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ENDOKRINOLOJI

1. Asagidakilerden hangisi primer hipopituitarizm
nedeni degildir?
a) Epandimom
b) Kraniofarinjioma
c) Sarkoidoz
d) Hand-Schiiller-Christian hastalig
e) Tbc menenijit

Cevap A (Merck Manual, s.1060)

Primer olarak hipofiz bezini etkileyen nedenler:

1. Hipofiz timorleri
-Adenom
-Kraniofarinjioma

2. Hipofizin infarktlis veya iskemik nekrozu
-Sok, Sheehan sendromu
-Vaskduler trombozlar, anevrizmalar
-Sarkoidoz

3. iitihabi olaylar
-Menenijit (tbc, fungal, malaryal)
-Hipofiz abseleri

4. Infiltratif hastaliklar
-Hand-Schiiller-Christian hastalig
-Hemokromatoz

5. izole veya multipl hipofiz hormonu eksikligi

iyatrojenik
-Isin tedavisi
-Cerrahi ekstirpasyon

Hipofizin otoimmun disfonksiyonu

2. Kallmann sendromu i¢in asagidakilerden hangisi
yanhstir?
a) izole (spesifik) GnRH eksikligi
b) GnRH hormon fazlaligi
c) Renk korliugi
d) Orta hat yiiz defektleri
e) Monozomi

Cevap B (Merck Manual, s.1064)

Kallmann sendromunda GnRH'in spesifik yoklugu sik-
likla, anozmi, renk koérligi ve damak veya dudak
yarigini iceren orta hat yiiz defektleriyle birliktedir.

3. Akromegali i¢in agagidakilerden hangisi yanhgtir?
a) Prognatizm
b) Kaba yiiz goérunimii
c) Osteom olusumu
d) Burun biiyiimesi
e) Karpal tiinel sendromu

Cevap C (Merck Manual, s.1064-1065; NMS Dahiliye,
5.405)

Akromegali’nin yumusak doku ve iskelet sistemine ait
bulgulari:
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a. El ve ayaklarin buyimesi
I. Yuziklerin, eldivenin, ayakkabinin dar gelmesi
b. Kaba yiiz gérinimu
I. Deri kivrimlarinin kalinlagsmasi
a. Alinda ve nazolabial kirisiklik
II. Burun buyumesi
I1l. Mandibulanin biytimesi
a. Prognatizm
b. Diglerin birbirinden ayrilmasi
c. ig organlarin biiyiimesi
I. Kalp, akciger, karaciger, dalak, bébrek
d. Deri kalinlagsmasi ve intersitisyel 6dem
e. Osteoartritis
f. Bazi néropatiler—6zellikle karpal-tiinel sendromu
g. Réntgende
a. Yiz sinuslerinde genisleme
b. Kemiklerde kortikal kalinlasma
c. Distal falankslarda sagaklanma

4. Galaktore-amenore sendromuna asagidakilerden

hangisine yol agmaz?

a) Prolaktinomalar

b) Chiari-Frommel sendromu

c) Ahumada-del Castilla sendromu
d) Forbes-Albright sendromu

e) Hand-Schiiller-Christian hastaligi

Cevap E (Merck Manual, s.1065-1066)

Gebelikten sonra galaktore-amenore—Chiari From-
mel sendromu, gebelikle birlikte olmayan galaktore-
amenore—Ahumada-del Castillo sendromu hipofizin
kromofob adenomunun neden oldugu galaktore-
amenore—Forbes-Albright sendromu ve hipofizin en
sik gorulen sekretuar timor olan prolaktinomalarda
galaktore-amenoreye yol agar. Hand-Schiiller-
Christian hastalig1 (Histiyositozis X) panhipopitu-
itarizme yol acar.

