu klinik bulgulari (Segeneklerdeki-
lerin diginda):

-Aydede yiizi, Bufalo horglict gorinimd

-ince deri; karin, bacak ve aksillada morumsu renkte
strialar

-Virilizasyon bulgulari

-Hipertansiyon

Laboratuvar bulgulari: Yliksek hematokrit, disuk eozi-
nofil sayisi, hipokloremik alkaloz, osteoporoz. En iyi
tarama yontemi 17-hidroksisteroid metabolitinin
Olgimuduar. Bu vicut ylzeyi veya kreatinin itrahina
gore belirlenmelidir.

23.Akkiz guatr’in en sik nedeni nedir?

a) Tiroid neoplazmlari

b) Hipotalamo-hipofizer bozukluk

c) Guatrojenik besinlerle beslenme

d) iyot eksikligi

e) Su kaynaklarinin bakteriyel kontaminasyonu

Cevap D (Neyzi, 2.clit, 2.baski, s.554)

Endemik guatr dinyada en sik gorilen tiroid
hastaligidir. En 6nemli etiyolojik faktor iyot eksikligidir.
Guatr gelismesinde gevresel ve genetik faktorlerin de
katkisi oldugu dustndlmektedir. Guatr iyot eksikligi
olmayan bircok ulkede de endemik olarak gértlmekte-
dir. Bu tur guatr olusumunda tiyosiyonat iceren besin-
ler, su kaynaklarinin bakteriyel kontaminasyonu veya
bunlara kayalardan disilfid veya alifatik hidrokarbon
karismasi gibi etkenler sorumlu tutulmaktadir.
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24.14 yasindaki kiz hasta poliklinige unutkanlik,

bogazinda dolgunluk, el ve ayaklarinda uyusma
sikayetleri ile geliyor. Fizik muayenesinde; donuk
bir yiiz ifadesi goze g¢arpiyor, hafif bilyiimis tiroid
bezinde birka¢ adet nodiil palpe ediliyor. Hika-
yesinde de 6 yildir diabeti oldugu 6greniliyor. Bu
hastada oncelikli tani hangisidir?

a) Subakut tiroidit

b) Hashimoto tiroiditi
c) Papiller karsinom
d) Endemik guatr

e) Sessiz tiroidit

Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1996, s.630-631;

Merck Manual, Tiirkge’si, 1995, s.1082-1085)

Hashimoto tiroiditi (kronik otoimmuin tiroidit) otoimmun
ya da lenfositik tiroidit olarak da bilinmesine ragmen,
blylk ¢ocuk ve addlesanda guatr ve edinsel tiroid
hastaliginin en yaygin nedenidir. Hastalarin %25-
35'inde ailede tiroid hastaligina ait dyki bulunur.
Klinik belirtiler;

6 yasindan sonra sinsi baglayan (insidans addlesanda
doruk yapar ve kizlarda agirhkhdir) sert, agrisiz
otiroid, hipotiroid ya da ender olarak hipertiroid
(Hashitoksikoz) guatr. Addison hastaligi,
hipoparatiroidizm ve diabetes mellitus -ki bunlarin
hepsi otoimmun nitelikli olabilir- iceren diger endokrin
bozukluklarla siklikla birlikte olabilir.

Subakut tiroidit—>Buylk olasilikla viruslarin neden
oldugu, kabakulak veya st solunum yolu enfeksiyo-
nunu takiben gelisir.

Sessiz tiroidit—>Siklikla kadinlarda postpartum olusan
subakut bir hastaliktir.

Papiller karsinom—Genellikle tek nodulli olma, dikkat
cekecek derecede ani ve hizli gelisme, tas sertligi
kivaminda olma kriterleri beklenir.

Endemik guatr—KIlinik hipotiroidizm olmadan, azalan
tiroid hormon Uuretimine baglh olarak tiroid bezinin
blyimesi.

25.Konjenital hipotiroidizmin en sik sebebi hangi-

sidir?

a) Tiroid disgenezisi

b) Dogumsal Tiroksin Binding Globulin (TBG) ek-
sikligi

c) Hipotalamik hipotiroidizm

d) Annenin guatrojen olmasi

e) Endemik kretinizm

Cevap A (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1996, s.629)

Dogumsal hipotiroidizm, yaklasik 1:4000 canl dogum-
da goérildr. Bu hastalarin %90°’dan c¢ogunda tiroid
bezinde disgenetik bir malformasyon (agenezis,
aplazi, ektopi) vardir. Tiroid dokusu genellikle palpe
edilemez, ancak radyonuklid sintigrafi ektopik dokuyu
ortaya cikarabilir. T4 dusik, TSH ylksektir, bu primer
hipotiroidizmi gosterir.

Dogumsal hipotiroidide etiyolojik siniflama:
-Embriyonel gelisme defektleri (Disgenezis)
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-Tiroid bezinin dogumsal metabolik defektleri
-Annenin guatrojen almasi
-Hipotalamo-hipofizer TSH eksikligi
-Endemik kretinizm

26.Konjenital hipotiroidide tedavi nedir?

a) Etkene yonelik tedavi

b) Otiroid hale getirilip cerrahi uygulamasi
c) Na-L-tiroksin ile medikal tedavi

d) Tiriiodotironin ile medikal tedavi

e) TRH ile medikal tedavi

Cevap C (Nelyzi, 2.cilt, 2.baski, s.552)

Konjenital tiroidit'te, ekzojen tiroid hormonu ile tedavi
vakit gecirmeden baglatiimalidir. Na-L-tiroksin, etki-
sinin degisken olmayigi ve guvenilir emilim nedeniyle
segilen ilactir. Bu tedavi ile serum T4 duzeyi, ayni
zamanda periferde T4'Un T3'e dontismesi ile T3 diizeyi
normale doner.

27.Dogumsal hipotiroidizmli bir bebekte tedaviye en

gec ne kadar siire igcinde baglamak normal zeka
gelisimi agisindan prognozun oldukga iyi sinirlar-
da kalmasini saglar?

a) 12-24 saat

b) 1-2 giin

c) 3 giin-1 hafta
d) 1-4 ay

e) 6-12 ay

Cevap D (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1996, s.630)

Dogumsal hipotiroidide tedaviye dogumdan sonra 1-4
ay icinde baslandiginda normal zeka gelisimi agisin-
dan prognoz son derece iyidir, buna ragmen zeka ya
da koordinasyonda hafif defektler gorilebilir. Ancak
yanlis tani konulursa ve tedaviye hipotiroid kretinizm
bulgularinin olustugu 6 ayliktan sonra ya da daha geg¢
baslanirsa tiroid replasmani ile iligkili olarak blylime
dizelmesine ragmen, normal zeka iglev olasilig
onemli 6lgiide azalir.

28.Asagidakilerden hangisi yenidoganda hipoglisemi

semptomlarindan degildir?
a) Hipertoni

b) lyi emmeme

c) Hipotermi

d) Siyanoz

e) Tasgikardi

Cevap A (Nelson, Tiirkge'si, 2.baski, 1996, s.202-203)

Hipoglisemi siniri miadinda doganlar igin 40 mg/dl,
prematureler icin 30 mg/dl’'dir (genel olarak).
Yenidoganda hipoglisemi Kklinik belirtileri genellikle
yasamin 1. ya da 2. gliniinde gérulur ve semptomsuz
hastalardan santral sinir sistemi ve kardiyopulmoner
bozukluklari olan hastalara kadar dedisir. Hipotoni,
uyusukluk, apati, iyi emmeme, sinirlilik ve konviilsi-
yonlar sik gorilir. Konjestif kalp yetmezligi, tasikardi,
siyanoz, solukluk, terleme, apne, hipotermi ek belirti-
lerdir.
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Yenidoganda hipoglisemi risk faktoérleri:
Sik gdrilenler:

Prematurelik

Diabetli anne bebegi

intrauterin biiyiime geriligi
Asfiksi-prenatal stres

Hipotermi

Aclik

Gebelik yasina goére buyuklik
Obez anne bebegi

Maternal ilaclar (tokolitik, propranolol,...)
Az Gorilenler:

Eritroblastozis fetalis
Beckwith-Widemann sendromu
Adacik hicresi adenomu
Nesidyoblastozis

Familyal hiperinsulinizm

Polisitemi

Sepsis

Dogustan metabolizma bozukluklari
Blylime hormon eksikligi

Adrenal yetersizlik

CERRAHI

1. Asagidakilerden hangisi ekstrofia vezika igin yan-
hstir?

a) Cerrahi yoluyla mesane ige dondiiriilerek kapa-
tilir ve uglar agik olan pubis kemikleri orta hatta
getirilip tespit edilir.

b) Yapilacak cerrahinin agik olan mesane duvarin-
daki kalici degisimlerin olusumundan o6nce, ilk
48 saat icinde yapilmasi daha uygundur.

c) Yenidoganda ilk ii¢ giin icinde iliak osteotomiye
ihtiya¢ duyulmadan cerrahi yapilabilir.

d) Mesane konstriiksiyonu basarili olmazsa mesa-
ne eksize edilip, ureterosigmoidostomi yapilir.

e) Gaita kontrolii gelisimi tamamlanmadan iirete-
rosigmoidostomi yapilmasi gerekmektedir.

Cevap E (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,
s.1373)

Ekstrofia vezika 10.000-40.000 dogumda bir goriilen
bir anomalidir. Erkeklerde kiz ¢ocuklara gére daha
fazla gorulur. Bu anomaliyle beraber diger anomaliler
Ozellikle epispadias sik gorlir. Ayrica inmemis testis
ve inguinal herniler de beraber gorulebilir.

Tedavi edilmedidi zaman total Uriner inkontinans, art-
mis mesane kanseri riski ki genellikle adenokarsinom
gibi sonuglar dogurur. Ayrica genital deformitelerin
varligi 6zellikle erkeklerde seksuel yetersizlige neden
olur.

Bu ytizden bunun tedavisine dogumdan itibaren zaman
gecirmeden baslanmalidir. Cerrahi 6ncesinde, acgik
olan mesane duvarinda irritasyon nedeniyle olugabile-
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cek olan Ulserasyonlar ve kanama vazelinli gaz veya
pomadlar ile 6nlenmelidir. Cerrahi ile mesane ice
dondurilir. Eger cerrahi ile rekonstriiksiyon yapila-
mazsa Ureterosigmoidostomi yapilir. Yalniz bu iglemin
yapilmasi i¢in gaita kontrolUinun gelisiminin tamamlan-
masini beklemek daha uygundur.

2. Yenidogan bir bebek, dogumu takip eden giinlerde
yavas yavas kotiilesmesi lizerine hastaneye getiri-
liyor. Bebegin huzursuz oldugu goézleniyor. Basini
geriye attigi zaman biraz rahatladigi goriliiyor.
Takipne, siyanoz, bunun kanatlarinin solunuma
katilmasi, interkostal c¢ekilmeler farkediliyor.
Yapilan muayenesinde bir tarafta akcigerin solu-
numa az katildigi, ayrica ayni tarafta akciger ses-
lerinin azaldigi gorulilyor. Karnin ¢okiik oldugu
muayenede goriiliiyor.

Cekilen ayakta direkt karin grafisinde akcigerlerin
apekse dogru sikistigi, mediastenin yer degistir-
digi ve ayrica karinda bagirsak gazlarinin anormal
dagildigi farkediliyor. Taniniz nedir?

a) Posterior koanal atrezi

b) Konjenital diafragma hernisi
c) Akciger hamartomu

d) Diafragma evantrasyonu

e) Lokiile pnomo-hemotoraks

Cevap B (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,
5.1032)

basin geriye dogru atiimasi
takipne, dispne, siyanoz \. solunum sikintisini
bunun kanatlarinin solunuma katilmasi g0steren belirti
supraklavikiler, interkostal gekilmeler bulgulardandir.
ic gcekme, hirilti
yenidogan dénemde solunum — Posterior koanal atrezi
sikintisi yapan nedenlerden Pierre-Robin sendromu
bazilari sunlardir. Larinste tikanikhk
Trakea ve bronslarda
tikanikhk
Konjenital diafragma
hernisi
Diafragma evantrasyonu
Pnomotoraks, pnomo-
mediasten
Lober amfizem
Konjenital akciger kistleri
Bronkojenik kistler

Hastamizdaki belirti ve bulgular 1siginda tanimiz daha
cok konjenital diafragma hernisi yéniinde olmalidir.
Morgagni ve Bochdalek hernileri vardir. Bunlardan
Morgagni hernisi yenidoganda bulgu vermez.
Hastamizda Bochdalek hernisi mevcuttur. Bu tip
hernilerde tim ince bagirsaklar, kolonun bir bélimu,
dalak, bazen karacigerin sol lobu ve sol bobrek siklik-
la sol arka dig bolimdeki agikliktan mediastene gecer.
Bunun sonucunda akcigerler sikisarak solunum zor-
lugu meydana gelir. Radyolojik incelemeleri tani igin
yeterlidir. Gogus kafesi icinde bagirsak gazlar, solid
organlara ait goérinumler, karinda anormal gaz
dagihmi saptanir.
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3. Fetus donemi ve bebeklikte ilk antikor yaniti esas
olarak hangi immiinglobulin (lg) ile olur?
a) lgG
b) IgM
c) IgA
d) IgD
e) IgE

Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.250)

Fetus donemi ve bebeklikte, ilk antikor yaniti esas
olarak IgM sinifinda olup bunu sirayla IgG ve IgA Ure-
timi izler. Bu dizilis erigkin IgM diizeylerine 1 yasinda,
IgG dizeylerine 5-7 yasinda ve IgA dizeylerine 10-14
yasinda erigsilimesinde de gdrulmektedir.

IgM tiim immunglobulinlerin %10’unu olugturur ve yal-
niz dolagimda bulunur. IgM birincil antijenik uyarinin
ardindan hizla olugur, komplemani etkin olarak baglar,
opsonizasyon ve aglutinasyonla retikuloendotelyal
sistemin (RES) dolasimdaki bakterileri temizlemesine
yardimci olur.

4. Asagidaki kompleman elemanlarindan hangisi op-
sonizasyonda rol oynar?

a) C5a
b) C3a
c) C1
d) C3b
e) C6

Cevap D (Nelson, Tiirkge'si, 2.baski, 1994, s.251)

Kompleman proteinlerinin pargaciklarindan C3b op-
sonizasyon; C3a, C4a, C5b mast hicreleri ve
I6kositlerden mediatdr salimmi; C1, C4, C2, C3 virus-
lerin nétralizasyonu; C5a ise nétrofiller, monositler ve
eozinofillerin kemotaksisi gibi 6nemli isleviere sahiptir.
Kompleman elemanlarindan C5, C6, C7, C8 ayni za-
manda Neisseria enfeksiyonlarina direncte de rol oy-
nar.

5. Asagida bir takim sitokinler ve major etkileri veril-
mistir. Yanhs olan hangisidir?
a) TNF-a (Kagektin) — IL-1 baskilanmasi
b) IL-1 (interlokin-1) — Ates
c) IL-2 (interlokin-2) — T-hiicre geligimi
d) IL-3 (interl6kin-3) — Mast-hiicre geligimi
e) IL-5 (interlokin-5) — Eozinofil farkhilagmasi

Cevap A (Merck Manual, 2.baski, s.284-285)

Tumor nekroz faktort-o. (TNF-a, kasektin) monositler
ve makrofajlar tarafindan yapilan bir sitokindir. Major
etkileri ise IL-1 indiklenmesi, endotel hicreleri tze-
rinde Class | ve adezyon molekdllerini arttirmasi, piro-
jen bir sitokin olmasi, GM-CSF indlklemesi, sitotok-
sik/sitostatik etkisi, IFN-y salgilanmasini indiklemesi
seklinde sayilabilir.

6. Asagidakilerden hangisi B-hiicre bozukluklarinda
beklenen klinik bulgulardan birisi degildir?

a) Pnomokoklar, Hemophilus influenza ve strep-
tokoklar gibi hiicre digi kapsiillii organizmalarla
yineleyen piyojenik infeksiyonlar
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b) Otit, sinuzit, yineleyen pnémoni, bronsektazi,
konjonktivit

c) Sik diyare

d) Sikhikla buyiime gecikmesi

e) Serum ve salgilarda diigsiik immunglobulin di-
zeyi

Cevap D (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.253)

B-hilicre bozukluklarinda biyime gecikmesi garpici
degildir. Diger secgeneklerdeki bozukluklarin yaninda
ayrica mantar ve virus enfeksiyonlari ise nadiren
sorun olur (enterovirus ensefaliti ve poliomyelit disin-
da). Komplikasyonlar olugsmadidi surece erigkinlige
kadar ya da baslangicindan yillarca sonra yasamla
bagdasir.

7. Asagidakilerden hangisi T-hiicre bozukluklarinda

beklenen klinik bulgulardan birisi degildir?

a) Yiiksek malignansi insidansi

b) Siklikla biiyiime gecikmesi, malabsorbsiyon, di-
yare ve gelisme geriligi

c) Mantarlar, mikobakteriler, virusler ve protozoa
gibi virulansi daha diisiik ya da firsat¢i organiz-
malarla yineleyen infeksiyonlar

d) Canli virus ya da BCG asisi oliimciil reaksiyon-
lara yol agabilir.

e) Bebeklik ya da gocukluk sonrasina dek yagsama
olasihigi

Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.253)

T-huicre bozukluklarinda bebeklik ya da ¢ocukluk son-
rasina dek seyrek olarak yasama olasihgi vardir.
Diger bozukluklara ilave olarak bu kisiler radyasyon-
dan gegirilmis kan verilmezse graft-versus-host (GVH)
reaksiyonuna duyarhdirlar.

. Asagidakilerden hangisi ya da hangileri fagosit

islev bozukluklarindaki klinik bulgulardandir?

1) Deri alti, lenf diiglimii, akciger ve karaciger ab-
seleri

Il) Sik kemik ve eklem enfeksiyonu

lll) Artmis otoimmun hastalik insidansi

IV) Stafilokokus, Pseudomonas, Escherichia coli ve
Aspergillus gibi bakteriler ve mantarlarla yine-
leyen dermatolojik enfeksiyonlar

a) Yalniz |

b) Yalniz i

c) I-lI-IvV

d) I-lI-11

e) I-lI-1-1v

Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.253)

Artmis otoimmun hastalik insidansi genellikle komple-
man bozukluklarinda goérulur. Fagosit islev bozukluk-
larinda ayrica sik akciger enfeksiyonlari, kronik
hastaliga katkida bulunan abse ve pnématosel olusu-
mu olabilir.
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9. Asagidaki kompleman komponent defektlerinden
hangisi ya da hangilerinde SLE benzeri sendrom
ve membranoproliferatif glomerulonefrit (MPG)
goriliir?

1) C2 (Compleman 2)
1) C4 (Compleman 4)
lll) C5 (Compleman 5)
IV) C6 (Compleman 6)
a) Yalniz |

b) I-1l

c) lI-

d) l-1-1v

e) I-li-li-iv

Cevap B (Merck Manual, 2.baski, s.305)

Kompleman
komponent iliskili
defektleri bulgular

C1q eksikligi — Kombine bagisiklik yetmezlikleri
SLE benzeri sendrom

C1r’]| SLE benzeri sendrom,

C4 |y membranoproliferatif glomerulo-
Cc2 nefrit (MPG)

C3 —— > Piyojen enfeksiyonlar

c5 |

C6

C7 —— > Neisseria enfeksiyonlari

Cc8

Cco

10.Asagidaki bagisiklik yetmezliklerinin hangisi bir
endokrinopati ile beraberdir?

a) Kronik mukokutan6z kandidiazis
b) DiGeorge sendromu

c) Wiskott-Aldrich sendromu

d) Ataksi telenjiektazi

e) Job-Buckley sendromu

Cevap A (Merck Manual, 2.baski, s.314-315)

Kronik mukokutan6z kandidiazis, mukoz membranla-
rin, sacl derinin, derinin ve tirnagin kalici kandida en-
feksiyonlari ile kendini belli eden bir hiicresel bagdisik-
lik yetmezligidir ve siklikla, ézellikle hipotiroidizm ol-
mak Uzere bir endokrinopati ile bera-berdir.

11.Asagidaki B-hiicresi bozukluklarindan hangisi en
sik goriiliir?
a) Yaygin cesitli bagisiklik yetmezlikleri
b) Siit gocuklugunun gegici hipogamaglobulinemisi
c) Hiper-lgM sendromu
d) Segici IgA eksikligi
e) X’e bagh agamaglobulinemi

Cevap D (Nelson, Tiirkge'si, 2.baski, 1994, s.254)
Segici IgA eksikligi serum IgA dlzeylerinin 5
mg/dL’'den az olmasinin yanisira diger immunglobulin
dizeylerinin normal ya da yuksek oldugu durumdur.
En sik gorilen antikor eksikligidir, insidansi 1:700-
1:328 arasindadir. Bu bozuklugu olan hastalarda
semptom gorllmeyebilir, ancak yineleyen sinopul-
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moner enfeksiyonlar, Giardia enfeksiyonu ve otoim-
mun hastalik ortaya cikabilir.