5. Asagidaki farmakolojik ajanlardan hangisi hiper-
prolaktinemiye neden olmaz?
a) Fenotiazinler
b) Antidiabetikler (biguanid grubu)
c) Butirofenonlar
d) Alfa metil dopa
e) Oral kontraseptifler

Cevap B (Merck Manual, s.1067)
Hiper prolaktinemi nedenleri
I. Fizyolojik
a. Erkeklerde ve kadinlarda meme basinin uyaril-

masi
b. Gebelik
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c. Dogum sonrasi
d. Stress
e. Besinler
f. Bazi kadinlarda cinsel iligki
g. Uyku
h. Hipoglisemi
j. Erken gebelik dénemi (ilk 3 ay)
1. Patolojik
1. Hipotalamik hastaliklar
a. Hipotalamik timorler
b. Non timéral hipotalamik hastaliklar
Sarkoidoz
Histiyositoz X
c. Post ensefalit
d. idiyopatik galaktore
e. Kafa travmalari
2. Prolaktin sekrete eden hipofiz timorleri

3. Hipofiz sapinin cerrahi olarak kesilmesi ve diger
sap lezyonlari

4. Primer hipotiroidizm
5. Kronik boébrek yetmezligi
6. Prolaktinin ektopik Gretimi
a. Bronkojenik karsinom
b. Hipernefroma
7. GOgus duvari lezyonlari
Cerrahi skarlari
Travma
Go6gus duvari neoplazmlari
8. Herpes zoster
Farmakolojik ajanlar
1. Psikotropik ilaglar
a. Fenotiazinler
b. Trisiklik antidepresanlar
c. Butirofenonlar (haloperidol)
d. Benzamidler (Metoklorpramid, sulpirid)
2. Anti hipertansif ilaclar
a. Rezerpin
b. a-metildopa
c. Oral kontraseptifler
d. Tirotiropin salan hormon

. Asagidaki eslestirmelerden hangisi yanhistir?
ilag Kullanildig hastalik
a) Klorpropamid — Diabetes insipidus
b) Bromokriptin — Hiperprolaktinemi
c) Oktreotid — Akromegali
d) Bromokriptin — Panhipopituitarizm
e) Tiazid diliretikler— Diabetes insipidus

Cevap D (Merck Manual, s.1064,1061-1067)

. Asagidakilerden hangisi Wolfram sendromunda en
stk goriilir?
a) Diabetes insipidus (DI)
b) Optik atrofi
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c) Diabetes mellitus (DM)
d) Sagirhk
e) Paralizi

Cevap A (Merck Manual, s.756-757)

Wolfram sendromu—DI, DM, optik atrofi ve sagirhigi
iceri. En cok gorilen klinik diabetes insipidustur.
Paralizi gérulmez.

8. Asagidaki hormonlardan hangisi plasentayi
geger?
a) Kalsitonin
b) Vazopressin
c) TSH
d) Noradrenalin
e) PTH

Cevap D (Merck Manual, s.778-779)
1. Plasentay! gegen hormonlar
-Steroid hormonlar
-Katekolaminler
2. Plasentayl gegmeyen hormonlar
-ACTH, gonadotropinler
-GH, PTH, kalsitonin, glukagon
-Renin, vazopressin, insulin
-Oksitosin
-Ta, Ty
9. Asagidakilerden hangisi GH stimulasyonu igin kul-
lanilmaz?
a) insulin hipoglisemisi
b) Levodopa
c) Glukagon
d) Arginin
e) Lizin

Cevap E (NMS Dahiliye, s.403)

10.Asagidakilerden hangisi hipofizer ciicelik neden-
lerinden degildir?
a) Cocukluk cagi DM
b) Feokromasitoma
c) Laurence-Biedle-Moon sendromu
d) Turner sendromu
e) Hiperandrojenemi

Cevap B (Merck Manual, s.751)
Hipofizer ciicelik nedenleri
-Cushing sendromu
-Addison hastaligi
-Hiperandrojenemi
-Turner sendromu
-Psedohipoparatiroidi
-Cocukluk cagi DM
-Hipotiroidi
-Laurence-Biedle-Moon sendromu