12.Asagidaki fagosit bozukluklarindan hangisinde

gobek bagi ayrilmasinda gecikme ya da enfeksi-
yon beklenir?

a) Kronik graniilomat6z hastalik

b) Chédiak-Higashi sendromu

c) Hiperimmunglobulin E (Job sendromu)
d) Miyeloperoksidaz eksikligi

e) Lokosit yapigsma bozuklugu

Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.256)

Lokosit yapisma bozuklugunda bozukluk yapisma, ke-
motaksis, fagositoz; lenfosit sitotoksisitesinde azalma
ile karakterizedir. Hastalik otozomal resesif (OR) olup
kendini gébek bagdi ayriimasinda gecikme ya da en-
feksiyon, olduricu bakteri enfeksiyonlari ile gosterir.

13.Bagisiklik yetmezligi bilinen bir hastada bakteri ya

da mantar enfeksiyonunun ilk belirtilerinde hangi
tedavi yaklagimi ilk diigtinulir?

a) Antibiyotik tedavisi

b) Polisakkarid asilarinin uygulanmasi
c) intravenéz immunglobulin

d) Kemik iligi nakli

e) interferon-y

Cevap A (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.257-258)

Bakteri ya da mantar enfeksiyonunun ilk belirtilerinde
antibiyotik tedavisine baglanmalidir. Hastalara intra-
vendz immunglobulin verilmesi ve aile Uyeleri ile, im-
mun yanit verebiliyorsa, hastalara bakteriyel kapsiil
polisakkarid asilarinin uygulanmasi, enfeksiyonlardan
korunma saglayabilir. Canl asilar uygulanmamalidir.
Antikor yetersizligi hastalarinin tedavisinde intraven6z
immunglobulin ve uygun antibiyotik kullanimi yeralir. T
hiicre bozukluklarinin tedavisi bozukluga goére
degismekle beraber, genellikle tek yeterli tedavi sekli,
immun yonden saglam dokunun nakli ile immun sis-
temin yeniden yapilandiriimasidir. Erigkin kemik iligi,
fetus karacigeri ve fetus timusu basari ile kullanilabilir.
interferon v ise kronik granulomatéz hastalikta fagosi-
tik islevleri artirmaktadir.

14.Asagidaki klinik bulgulardan hangisi ataksi telen-

jiektazi (AT) sendromunda beklenmez?

a) Malignansi

b) Ekzema

c) llerleyen serebellar ataksi

d) Okiilokutanoz telenjiektaziler
e) Kronik sinopulmoner hastalik

Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.255)

Ataksi-telanjiektazi (AT) sendromu ilerleyen serebellar
ataksi, okulokutan6z telanjiektaziler, kronik sinopul-
moner hastalik, malignansi ve degisken humoral ve
hlcresel bagisikhk yetersizligi goérilen otozomal re-
sesif (OR) gecis gosteren bir bozukluktur. DNA onarim
mekanizmalarinda bir bozukluk vardir, kromozom
kiriklarinin insidansi yuksektir.

MEDITEST Cilt 7, Say: 4, 1998
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15.Yenidoganin hemolitik hastaligi hangi tip asir du-

yarlilik reaksiyonlarina bir 6rnektir?

a) Graft-Versus-Host hastaligi
b) Tip | reaksiyonlar

c) Tip Il reaksiyonlar

d) Tip lll reaksiyonlar

e) Tip IV reaksiyonlar

Cevap C (Nelson, Tiirkge'si, 2.baski, 1994, s.259)

Tip Il asin duyarhhkta hicre yluzeylerine ya da doku
antijenlerine kargi olusmus antikorlar ile hiicrelerde ve
cevre dokular Uzerinde hasar olusturan kompleman
etkilesimleri ve cesitli efektor hicreler olaya katilir.
Yenidoganin hemolitik hastaligi, Goodpasture sendro-
munda oldugu gibi kompleman fikse eden antikorlar
(IgG, IgM) hucre membraninin endojen antijenik be-
lirtecleriyle birleserek, komplemanla olusan lizis,
fagositoz ve killer hiicre aktivitesiyle hiicre hasarina
yol acar.

16.Asagidakilerden hangisi tip IV (hiicresel) reaksi-

yonlarina bir érnektir?

a) Bocek sokmasi

b) Goodpasture sendromu

c) Serum hastahgi

d) ilaca bagh hemolitik anemi
e) Sarkoidoz

Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.259-261)

Tip IV reaksiyonlar, antijene 6zgul T hicreleri ve
makrofajlar araciligiyla olusur. Reaksiyon antijenle
karsilastiktan 24-72 saat sonra ortaya cikar. Birkag
tipte gecikmis tipte asin duyarlilik gézlenmektedir;
bunlar arasinda kargilagsma, tiberkilin ve granilo-
matéz tipte reaksiyonlar bulunur. Antijenle karsilasma
sonrasinda T hiicrelerinin olusturduklar sitokin denen
maddeler, makrofaj aktivasyonu, lenfosit diizenlen-
mesi ve inflamasyonun baglamasi gibi pekgok ak-
tivitelere yol agar. Klinik érnekler arasinda kontakt der-
matit, sarkoidoz ve graft-versus-host (GVH) hastaligi
vardir.

17.Asagida asin duyarlilik reaksiyonlarinda rol oy-

nayan kimyasal mediatorler ve bazi etkileri

eslestirilmistir. Yanhs olan hangisidir?

a) Histamin — Bronsiyollerde diiz kas kontraksi-
yonu, kapiller dilatasyon

b) PAF (Trombosit aktive edici faktor) —» Bronko-
konstriksiyon, kapiller dilatasyon

c) Lokotrienler B,, C,, D,, E, — Diiz kas kontrak-
siyonu, bronkokonstriksiyon

d) Adenozin —» Vazokonstriksiyon, bronkospazm

e) Tromboksanlar — Kapiller dilatasyon, hipotan-
siyon

Cevap D (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.261)

Adenozintrifosfatin (ATP) yikimindan uretilen bir medi-
ator olan adenozin, gicli bir damar genisleticidir ve
bronkospazma neden olur. PAF, trombosit agregas-
yonu, bronkokonstriksiyon ve damar gegirgenliginin
arttirlmasi gibi biyolojik aktivitelere sahip olan bir me-
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diatorddr. Lokotrienler By, C4, D, ve E,, diz kas kon-
traksiyonu ve bronkokonstriksiyondan sorumludur.
Ayrica prostaglandinler (PGl,, PGD,, PGF,, PGE,) ve
tromboksanlar (TxA,) da bu etkileri yapar. Histamin
ise bronkokonstriksiyon, kapiller dilatasyon, brong ve
burun miikéz bezlerinden salgilarin artmasina neden
olur.

18.Asagidaki tedavi yaklagsimlarindan hangisi allerjik

bir hastaligin tedavisinde ilk 6nce disuniiltir?
a) Allerjenden sakinma, uzaklastirma

b) Antihistaminikler

c) Fosfodiesteraz inhibitorleri

d) Glukokortikoidler

e) immunoterapi

Cevap A (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.262,263)

Allerjik hastaliklarin tedavisi gevre kontrol énlemleri,
farmakoterapi ve immunoterapiye dayanir. Bir hay-
vanin ya da kustlyl yastigin ortamdan uzaklastiril-
masi gibi gevresel 6nlemlerin alinmasi hem kolay hem
de ilk yapilmasi gereken yaklagimdir. Farmakolojik te-
davi mediat6r salinim ve doku hasar yollarinin éntinu
keser. Immunoterapi tip | agiri duyarlilik olan hastalara
giderek artan miktarlarda allerjen enjekte edilerek

yapilr.

19.Agir akut astma krizinde acile bagvuran bir cocuk-

ta verilecek adrenalinin dozu ne kadardir?
a) 1 mg/kg

b) 0.1 mg/kg

c) 0.01 mg/kg

d) 0.001 mg/kg

e) 10 mg/kg

Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.266)

Agir akut astma krizinde acile basvuran bir ¢ocukta
verilecek adrenalin dozu 0.01 mg/kg (0.3 mg en yuk-
sek) subkutan olarak yapilir. Eder gerekirse 20
dakikada bir 3 kez tekrarlanabilir.

20.Bronsiyal astimi olan bebeklerin ve kiigiik gocuk-

larin daha fazla risk altinda olmasi agagidakilerden
hangisi ile agiklanamaz?

a) Hava yollarinin daha dar olmasi

b) Alveol sayisinin az olmasi

c) Akciger esnekliginin az olmasi

d) Kiigiik hava yollarinda diiz kas desteginin daha
az olmasi

e) Gorece mikoz bez hiperplazisi ve alveoller ara-
sinda kollateral solunum kanallarinin az olmasi

Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.263)

Bebekler ve ¢ocuklarda birkag anatomik ve 6zellik ne-
deni ile bronsiyal astim daha agir seyreder. Hava yol-
larinin daha dar olmasi, akcider esnekliginin az ol-
masi, kiiglik hava yollarinda diz kas desteginin daha
az olmasi, goérece mikoz bez hiperplazisi ve alveoller
arasinda kollateral solunum kanallarinin az olmasi
brongiyal astimin daha agir seyretmesine yol acar.
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21.Akut astim nobeti ile gelen bir hastada hangi fizik

muayene bulgusu siddetli bir atak oldugunu
diigtindiirmelidir?

a) Perkusyonla asiri rezonans veren gogiis

b) Takipne

c) Oksiiriik

d) Diisiik nabiz hizi

e) Wheezing

Cevap D (Nelson, Tiirkge'si, 2.baski, 1994, s.264)

Akut astim nobeti sirasinda, fizik muayenede
perkliisyonda asiri rezonans veren, hiperinflasyon du-
rumunda olan g6gus saptanir. Takipne, tasikardi, 6k-
surtk, kus sesi gibi inspiratuar raller, inspiratuar ve
ekspiratuar wheezing, ekspiryumda uzama vardir.
Atak ilerledik¢e su bulgular gozlenir: Siyanoz, yardim-
cl solunum kaslarinin kullanimi, solunum seslerinde
azalma (sikismis “sessiz” gogus) ve wheezing'de
azalma, ajitasyon, konusamama, tripod oturma
pozisyonu, terleme ve pulsus paradoksus izlenir.
Ayrica akut atakta kan basinci ylksek ve nabiz hiz
yuksek iken, siddetli ve uzun siren ataklarda kan
basinci dugerken nabiz hizi diger ve durumun agir
oldugunu belirtir.

22.Asagidaki durumlardan hangisi ya da hangileri

astim nobeti seyrinde geligebilir?
1) Hipokapni

Il) Hiperkapni

Ill) Hipoksi, respiratuar alkaloz
IV) Hipoksi, respiratuar asidoz

a) Yalniz |

b) Yalniz il

c) -V

d) I-lll

e) I-I-1i-Iv

Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.264)

Bir astim nobetinin baslangicinda hafif hava yolu obs-
triksiyonuna bagli olarak geligen hiperventilasyon
hipokapni olusturur, buna hipoksiyle beraber ya da ol-
maksizin respiratuar alkaloz eslik eder. Hava yolu
tikanmasi ilerledikge, arter CO, diizeyi yikselir ve
hipoksi gelisir. Boylece normal bir CO, diizeyi orta
derecede agir hastalik gostergesidir. Daha agir hava
yolu obstriiksiyonunda, hiperkapni ve respiratuvar asi-
doz goralir. Hipoksi siirerse, karigik bir metabolik (lak-
tik) ve respiratuvar asidoz gelisir.

23.Asagidakilerden hangisi astim tedavisinde kul-

lanilan kromolin sodyum i¢in gecerli degildir?

a) Mast hiicre stabilizatoriidiir.

b) Bronkospazmi onler.

c) Bronkodilatasyon yapar.

d) Akut nébetlerde yararl degildir.

e) Tam klinik etkinlige ulagmasi igin haftalar gere-
kir.

Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.265)

inhale edilen kromolin sodyum mast hiicrelerini stabi-
lize eder, bronkospazmi dnlemekte kullanilir. Bronko-
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dilator degildir, akut nobetlerde yararli olmaz. Tam
klinik etkinlige ulagsmasi i¢in haftalar gerekebilir.

24 Herediter anjiyo6dem (HA) hangi kompleman ele-

maninin eksikliginden goriiliir?

a) C1 esteraz

b) C1 esteraz inhibitéri (C1 INH)
c) Faktor B

d) C3a

e) Cha

Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.271)

Herediter anjiyoédem (HA) otozomal dominant gegis
gbsterir. Komplemanin ilk elemanini inhibe eden bir
alfa,-néroaminoglikoprotein’de kismi eksiklik sonucu
ortaya cikar. C1 esteraz inhibitéri (C1INH) infla-
masyonda kinin olusumunu, pihtilasmada faktor XI'i
ve fibrinolizis igin fibrinolitik yolda plazmini inhibe eder.
Bu inhibitérin islevsel yoklugu kompleman serisinin
aktive olmasina ve sonugta semptomlarin ortaya ¢ik-
masina yol agar.

25.Asagidakilerden hangisi anafilaksi tedavisinde

yanhstir?

a) Erken tedavide glukokortikoidler giivenle kulla-
nilabilir.

b) ilk hava yolu agikhigi saglanmalidir.

c) intramiiskiiler veya subkutan adrenalin kullani-
labilir.

d) intravenéz vazopresér ilaglar ve volum yerine
konmasi igin damar yolu a¢ilmalidir.

e) Histamin’in sistemik etkilerini 6nlemek igin di-
fenhidramin ve simetidin de verilmelidir.

Cevap A (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1994, s.278)

Hizli tedavi ¢cok 6nemlidir. Hava yolu agikhdi sag-
landiktan sonra, intramuskuler veya subkutan adrena-
lin verilmelidir. Anafilaksiye bir bécek sokmasi veya
duyarsizlastirma enjeksiyonu neden olduysa, adrena-
lin'in yarisi lezyon yerinden verilmelidir. intravenéz va-
zopressor ajanlar ve volum yerine konmasi igin damar
yolu agilmalidir. Glukokortikoidlerin anafilaksi erken
tedavisinde yeri yoktur, ancak sonradan antiinflamatu-
ar etkileri nedeniyle kullanilabilirler. Anafilakside sali-
nan histaminin sistemik etkilerini énlemek igin difen-
hidramin ve simetidin de verilmelidir.

KOLLAJEN DOKU HASTALIKLARI

1. Asagidakilerden hangisi akut faz reaktanlarindan

degildir?

a) Haptoglobulin

b) C-reaktif protein (CRP)

c) Antiniikleer antikorlar (ANA)
d) Fibronektin

e) a4 antitripsin

Cevap C (Wilke, Infeksiyon Hastaliklari, s.34)

Akut Faz Reaktanlari; C-reaktif Protein, Amiloid A pro-
teini, Haptoglobulin, fibronektin, o -antitripsin, a.,-
makroglobulin.
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2. Poliartikiiler Juvenil Romatoid Artrit'te (JRA) her
zaman tutulan eklem hangisidir?

a) Ellerin kiiguk eklemleri

b) Temporomandibular eklem
c) Diz eklemi

d) Sternoklavikuler eklem

e) Kalga eklemi

Cevap A (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1996, s.284)

Poliartikiiler (JRA) hastalikta degismez sekilde ellerin
kucuk eklemleri ve genellikle ayaklar tutulur. Buyuk
eklem tutulumu da siktir. Servikal omurga, temporo-
mandibular eklem, sternoklavikular eklem ve distal in-
terfalangeal eklemler de tutulabilir. Dort ya da daha az
eklem tutulmussa pakiartikiler (%50), bes ya da daha
fazla eklem tutulmussa poliartikiler (%40) tutulum
denir.

3. Asagidakilerden hangisi ¢cocuklukta goriilen artrit-
lerin genel 6zelliklerinden degildir?

a) Sabah sertligi

b) Hastadan hastaya degisken seyreden agn sid-
deti

c) Biiytime geriligi

d) Siklikla belirgin radyolojik degisiklikler

e) Aspirin tedavisine iyi yanit

Cevap D (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1996, s.286-287)

Sabah sertligi yetigkinlerdeki romatizmal artritte
oldugu gibi JRA igin de 6zglindir. JRA'da agri degis-
kendir. Codu cocukta agrn azdir ya da vyoktur.
Hastaligin sistemik seklinde ve agir poliartikiler
hastalikta genel blylime geriligi olusabilir. Asimetrik
artrit bolgelerinde lokalize asin biyiime ve az bliyime
olur. JRA'deki radyolojik degisiklikler genellikle mini-
maldir. Uzun yillar agir JRA'sI olan bir gocukta sadece
osteopeni gorilebilir. Romatizmal faktori (RF) pozitif
olan c¢ocuklarda erozif artrit belirtileri olabilir. RF
negatif olanlarda bu oldukga geg ortaya gikar. Cocuk-
larin gogu aspirin ya da NSAI tedavisine yanit verirler.
Artritte ya da ates gibi sistemik belirtilerde hafifleme
olur.

4. SLE (Sistemik lupus eritematozus) gelisen gcocugu
doktora gétiiren en sik problem nedir?
a) Kilo kaybi
b) Hepatosplenomegali
c) Hematolojik sorunlar
d) Dokiintiiler
e) Eklem agrilan

Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1996, s.287-288)

SLE gelisen gocudu doktora gotiiren en sik yakin-
malar artralji ve artrittir. Ancak hastaligin baslangicin-
da kilo kaybl, ates, kirginlik veya dokuntuler de vardir.
Artrit blylk eklemlerden ¢ok klglk eklemleri tutar.

5. Cocukluk déneminde en sik gorilen vaskiilit
hangisidir?
a) SLE (Sistemik lupus eritematozus)
b) JRA (Juvenil romatoid artrit)
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c) HSP (Henoch-Schoénlein Purpurasi)
d) Wegener Graniilomatozis
e) Kawasaki Hastaligi

Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1996, s.293)

Cocukluk déneminde en sik gorilen vaskdlit Henoch-
Schonlein purpurasrdir. Palpabl nontrombositopenik
purpura; periartikiiler, skrotum ve kafatasinda sislik,
6dem ve inflamasyon; gastrointestinal kanama (in-
tusepsiyonla beraber ya da tek basina) ve nefritle
karakterizedir. Tedavi semptomatiktir. Hastalarin
%90’ Inda hastalik kendi kendine iyilesir.

. Asagidakilerden hangisi Kawasaki Hastaligi tani

kriterlerinden degildir?

a) 5 giin veya daha fazla siiren ates

b) Polimorfik ekzantem

c) Yaygin serozit

d) Bilateral konjonktiva konjesyonu

e) Akut nonpiiriilan servikal lenfadenopati (>1.5
cm c¢apinda)

Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1996, s.292)

C sikkinda yazilan disindakilere ek olarak;

-Periferal ekstremite degisiklikleri;

*Baslangic¢ta: Avug ici ve tabanlarda kizariklik, en-
duratif 6dem

*lyilesmede: Parmak uglarinda membranéz deskua-
masyon

-Dudak ve oral kavite degisiklikleri;

*Dudaklarda kizariklik, cilek dili, oral ve faringeal
mukozada diffiiz kanlanma

Bunlar Kawasaki Hastaligi tani kriterleridir.

. Dokiintiiniin patognomik olarak kabul edilebile-

cegi ve ist goz kapaginda “heliotrop” bir renk
degisikliginin oldugu hastalik hangisidir?

a) JRA

b) SLE

c) Dermatomyozit

d) Henoch-Schoénlein Purpurasi

e) Wegener Graniilomatozis

Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1996, s.289)

Dermatomyozitte dékuntiinin patognomonik oldugu
soylenir. Fakat diger hastaliklarda da benzer dokin-
tiler olabilir. Yine de dékiintl ¢ok 6zglndir ve siklikla
gbzden kacar. Aslinda telenjiektazik olmasina kargin,
telenjiektaziler genellikle o kadar ufaktir ki, yalniz renk
degisikligi farkedilebilir. Ust g6z kapaginda “heliotrop”
bir renk degisikligi vardir.

8. HLA B, doku tipi agagidaki kollajen doku hastalik-

larinin hangisinde daha sik goraliur?

a) Sistemik lupus eritematozus (SLE)
b) Ankilozan spondilit (AS)

c) Henoch-Schoénlein Purpurasi (HSP)
d) Juvenil romatoid artrit (JRA)

e) Ailevi Akdeniz Atesi (FMF)
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Cevap B (Neyzi, 2.cilt, s.335)

Ankilozan spondilit (AS) sakroiliak eklemin, servikal ve
lumbodorsal vertebralarin periartikiler dokularinin tu-
tuldugu, sirtta agri ve sertlesme ile karakterize, iler-
leyici nitelikte bir hastaliktir. Periferik eklemlerde artrit
de gorulebilir. Belirtileri 8 yas civarinda ortaya cikar.
AS’de HLA B,; doku tipi sikligi saptanmigtir.