MEDITEST Cilt 7, Sayi 2, 1998
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11.Asagidakilerden hangisi psedotiimor serebriye
neden olmaz?
a) D vitamini eksikligi
b) Tetrasiklin
c) D vitamini intoksikasyonu
d) Nitratlar
e) A Vitamini intoksikasyonu

Cevap C (Merck Manual, s.678)
Psedotiimér serebriye yol acan nedenler:
a. Vitamin D eksikligi
b. Vitamin A intoksikasyonu
c. Vitamin A eksikligi
d. Nitratlar
e. Tetrasiklinler

12.Asagidakilerden hangisi troksin baglayan globin
(TBG) seviyesini (diizeyini) arttirir?
a) Ostrojen tedavisi
b) Androjen tedavisi
c) Nefrotik sendrom
d) Siroz
e) Konjenital nedenler

Cevap A (NMS Dahiliye, s.408)

TBG diizeyini
arttiran faktérler azaltan faktérler
-Ostrojen tedavisi -Androjen tedavisi
-Gebelik -Nefrotik sendrom
-Dogustan fazlalik -Siroz

-Bazi karaciger hast.  -Konjenital nedenler

13.Asagidakilerden hangisi hipotiroidi etiyolojisinde
en sik nedendir?
a) idiyopatik tiroid atrofisi
b) Kronik tiroidit
c) Graves hastaligi tedavisi sonrasi
d) Hipofiz-hipotalamus aksina ait patoloji
e) Tiroid hormonuna doku duyarsizhgi

Cevap B (NMS Dahiliye, s.410)
Hipotiroidi etiyolojisi
-Kronik tiroidit—en sik.
-idiyopatik tiroid atrofisi
-Graves hastaliginin tedavisi esnasinda veya son-
rasinda
-Hipofiz-hipotalamus aksina ait bir patoloji
-Konjenital atiroidiler
-Konjenital biyokimyasal defektler
-Tiroid hormonuna doku duyarsizligi

14.Asagidakilerden hangisi hipotiroidi semptomu
degildir?
a) Uykuya egilim
b) Kuvvetsizlik, halsizlik
c) Hafif ve orta derecede kilo alimi
d) Istya tahammiilsiizliik
e) Asin diizensiz bol kanamali menstruasyon
(menoraji)
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Cevap D (NMS Dahiliye, s.410)

Hipotiroidi Semptomlari

-Halsizlik

-Uykuya egilim

-Kuvvetsizlik

-Hareketlerde azalma
-Konugmada yavaglama
-Dustinmede yavaslama

-Sis goriinim

-Kabizlik

-Soguga tahammilstzlik

-Hafif ve orta derecede kilo alimi
-Ses tonunda degisiklik (kaba ses)
-Menoraji

-Kuru deri, kaba saglar

-isitme kaybi

-Goz kapaklarinda, elde, ylzde ve bacaklarda sislik

15.Asagidakilerden hangisi hipotiroidinin fizik bulgu-

larindan degildir?

a) Gode birakmayan 6dem

b) Tasikardi

c) Hipotermi

d) Kalin sis goérinim

e) Derin tendon reflekslerinde (DTR) zayiflama

Cevap B (NMS Dabiliye, s.411)

Hipotiroidizmin fizik bulgular

-Kalin sis goérinim

-Sarimsi kuru deri

-Gode birakmayan 6dem

-Hipotermi

-Bradikardi

-DTR'de gevseme fazinda yavaslama
-Kaslarin dis bélimiinde doékilme

16.Asagidakilerden hangisi hipotiroidinin laboratu-

var bulgularindan biri degildir?

a) Diisiik serum total T,

b) Diisiik serum total T;

c) Yiiksek serum T; resin uptake
d) Yiiksek serum TSH

e) Diisiik radyoaktif iyod uptake

Cevap C (NMS Dahiliye, s.411)