9. “Still Hastalig1” asagidaki hastaliklardan hangisi-
nin 6zel ismidir?
a) Akut sistemik JRA
b) Yenidoganda lupus fenomeni
c) Poliarteritis nodosa
d) Tekrarlayan nodiiler nonsiipiiratif pannikiilit
e) Progresif sistemik skleroz

Cevap A (Neyzi, 2.cilt, s.330)

Akut sistemik JRA (Still Hastahgi), tim JRA
vakalarinin %20’sini olusturur. Her iki cinsi esit oranda
tutar, ailevi degildir. Ergenlikten sonra gorilmesi ¢ok
nadirdir.

10.Cocukluk caginin en sik rastlanan bag dokusu
hastaligi hangisidir?
a) SLE
b) Dermatomyozit
c) JRA
d) Wegener Graniilomatozis
e) Poliarteritis Nodosa (PAN)

Cevap C (Temel Kiinik Bilimler, 2.cilt, s.385)

JRA cocukluk ¢aginin en sik rastlanan bad dokusu
hastaligidir.

GOGUS HASTALIKLARI

1. Akut nazofarenjit (soguk alginhigi) ile ilgili hangisi
yanhstir?

a) Cocuklarda en sik rastlanan enfeksiyon hasta-li-
gidir.

b) Cogu zaman burun ve nazofarenksin yanisira or-
ta kulaga ve paranazal siniislere de enfeksiyon
yayilir.

c) Basta rinoviriisler olmak iizere 150’den fazla vi-
rus akut nazofarenjite neden olur.

d) Enfeksiyona yol agan baslica bakteri Haemo-
philus influenza’dir.

e) M.pneumoniae enfeksiyonu ile viral nazofarenijit
klinik olarak ayirtedilemez.

Cevap D (Neyzi, Pediatri, 2.baski, 1993, s.188)
Akut nazofarenijitte:
-A,B,C.E siklari dogrudur.
-D sikkinda ise enfeksiyona yol agan baslica bakteri A
grubu  Streptokoklardir.  Ayrica  C.diphtheria,

M.pneumoniae, N.meningitidis, N.gonorrhaeae da
etken olabilir.
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2. Hangisi akut nazofarenjitin komplikasyonlarindan

degildir?

a) Otitis media

b) Servikal LAP

c) Mastoidit

d) Peritonsiller ve periorbital selliilit
e) Higbiri

Cevap E (Neyzi, Pediatri, 2.baski, 1993, s.189)

Nazofarenjit komplikasyonlari:

-Otitis media (%25)

-Servikal lenf dugumlerinde sisme ve slUplrasyon
-Mastoidit

-Peritonsiller veya periorbital sellilit

-Sinuzit

-Larenijit, bronsit, bronsiyolit, pnémoni

. Akut nazofarenijitin tedavisi ile ilgili yanlis olan

hangisidir?

a) Spesifik bir tedavisi yoktur.

b) Antibiyotik tedavisi zorunludur.

c) Semptomatik tedavi uygulanir.

d) istirahat ve nemli hava verilmeli yeterince sivi a-
linmahdir.

e) Nazal obstriiksiyonu 6nlemek i¢in burun damla-
si kullanilir.

Cevap B (Neyzi, Pediatri, 2.baski, 1993, s.189)

Akut nazofarenijit tedavisinde:

-Spesifik tedavi yoktur.

-Antibiyotikler hastalik gidisini etkilemez, bakteriel
komplikasyon sikligini azaltmaz. Sekonder bir kompli-
kasyon gelismedikce antibiyotik tedavisine gerek yok-
tur.

-Semptomatik tedavi uygulanir.

-Yatak istirahati verilmeli, oda havasi nemlendiriimeli,
yeterince sivi saglanmahdir.

-1-2 glin antipiretik, analjezik verilebilir.
-Nazal obstriiksiyonu 6nlemek igin burun damlasi,
serum fizyolojik kullanilir.

4. Hangisi burun kanamalari ile ilgili degildir?

a) Yenidogan ve siit gocuklugunda seyrek, oyun
cocuklugunda siktir.

b) Cogu kez kanama hafiftir.

c) Cogu kez USYE’larinin yol agtigi maserasyon-
dan kaynaklanir.

d) Kanama yeri genellikle concha nasalis inferior’-
dur.

e) Ergenlik donemindeki kiz gocuklarinda mens-
truasyondan hemen once veya menstriiasyon
sirasinda burun kanamalarina sik rastlanir.

Cevap D (Neyzi, Pediatri, 2.baski, 1993, s.189)

Burun kanamalarinin yeri genellikle burun boslugunun
6n kisminda damardan zengin Kiesselbach ve Little
bélgesidir. Kanama tek veya iki tarafli olur. Gece mey-
dana gelen kanamalarda kan, ¢ocuk tarafindan yutu-
labileceginden kusmuk ve digkida kan gérulebilir.
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6. Asagidaki hastaliklarin hangisine prenatal DNA

analizi ile tani konabilir?

a) Down sendromu

b) Gaucher hastaligi

c) Albinizm

d) Noral tiip defekti

e) Duchene tipi muskiiler distrofi (DMD)

Cevap E (Neyzi, 2.cilt, 2.baski, s.722; Nelson, Tiirkge’si,

2.baski, 1996, s.138)

Down sendromu—kromozom analizi

Gaucher hastaligi—enzim él¢gimu

Albinizm—fetis deri biyopsisi

Noral tip defekti—»ylksek aFP, USG

DMD; kas hastaliklari icinde en sik gérilendir. Gowers
belirtisi patognomoniktir. Sfinkter, cigneme ve yutma
fonksiyonlari bozulmaz. Hastaligin gidisinde kuvvet
azhigi ilerleyici olmakla birlikte arada duraklama doéne-
mi de gorilebilir. Genellikle 10-12 yaslarinda hasta
yuriiyemez hale gelir. Kadinlar genellikle tasiyicidir ve
hasta geni tasiyan kadinlardan dogan erkek ¢ocuk-
larin %50’si hastadir, %50 kiz gocuk tasiyici olur (X'e
bagli resesif gegis).

. Struge-Weber Sendromu hakkinda hangisi yanlig-

tir?

a) Genetik gegislidir.

b) Oldukga seyrek goriiliir.

c) Minimal serebral disfonksiyon ve ipsilateral
glokom siktir.

d) Trigeminus boélgesinde vaskiiler neviis bulunur.

e) Konjenital bir hastaliktir.

Cevap A (Neyzi, 2.cilt, 2.baski, s.706)

Ensefalotrigeminal anjiyomat®z olarak da adlandirilan
bu sendrom olduk¢a nadirdir. Meninkslerde ve boyun
kicuk damarlarinda anomalilerle giden konjenital bir
bozukluktur. Sporadiktir, genetik gegis gdstermez.
Hastalik trigeminus bdlgesinde vaskiler nevis,
beyinde kireclenmeye egilimli ipsilateral meningeal ve
serebral anjiyomlar, bunlarin kontralateral nérolojik
bulgulari ve serebral konvdlziyonlar ile belirir.

8.Tuberoz skleroz hakkinda hangisi yanhstir?

a) infantil spazmlarin sik gériilen bir sebebidir.

b) Bebeklik donemindeki belirtiler gocukluk ve ado-
lesan donemindekilerden ¢ok farkhdir.

c) Hasta hipertansiyon ve abdominal kitle ile ge-
lebilir.

d) Adenoma sebaseum lezyonlan siit gocugunda
tipiktir.

e) Hastalarda daha gok zeka geriligi beklenir.

Cevap D (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1996, s.706)

Tuberoz skleroz; adenoma sebaseum, mental retar-
dasyon, konviilsiyonlarla 6zdes otozomal dominant bir
hastaliktir. Bebeklik dénemindeki belirtiler, ¢ocukluk
ve addlesan déneminden oldukga farklidir. Bebeklik-
teki belirtiler: Anormal sa¢ sigmentasyonu, hipopig-
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ment deri (kul yaprak) makiller, mental retardasyon
ve retinal hamartomalar. Adenoma sebaseum (anji-
yofibromalar) lezyonlarina genellikle 2-5 yasina kadar
rastlanmaz. Ge¢ ¢ocuklukta bdbredi tutar, anji-
yoleiomiyomalar hipertansiyon ve abdominal kitlelere
yol agar. Shagreen lekeleri, subungual keratomlar,
intrakranial kalsifikasyonlar tuberoz sklerozda gore-
bilecegimiz diger bulgulardandir.

9. Cocukta, kalitim sekli dominant olan bir hastalik

var, ancak aile oykiisii yoksa, asagidakilerden
hangisi diisliniilebilecek olasiliklardan degildir?

a) Cocukta yeni bir mutasyon ortaya ¢ikmistir.

b) Bir ebeveyn hastadir, ancak gen 6zellikleri feno-
tipte saptanmayabilir.

c) Uniparental disomi nedeniyle hastalik fenotipe
yansimamigtir.

d) Bu hastalik bagka bir nedende tamamen bir fe-
nokopidir.

e) Bilinen ebeveyn biyolojik ebeveyn degildir.

Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1996, s.128)

Otozomal resesif hastaliklarda her iki ebeveynde de
tasiyici olma zorunluluguna karsi bir istisnai durum
saptanmistir. “Uniparental disomi” denilen bu durum
resesif hastaliklarin olusumunun aciklanmasinda
ender bir mekanizma olarak dustndlmelidir. Burada
bir ciftteki iki kromozom bir ebeveynden tasinir.
Kromozom cifti tam homolog degildir, ancak birbirini
kopyalar.

10.insanlarda en sik goériilen otozomal kromozom

anormalligi nedir?

a) Turner sendromu

b) Norofibromatozis (NF)
c) Tuberoz skleroz

d) Down sendromu

e) Klinefelter sendromu

Cevap D (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1996, s.132-133)

Turner sendromu—1:3000 (canl kiz ¢gocuklarda)
Norofibromatozis—1:3000

Tuber6z skleroz—1:20.000

Down sendromu—1:800

Klinefelter sendromu—1:1000 (canl erkek gocuklar-
da)

11.7 yasindaki bir ¢ocuk kontrolsiiz hareketler,

konusmasinin geveleme seklinde olmasi ve kas
gugsuzliigli sikayetleri ile poliklinige basvuruyor.
Fizik muayenede kaslarda atrofik goriiniim, kon-
jonktivada ve burun kenarlarinda dilate damarlar
goze garpiyor. Hikayesinden anne-babanin akraba
oldugu ve ¢ocugun sik akciger enfeksiyonu gegir-
digi 6greniliyor. Tanida ilk neyi diistiniirsiiniiz?

a) Tubero6z skleroz

b) Duchene tipi muskiiler distrofi (DMD)

c) Struge-Weber hastaligi

d) Norofibromatozis

e) Ataksi telenjiektazi
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Cevap E (Merck Manual, Tiirkge’si, s.316)

Ataksi telenjiektazi; serebellar ataksi, konjonktiva ve
deride telenjiektaziler (ylzeyel damarlarin dilatas-
yonu), tekrarlayan sinopulmoner enfeksiyonlar ve
degisik bagisiklik hastaliklari ile kendini belli eden oto-
zomal resesif bir hastaliktir. Ataksi genellikle gocuk
yurimeye basladiginda gelisir ama 4 yasina kadar
gecikebilir. Konugsma geveleme halini alir, koreotetoid
hareketler ve oftalmopleji meydana gelir. Kas guigsiiz-
Iigu, kas atrofisine ilerler. ilerleyen mental gerilik var-
dir. Telenjiektaziler 1-6 yas civarinda meydana gelir;
belirgin olarak bulber konjonktivada, kulaklarda,
antekubital ve popliteal gukurlarda, burun kenarlarin-
da bulunur.

12.Makrozomi (iri bebek) diabetli annede beklenen

bir durumdur. Ne zaman annedeki diyabetten dola-
y1 intrauterin gelisme geriligi beklenir?

a) Annenin yasi ileri ise

b) Diabetin vaskiiler komplikasyonlarn yerlesmis ise
c) Fetiiste pankreas disgenezisi varsa

d) Annenin diyabeti gestasyonel ise

e) Gestasyonel diyabet kontrol edilememisse

Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1996, s.160-161)

Yeterince tedavi edilemeyen maternal diyabet annede
hiperglisemiye yol acar. Bu fetusta ayni derecede
olmasa da fetusun da kan glukozunu yukselterek, fetal
pankreasi uyarir ve Langerhans hcrelerinin hiper-
plazisi geligir. Son trimesterde fetal bliyime hormonu
gibi etki gbsteren fetal hiperinsilinemi makrozomiye
neden olur. Hafif DM’lu hastada bunlar olurken, diya-
betin komplikasyonlarinin iyice yerlestidi agir vakalar-
da ozellikle vaskuler hastalik ve plasenta yetersizligi
nedeniyle gelisme geriligi olur.

13.Anne babasi normal olan 47,XX (+21) seklinde kro-

mozom diizenindeki bir gocugun kardesinin de
Down’lu olma riski nedir?

a) %1

b) %25

c) %33

d) %50

e) %100

Cevap A (Neyzi, 2.Cilt, 2.baski, s.154)

Gen¢ annelerde (35 yasin altinda) trizomi 21’li bir
bebekten sonra yineleme riski yaklasik %1’dir. Yash
annelerde ise bu risk yasla orantilidir.

14.Farkh kalhtim bicimleri hakkinda verilenlerden

hangisi yanhstir?

a) Sitoplazmik kalitimla gegen bir erkegin ¢ocuk-
larina hastalik gegmez.

b) X’e bagh dominant kalitimda hastalik sadece
babadan ogula gecger.

c) X’e bagh resesif hastalik sadece erkek g¢ocuk-
larda ortaya ¢ikar.

d) Otozomal resesif kalitimla gegen bir hastalik ¢o-
cukta ortaya ¢ilkmigsa saglam goriinen anne ve
baba tasiyici olmalidir.
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e) Otozomal dominant kalitimda karakterin erkek
ya da kiz gocuga gegis olasiligi esittir.

Cevap B (Neyzi, 2.cilt, 2.baski, s.138-143)

X’e bagli dominant kalitimda hastalik babadan ogula
gecmez. Butiin kiz gocuklar hastadir. Hasta kadinlarin
ise erkek ve kiz ¢ocuklarinin yarisi hastadir. Bu tip
kalitim, otozomal dominant ile karigir, ancak belirtilerin
erkeklerde daha agir olmasi ve erkekten erkege gecis
olmamasi ile ayrilir.

15.Asagida verilen hastalik-problemli kromozom
eslestirmelerinden yanhs olan hangisidir?

Hastalik Kromozom
a) Wilms tiimorii 1.
b) von Willebrand hastahgi 12
c) Norofibromatozis | 17.
d) Kistik fibrozis 7.
e) Noroblastom 5.

Cevap E (Merck Manual, Tiirkge’si, s.1267)
Noroblastomda kromozom 1p’de delesyon vardir.

16.Hangisi prenatal tani i¢cin amniyosentez endikas-
yonu degildir?
a) Anne yasinin >35 olmasi
b) 1’den fazla 2.trimester diisiigi olan anneler
c) Translokasyon tasiyici annelerin gebelikleri
d) X’e bagh hastalik riski olan hamilelikler
e) USG ile ¢oklu malformasyon saptanan gebelik-
ler

Cevap B (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,
5.436)

1 veya daha fazla 1. trimester diisigu amniyosentez
endikasyonlarindandir. Digerleri;

-Uglu testte yiiksek risk saptanmasi

-Daha 6nce kromozom anomalili gocuga sahip olan
annelerde

-Biyokimyasal ya da DNA analizleri ile tani konabile-
cek hastaliklar varsa.

17.Amniyosentezde o fetoprotein’in (AFP) “yanlis
yuksek-diisiik” bulunmasinin klinikte en 6nemli
nedeni nedir?

a) a fetoproteinin gabuk denature olmasi

b) Gebelik haftasi tayininin yanhs yapilmasi

c) a fetoproteinin annedeki fizyolojik degisimler-
den ¢abuk etkilenmesi

d) a fetoprotein tayin metodunun 6zelligi nedeniy-
le

e) Amniyosentezin uygun yapilamamasi.

Cevap B (Neyzi, 1.Cilt, .172-173)

AFP gebelik haftalarina gére ¢ok degiskenlik gOsteren
bir proteindir. 14-18. haftalarda en ylksektir, sonra
giderek diser. Bu ylzden amniyosentez yapmadan
once ultrasonografi ile gestasyonel yasin tayini ¢ok
onemlidir.
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18.Brakisefali ve diuz oksiput hangi hastalik igin

karakteristiktir?

a) Down sendromu

b) Turner sendromu
c) Tubero6z skleroz

d) Marfan sendromu
e) Edwards sendromu

Cevap A (Merck Manual, Tiirkge’si, s.2300-2301)

Mikrosefali, brakisefali, oksiput dizlesmesi Down
sendromu igin karakteristiktir. Gozler garpiktir, siklikla
epikantus kivrimlari bulunur. Neonatal dénemde sap-
tanan Brushfield lekeleri genellikle yasamin ilk 12 ayi
icinde kaybolur. Dider bulgular: Simian olugu, Kklini-
kodaktili, dar ve kisa dudak, dilin disarida olmasi,
ayak tabani gizgilerinde artma, hipotoni olarak sayila-
bilir.

19.Asagidaki durumlarin hangisinde amnion sivisin-

daki o fetoproteinin degerinin diisiik olmasi bek-
lenir?

a) Omfalosel

b) Noral tiip defektleri

c) ikiz gebelik

d) Bagirsak obstriiksiyonu

e) Down sendromlu fetus

Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1996, s.138)

oFP’nin amniyon sivisinda ylksek ve disuk oldugu
durumlar:

Yiiksek Disik

ikiz gebelik Down sendromlu fetus

Noral tip defektleri

Bagirsak obstriksiyonu

Dogumsal hepatit

Dogumsal nefroz

Fetal 6lim

Omfalosel

20.Asagidakilerden hangisi Wilms tiimorii beraber

gorilme sikhi@i artan anomalilerden degildir?

a) Hemihipertrofi

b) Duodenal atrezi
c) Aniridi

d) Polikistik bobrek
e) Kriptorsidizm

Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1996, s.131,566)

Wilms timorli olan gocuklarda sporadik anomali
(genel popilasyonda 1:50.000, Wilms timorinde
1:100), hemihipertrofi  (genel popllasyonda
3:100.000, Wilms timérinde 2:100), hipospadias,
kriptorgidizm, at nali ya da yapisik bobrekler, Uretral
duplikasyon ve polikistik bdbrekler gibi genitolriner
anomaliler (Wilms timorli hastada 5:100) gibi bazi
dogumsal anomaliler siklikla saptanir. Aniridi ile Wilms
timora sikhkla kromozom 11'in delesyonu (del
[11p13]) ile iligkilidir. Duodenal atrezi Down sendro-
munda gorulen bir anomalidir.
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21.Asagidaki hastaliklardan hangisi “ift etki” teorisi

(Knudson hipotezi)ne gére malign siirecin basla-
masina en iyi ornektir?

a) Retinoblastom

b) Wilms tlimorii

c) Rabdomiyosarkom
d) Medulloblastom

e) Noroblastom

Cevap A (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1996, s.549-550)

Cift etki teorisinin (Knudson Hipotezi) bircok kanser
tiriinde malign slirecin baslamasinda etkili oldugu ileri
surilmiistir. Ornegin ailesel retinoblastomada esey
hiicre dizisinde bir gen mutasyonu olusur. Sonra ikin-
ci bir “etki” somatik hucre serisinde ikinci bir kromo-
zom Uzerindeki diger retinoblastoma geninin mutas-
yonu ile sonuglanir. Bu ¢ift gen mutasyonu retina
hiicrelerinde neoplastik degisime neden olur. ikinci
“etki” mitoz sirasinda somatik hiicrede bir karsinojen
ya da spontan DNA rekombinasyonu olabilir.

22.Bebeklikte en sik rastlanan tiimoér hangisidir?

a) Wilms tiiméri

b) Losemi

c) Santral sinir sistemi tiimorleri
d) Noroblastoma

e) Lenfoma

Cevap D (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1996, s.567)

Noéroblastoma  bebeklikte (ortalama yasamin
20.gununden itibaren) en sik rastlanan timoérdur ve
cocuklukta 16semi, lenfoma, SSS tutulumundan sonra
4.sikhkta gorilir. Noroblastoma cocukluk kanser-
lerinin %8’inden azini olusturmasina karsin, gocuklar-
da kanser 6lumlerinin %15’inden sorumludur.

23.izole eritrosit aplazisi, yarik dudak, yele boyun, tri-

falangial bas parmak olarak baslica 6zellikleri ve-
rilen, steroid tedavisine genellikle yanit veren oto-
zomal resesif gegisli hastalik asagidakilerden
hangisidir?

a) Fanconi sendromu

b) Paroksismal nokturnal hemoglobinuri

c) Hemofagositik sendrom

d) idiyopatik aplastik anemi

e) Diamond-Blackfan sendromu

Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1996, s.524-525)

Dogumsal yakin eritrosit aplazisi (Diamond-Blackfan
Sendromu) siklikla yagsamin ilk birka¢ ayinda hatta
dojumda ortaya c¢ikar. Bu yasam boyu sliren bir
hastaliktir. Cogu hastada kortikosteroid tedavisine
yanit verir, ancak ilaci devamli almak zorundadirlar.
Steroid tedavisine yanit vermeyenler transfiizyona
bagimhdir ve kan transfiizyonu komplikasyonlari risk-
leri altindadirlar.
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24 Asagidakilerden hangisi Breakage sendromlarin-
dan (DNA tamir bozuklugu) degildir?

a) Kseroderma pigmentozum
b) Norofibromatozis

c) Ataksi telenjiektazi

d) Bloom sendromu

e) Fanconi anemisi

Cevap B (Nelson, Textbook of Pediatrics, 14.baski,
s.291)

Breakage sendromlari:

1. Bloom sendromu

2. Ataksia telenjiektazi

3. Fanconi aplastik anemisi

4. Kseroderma pigmentozum

Bunlar otozomal resesif gegis gosterir.