Hipotiroidinin Anormal Laboratuvar Bulgulari
-Disuk serum total T,

-Disuk serum total Ty

-Diisuk serum Tj resin uptake

-Dustiik radyoaktif iyot uptake

-Yiksek serum TSH

17.Asagidakilerden hangisi hipotiroidinin organ ve

sistemlere ait etkileri arasina girmez?
a) Perikardial efiizyon

b) Hipoventilasyon

c) Azalmis mental fonksiyon

d) Kabizhk

e) Hipokrom-mikrositer anemi
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Cevap E (NMS Dabhiliye, s.411)

Hipotiroidinin organ ve sistemlere etkileri
-KVS—-Azalmis kardiyak debi
-Perikardial efiizyon
-Solunum sistemi—-Hipoventilasyon
-Plevral efiizyon

-GiS—Kabizlik

-Sinir sistemi—-Azalmis mental fonksiyon
-Psikoz, depresyon

-Kan—-Normokrom, normositer anemi

18.Asagidakilerden hangisi hipertiroidizmin etiyolo-

jisinde en az rol oynar?

a) Graves hastalig

b) Metastatik folikiiler tiroid kanseri
c) Toksik multinodiiler guatr

d) Subakut tiroidit

e) Sessiz tiroidit

Cevap B (Merck Manual, s.1076)

Hipertiroidizmin etiyolojisi

Sik nedenler Seyrek nedenler

-Graves hastaligi -Hipofizin TSH Ureten timori
-Toksik multinoduler -Koryokarsinom

guatr

-Toksik adenom -Struma ovarii

-Suni tirotoksikoz -Metastatik follikiler tiroid
-Sessiz tiroidit kanseri

19.Asagidakilerden hangisi hipertiroidizmin semp-

tom ve belirtileri arasina girmez?

a) Sicaga tahammiilsiizliik

b) Siniis bradikardisi

c) Diyare

d) Sicak ve nemli deri

e) Halsizlik-adale gug¢suzliigii

Cevap B (NMS Dabhiliye, s.412-413)

Hipertiroidide klinik tablo
-Sicaga tahammiilsiizlik
-KVS -sinls tasikardisi
-nabiz basincinda artma
-atrial fibrilasyon
-prematur ventrikller kontraksiyonlar
-GiS—Diyare
-Sicak ve nemli deri, sa¢ ve killar incelmis
-SSS—-emosyonel labilite
-yorgunluk hissi
-ince tremor
-Adale giigstzIigu, halsizlik
-Bakiglarda parlaklik, gergek ekzoftalmi, géz kapagi,
retrakte
-Istahta artmaya ragmen zayiflama
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20.Propranolol kullanan hipertiroidili bir hastada
semptom ve bulgulardan hangisinde diizelme bek-
lenir?
a) Myokard kontraktilitesi
b) Ufiiriim
c) O, tiiketiminde azalma
d) Tremor
e) Ekzoftalmi

Cevap D (Merck Manual, s.1079)

Propranolol kullanan hipertiroidili hastada
Dizelen fenomenler Dizelmeyen fenomenler

-Tasikardi -0, tuketiminde azalma
-Paroksismal myopati -Guatr

-Tremor -Ufariim

-Mental semptomlar -Kilo kaybi

-Sicak intoleransi ve  -Ekzoftalmi

terleme

-Diyare -Myokard kontraktilitesi

21.Hashimoto tiroiditi i¢in hangisi yanhstir?
a) Kronik lenfosit infiltrasyonu goriliir.
b) Otoimmun bir hastaliktir.
c) Kadinlarda daha ¢ok goruliir.
d) En sik 30 yas altinda goriliir.
e) Down sendromlularda insidans artar.