25.Asagidakilerden hangisi diabetli bir annenin
bebeginde beklenen sorunlardan degildir?

a) Konjenital anomaliler
b) Hiperglisemi

c) Nefropati

d) Hiperbilirubinemi

e) Respiratuar distres

Cevap B (Temel Kadin Hastaliklari ve Dogum Bilgisi,
1996, s.376)

Diabetik anne bebeklerinin sorunlari arasinda disiik-
ler, konjenital anomaliler, respiratuar distres,
hipoglisemi, makrozomi, hipokalsemi, hiperbilirubine-
mi ve perinatal mortalite sayilabilir.

26.Asagidaki multifaktoriyel kalitimla gegen hastalik-
lardan hangisinin genel toplum insidansi ve
kardeste yineleme riski en fazladir?
a) Pilor stenozu
b) ASD
c) Yarik damak
d) Pes equinovarus
e) PDA
Cevap A (Neyzi, 1.cilt, s.142)
Multifaktériyel gegen hastaliklarin insidansi ve yineleme
riski:

Genel Kardeslerde
Kalp toplum yineleme riski
anomalileri insidansi (%)
VSD 1:575 4.3
PDA 1:1200 3.2
ASD 1:1500 3.2
Yarik dudak ve/veya 1:1000 5.0
yarik damak
Yarik damak 1:2000 8.0
Pes equinovarus 1:1000 2.3
Noral tiip defektleri 1-20:1000 4.0
Pilor stenozu 1:500 4.0-25
Sizofreni 1-2:100 6.0-12
Psoriazis 1-2:100 7.8
Atopik hastaliklar 2-3:100 5.8
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Mendelian kalitimdan baslica farkliliklar:

1. TUm birinci derece akrabalar icin rekirrens hizi ben-
zerlik gosterir.

2. Bazi bozukluklar bazi seksi tercih eder.

3. Tek yumurta ikizlerinin her ikisinin de etkilenme orani
%100 olmakla birlikte risk, ¢ift yumurta ikizlerinden ¢ok
fazladir.

4. Etkilenen bireyin ¢ocuklarinda risk, dogrudan malfor-
masyonun siddetine baglidir.

BESLENME

1. Asagidakilerden hangisi rasitizm ve skorbiitiin or-
tak ozelliklerindendir?

a) ikisi de genellikle 6. aydan sonra goriiliirler.

b) Birlikte bulunma yiizdeleri yuksektir.

c) ikisinde de kostokondral eklemlerde sislik olu-
sur.

d) ikisinde de hemoraijik belirtiler beklenir.

e) ikisinde de psédoparalizi beklenir.

Cevap C (Merck Manual, Tiirkge’si, 1996, s.2218-2219)

infantil skorbdt; rasitizm, poliomyelit, osteomyelit, akut
romatizmal ates ve hemorajik hastaliklardan ayirt
edilmelidir. Rasitizm siklikla 5. aydan énce olusurken,
skorblt neredeyse hicbir zaman 6. aydan 6nce olug-
maz. Hastaliklar seyrek olarak birlikte bulunurlar.
Rasitizm’de hemorajik belirtiler olmaz. Her iki durum-
da da kostokondral eklemlerde sisme olur. Skorbitteki
sislikler angiler olurken, rasitizmdekiler yuvarlaktir.
Bebek bacaklarini oynatamiyor ve hareket ettiril-
diginde agliyorsa, akla siklikla poliomyelit gelir.
Skorbutte de, bebek hareket ettirildiginde aglar ve
subperiostal hemoraji sonucunda olusan agri
nedeniyle bacaklarini hareketsiz tutabilir.

2. Siit gocugunda bazal enerjinin en biiyiik kismi vii-
cudun hangi boliimii igin kullanilir?
a) Kalp
b) Kaslar
c) Beyin
d) Karaciger
e) Sindirim sistemi

Cevap C (Neyzi, 1.cilt, 2.baski, 1993, 5.348-349)

Cocuklarda bazal metabolizma hizi, fiziksel aktivite ve
spesifik dinamik etkinin yanisira yeni doku yapimi i¢in
de enerji gerekir. Kiiglk sut ¢ocuklarinda besinler ile
saglanan total enerjinin yaklasik 1/4’G buyime igin
kullanilir. 1 g yeni doku sentezi ve depolanmasi igin
ortalama 5 kcal enerji gerektigi hesaplanmistir.
Organlarin goreli hacmi enerji gereksinimini etkiler.
Sit cocugu déneminde beyin ve karaciger, kas
dokusuna gére daha fazla enerji harcayan organlardir.
Sut gocugunda bazal enerjinin %60"1 beyin igin, %8'i
ise kas icin kullanilir. Erigkinde bu oran %25 ve
%30’dur.
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Cevap D (Neyzi, 1.cilt, s.117-118)

Boy kisaligi disinda fizik muayene bulgulari normal,
ancak kemik yasi geri olan g¢ocuklarin blylk ¢ogun-
lugu bu gruba girer. Dogumda normal tartida olmalari
bu cocuklarin énemli bir 6zelligidir. Kemik yasi boy
yasina uygun sekilde geri kalir. Ergenlik belirtilerinin
ortaya cikisi gecikir. Bu nedenle bu bozukluk kons-
titisyonel ergenlik (puberte) gecikmesi olarak da
adlandinlir. Dikkatli sorusturulursa ailenin diger birey-
lerinde de benzer blyime gecikmesi hemen daima
saptanabilir.

. “Gecikmis puberte” tanimi kizlarda ve erkeklerde
en az kag¢ yasina kadar puberte gelisimine ait
bulgu yoksa kullanilir?

Kiz Erkek
a) 10 11
b) 11 13
c) 12 13
d) 13 14
e) 14 15

Cevap D (Nelson, Tiirkge'si, 2.baski, 1996, s.621)

Kizlarda 13 yas, erkeklerde 14 yasa kadar puberte
gelisimine ait hicbir bulgu olmadiginda, puberte gecik-
mistir.

3. Asagidakilerden hangisi beraberinde jinekomasti

goriilebilen hastaliklardan degildir?

a) Turner sendromu

b) Testikiiler feminizasyon
c) Hipertiroidizm

d) Siroz

e) Hipotiroidizm

Cevap A (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1996, s.225)

Erkeklerde meme blylimesine “jinekomasti” denir.
Genellikle benign ve kendiliginden diizelen bir durum-
dur, erken adelésan dénemdeki erkek g¢ocuklarin
%50-60"Inda gozlenir.

Jinekomasti Etiyolojisi:

-Klinefelter sendromu

-Testikuler feminizasyon

-Hormon salgilayan timérler

-Hipo/Hipertiroidizm

-Siroz

-llaglar (Am_fetamin, Simetidin, Digitalis, Trisiklik anti-
depresan, Ostrojen,...)

-Familyal jinekomasti

-Turner sendromunda hastalar, cogunlukla 45,X kar-
yotipli bayanlardir.

. Normal sekonder seks karakterli amenoresi olan
bir hastada, 6strojen etkilerinin varligi ya da yok-
lugu saptanmadan ©6nce hangisi ayirici tanida
diistiniilmesi gerekenlerden degildir?

a) Adrenogenital sendrom

b) Gebelik

c) Hipopituitarizm

d) Tiroid hastaligi

e) imperfore himen
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Cevap C (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1996, s.227-228)

Amenore gelisen hastada normal sekonder seks
karakterlerinin yaninda androjen fazlalhidini gosteren
(Adrenogenital sendrom) bir bulgu, gebelik, metabolik
(tiroid hastaligi) veya uterusa ait patoloji yoksa, 6stro-
jen etkilerinin varligi ya da yoklugu saptanmalidir.

5. Osgood-Schlatter Hastaligi hakkinda agagidakiler-

den hangisi yanhstir?

a) Erkeklerde daha siktir.

b) Etiyopatogenez iyi bilinmemektedir.

c) Kuadriseps kasinin kullaniimasi ile dizde agn
ve sislik olugur.

d) Aktiviteyle iligkili olan agr, iskelet maturasyo-
nundan sonra 6 ay 1 yil kadar surer.

e) Tedavide anti-inflamatuar ilaglar kullanilhr.

Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1996, s.725; Neyzi,

2.cilt, 5.792)

Osgood-Schlatter hastaliginin tedavisinde istirahat
aktivitelerin kisitlanmasi ve bazen de dizin hareket-
lerinin 6nlenmesi gerekebilir. Bunlarin yaninda
izometrik egzersiz programi verilmelidir. Anti-inflama-
tuar ajanlarin yarari yoktur.

6. Dogumda ve 10 yasinda viicudun iist ve alt boliim-

leri (pubis’ten itibaren) arasindaki oran ortalama
olarak nedir?

Yenidogan 10 yas

a)2 1
b) 1.5 1
c) 1.7 1
d) 2 1.2
e)1.8 1.2

Cevap C (Temel Klinik Bilimler, 2.cilt, s.216)

7. Dogumda ve 1 yasindaki bebegin ortalama boyu

nedir?

Dogumda_ 1 yasinda
a) 55cm 70 cm
b) 50 cm 75 cm
c)45cm 75 cm
d) 55 cm 70 cm
e) 50 cm 70 cm

Cevap B (Temel Klinik Bilimler, 2.cilt, s.216)

. Asagidaki kemiklerden hangisi dogumda hic¢ ge-

lismemigtir?

a) Talus

b) Kiiboid kemikler
c) Kalkaneus

d) Lunatum

e) Hyoid kemik

Cevap D (Neyzi, 1.cilt, s.94)

Miadinda dodan gocuklarda femur alt, tibia Ust epifiz-
leri ve kalkaneus, talus ve kiiboid kemikler olugsmustur.
El bilegi kemiklerinin ise higbiri olgunlagsmamistir.
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9. Kalori alimi yetersiz oldugunda agirlik, boy, bas

cevresi persentillerinin azalma siralamasi nasil-
dir?

a) Boy persantili
b) Agirlik persantili
c) Bas cevresi persantili

1. 2. 3.
A) a b c
B) c b a
C)c a b
D) b a c
E) b c a

Cevap D (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1996, s.1)

Boy, agirlik ve bas cevresi persantilleri arasindaki
blyiik farkhliklara dikkat edilmelidir. Ornegin, kalori
alimi yetersiz oldugunda 6nce agirlik, sonra boy, en
sonra bas gevresi persantili uzar.

10.Asagidakilerden hangisi rontgenlerde kemik

yasinin saptanmasinda bakilan kriterlerdendir?

I. Epifiz merkezinin sayi ve buytikliigu

Il. Kemik uglar gizgisinin buyiikliik, sekil, densite
ve keskinligi

lll. Epifiz merkezini gecici kalsifikasyon noktasin-
dan ayiran uzakhk

a)l

b) Il

c) -l

d) I

e) I-1I-1

Cevap E (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1996, s.13)

Kemik olgunlasmasi (kemik yasi) rontgenlerde yukari-
da sayilan kriterlere gére saptanir.

11.Eniirezisin medikal tedavisinde kullanilan ilag

hangisidir?

a) Propranolol
b) imipramin
c) Diazepam
d) Flumazenil
e) Klozapin

Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1996, s.32)

Enurezis tedavisi 6 yastan dnce kendiliginden iyilesme
oranlari yuksek oldugu igin tedavi yapilmasi oneril-
mez. 6 yasindan sonra bile birincil enurezisin kendi-
liginden iyilesme orani yilda %15'tir; organik bir neden
olmayan ikincil enureziste de iyilesme oranlari yik-
sektir. Sik kullanilan 3 tedavi yontemi danismanlik,
enurezis alarmlari ve imipramin’dir. Ginidmuzde kul-
lanilan en etkili tedavi enirezis alarmlandir (%70
tedavi).

12.Asagidakilerden hangisi ¢ocuklarda goriilen

gelisme geriliklerinin nedenlerinden degildir?
a) Sindirim, emilim bozuklugu

b) Kotii beslenme

c) Regiirjitasyon
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d) Diisiik metabolizma hizi
e) Psikososyal sorunlar

Cevap D (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1996, s.37)

Gelisme Geriligi Etiyolojisi:
Mekanizma

*Organik:

-Emememe, yutamama, emzirememe
-Sindirme, emilim bozuklugu
-Kéti beslenme

-Kusma

-Reglrjitasyon

-Metabolizma hizinin artmasi
-Blylime potansiyelinin azalmasi
*Organik olmayan:

-Psikososyal

13.Bebekte néromotor gelisim takibinde kullanilan

kriterlerden olan “yiiziistii pozisyondan sirtiistiine
gecme” yetenegi en az (ortalama olarak) ne kadar-
lik bebekten beklenir?

a) 2 ay

b) 3 ay

c)5ay

d) 7 ay

e) 9 ay

Cevap D (Neyzi, 1.cilt, s.100-101)

7 ayhk bebek; kendisi yuzustinden sirtustine
donebilir. Emeklemeye baslar. Gévdesini 6ne dogru
egerek yardimsiz oturabilir. Bir elindeki esyayi
dbiiriine gegirebilir. istedigi yapiimazsa aglar.

islev ilk kazanilma yasi
Gllimseme 6 hafta

Esya yakalama 5 ay

Desteksiz oturma 7 ay

Kelime sdyleme 11 ay

Kendi kendini besleyebilme 18 ay

14.Asagidaki hastaliklarin hangisinde kemik yasinin

kronolojik yasa gore ileri olmasi beklenmez?

a) Akondroplazi

b) idiyopatik puberte prekoks
c) Adrenogenital sendrom

d) Mc Cune Albright sendromu
e) Over tiimorleri

Cevap A (Neyzi, 1.cilt, 5.96)

Kemik yasi normalde kronolojik yasla uygunluk gos-
terir. Kemik yasinin kronolojik yasa gére ileri olusu
hemen daima hormonal bozukluk sonucudur (idi-
yopatik puberte prekoks, adrenogenital sendrom, over
timorleri, hipotalamus timérleri, Mc Cune Albright
sendromu). Kemik yasinin geri kalmasina ¢ok daha
sik rastlanir. Gerilik fazla ise 6ncelikle tiroid hormonu
eksikligi distnulmelidir. Bunun diginda kemik olgun-
lasmasini engelleyen durumlar: GH eksikligi, kronik
enfeksiyon, mukopolisakkaridozlar, kondrodistrofi,
akondroplazi ve Turner sendromu olarak siralanabilir.
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15.Viicut kitlesinin artis hizi (degisme hizi) ve boy
uzamasi intrauterin hayattan itibaren diisiiniil-
digiinde ne zaman en fazladir?

a) intrauterin 16-18. hafta
b) intrauterin 32. hafta

c) 0-6 ay

d) 6-12 yas

e) 15-16 yas

Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1996, s.55)

Vucut kitlesinin artis hizi ve boy uzamasi puberte dahil
diger donemlere goére gebelidin 32.haftasinda en
fazladir (15kg/yil, 65 cm/yil). Bas en hizli gebeligin 28.
haftasindan sonra blyir ve blylime hizi 2. yastan
once azalir. Boy ve kitle blyimesi malnutrisyonda
farkh sekilde azalir, ancak obezitede eszamanl artar.

GENETIK

1. Turner sendromu ile ilgili agsagidakilerden hangisi

yanhstir?

a) En sik goriilen karyotip 45, X’dir.

b) Turner sendromu riski, anne yasinin ileri olma-
siyla artar.

c) Turner sendromunda kizlar fertil olabilir, ancak
erkekler infertildir.

d) Turner sendromundaki kisa boy tedavi edilebilir
niteliktedir.

e) Turner sendromlu kizlarda aort koarktasyonu
insidansi artmistir.

Cevap B (Nelson, Tiirkge’si, 2.baski, 1996, s.132-133)

Turner sendromu X kromozomunun p kolunun iglevsel
anomalisiyle iligkilidir. En sik gorulen karyotip 45,X'tir.
Ancak hasta kadinlarin birgogu mozaiktir. En sik
mozaik 45,X/46,XX’tir. Turner sendromu riski anne
yasinin ileri olmasi ile artmaz. Turner sendromiu
kizlarda bikispit aort kapadi ve aort koarktasyonu
insidansi artmigtir. Yenidoganda el ve ayaklarda 6dem
olabilir. Kisa boy tedavisi parenteral insan buyume
hormonu ve oral anabolik steroidler kullanarak basari
ile yapilabilir. Turner sendromlu bazi kadinlarda in
vitro fertilizasyon yapilabilir ve terme kadar ulagilabilir.

2. Hangisi Down Sendromu’nun klinik belirtilerinden
degildir?
a) Epikantus katlantilar
b) Brushfield lekeleri
c) Makroglossi
d) intestinal atrezi
e) Fontanellerin ge¢ kapanmasi

Cevap C (Nelson, Tiirkge'si, 2.baski, 1996, s.131)

Down sendromu’nda kig¢lk mandibula ve maksilla
nedeniyle dil belirgin, damak yuksek ve dar olabilir. Bu
yuzden makroglossi olmadigi halde dil disaridadir.

3. Noonan Sendromu’nda en sik goriilen kalp anoma-
lisi nedir?

a) VSD
b) PDA

218

PEDIATRI

c) Trikuspit atrezi
d) TGA (biiyiik arterlerin transpozisyonu)
e) PS (pulmoner stenoz)

Cevap E (Neyzi, 2.cilt, 2.baski, s.618-619)

Psodo-Turner sendromu, Ullrich sendromu olarak da
bilinen bu sendrom (Noonan Sendromu) hipogo-
nadizm, yele boyun, pitosis, konjenital kalp hastalig
ve boy kisalgi ile karakterizedir. Sikhgi 1:8000 olarak
bilinmektedir. Vakalarin bir bolimud ailevidir. Hasta
erkekler infertil oldugu icin genetik gegis anne ile
olmaktadir. Yeni vakalar mutasyon sonucu da ¢ikabilir.
Kadin ve erkekte esit siklikta gordlir. Kromozom
yapisi normal ve gonadal cinse uygundur. En sik
gorilen kalp anomalileri pulmoner stenoz ve atrial
septal defekttir.

4. Asagidaki hastaliklardan hangisi “otozomal domi-

nant” kalitim gosterir?

a) Albinizm

b) inkontinensiya pigmenti
c) Ataksi telanjiektazi

d) Norofibromatozis

e) Albright sendromu

Cevap D (Merck Manual, Tiirkge’si, 2.baski, s.1523)

Albinizm—otozomal resesif

inkontinensiya pigmenti—X'e bagli dominant
Ataksi-telanjiektazi—otozomal resesif

Albright sendromu—sporadik

Norofibromatozis, biri 12.kromozomda taginan Tip |,
digeri bilateral akustik nérinomla kendini belli eden Tip
Il olmak Uzere bir ¢ift otozomal dominant hastaliktir.
Tip | hastalarinin (von Recklinghausen hastaligi) 1/3'G
asemptomatiktir, rutin inceleme sirasinda fark edilirler.
Olgularin Ggte birinde kozmetik sorunlar baslica yakin-
malardir. Karakteristik deri lezyonlari, olgularin
%90’Indan fazlasinda dojumda ya da sut cocuk-
lugunda olusur ve siklikla gévde, pelvis, diz ve dirsek-
lerin fleksor kisimlarinda bulunan kahverengi (café au
lait) makdllerdir. Bu lezyonlarin sayisinin 6 veya daha
fazla olmasi veya birinin ¢apinin 1.5 cm’den biyik
olmasi tani koydurucudur. Kalan 1/3 olgu nérolojik
problemlerle kendini gosterir.

5. Kistik fibrozis (KF) geni hangi kromozomdadir?

a) 5.kromozom
b) 7.kromozom
c) 13.kromozom
d) 15.kromozom
e) 21.kromozom

Cevap B (Neyzi, 2.cilt, 2.baski, s.135)

Hastallk otozomal resesif gegis gosterir. Beyaz irkta
KF sikhdi 1/2000-2500 (beyaz irktaki en sik otozomal
resesif hastalik) olarak bildirilir. Tasiyicilk ise 1/25
oranindadir, bu her 400 evlilikten bir tanesinde
hastalikli gocuk olacak demektir. Tim yenidoganlar bu
hastalik acisindan tarandiginda gergek insidansin en
az 1/1800 oldugu saptanmistir. DNA teknolojisi ile KF
geni lokusunun 7 numarali kromozom uzerinde oldugu
bugtin bilinmektedir.
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