Cevap D (Merck Manual, s.1073)

Kronik lenfositik tiroidit, otoimmuin tiroidit seklinde de
tanimlanir. 30-50 yaslarda sikhkla goralir. Kadinlarda
erkeklere oranla daha fazla gorilir. Down sendromu,
Klinefelter sendromu, Turner sendromu olanlarda insi-
dans artar. Histolojik caligsmalarda lenfosit infiltrasyonu
g6zlenir.

22 Subakut tiroidit i¢cin asagidakilerden hangisi yan-
histir?
a) Etiyoloji viraldir.
b) Tiroid bezi kii¢iiktur.
c) Tiroid bezi serttir.
d) Ceneye, kulaklara, boyuna yayilan siddetli agn
vardir.
e) deQuervain hastaligi olarak da bilinir.

Cevap B (NMS Dabhiliye, s.414-415)

Granulomatoz tiroidit, deQuervain hastaligi olarak da
adlandinlir. Etiyolojide viral ajanlar sorumlu tutulmak-
tadir (Kabakulak, koksakivirus vb.). Tiroid bezi buyir,
sertlesir, gerginlik hissi, kulaklara, geneye ve kollara
yayilan siddetli agri vardir.

23.Hashimoto tiroiditinde asagidaki ilaglardan
hangisi en ¢ok kullanilir?
a) L-tiroksin sodyum
b) Methimazol
c) Propylthiourasil
d) Propranolol
e) Radyoaktif iyot

MEDITEST Cilt 7, Sayi 2, 1998
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Cevap A (NMS Dahiliye, s.415)

L-tiroksin sodyum tedavisi genellikle guatr volimunu
kigultir. Bu nedenle tiroid fonksiyonlari 6tiroid olsa da
kullanilmali. Hipotiroidi varsa zorunlu kullanilir.

24.Asagidakilerden hangisi Tip | DM (Diabetes

Mellitus) icin kullanilan ifadelerden biri degildir?

a) Stabil DM

b) insuline bagimh DM

c) Ketoasidoza egilimli DM
d) Ani baslangigh DM

e) Juvenil DM

Cevap A (Merck Manual, s.1107)

Tip | DM igin —-Insiiline bagimli
-Ketoasidoza egilimli
-Oynak DM
-Ani baslangicli
-Juvenil DM

-Komplikasyonlarin erken gelistigi DM
kullanihr.

25.Asagidakilerden hangisi hiperglisemiye yol

acmaz?

a) Mauriac sendromu

b) Akromegali

c) Addison Hastahgi

d) Hipertiroidizm

e) Beyin tiimorleri ve travmalan

Cevap C (Merck Manual, s.1109)

Pankreas kdkenli olmayan hiperglisemi nedenleri:
-Akromegali

-Cushing

-Feokromasitoma

-Hipertiroidizm

-Beyin timorleri ve travmalari

-Bazi siroz vakalari

-Mauriac sendromu (clicelik, hipogonadizm, ay yizu,
hepatomegali, hiperglisemi)

26.Asagidakilerden hangisi Poliiiri-Polidipsi neden-

leri arasina girmez?

a) Diabetes mellitus (DM)
b) Kronik glomerulonefrit
c) Hiperpotasemi

d) Multipl myelom

e) Orak hiicreli anemi

Cevap C (Cecil, s.468)

Poliri-polidipsi nedenleri:
-DM

-DI

-Hipertiroidi
-Hipopotasemi
-Hiperkalsemi

-Unilateral arter okliizyonu
-Lityum karbonat kullanimi
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-Primer hiperaldosteronizm
-Kronik glomerulonefrit
-Multipl myelom

-Amiloid bébrek

-D Vitamini entoksikasyonu
-Orak htcreli anemi

27.Diabetik ketoasidoz komasi igin yazilan bilgiler-

den hangisi yanlistir?

a) idrarda keton cisimcikleri bulunur.

b) Kan sekeri genellikle 300-800 mg arasindadir.
c) Asidoz nedeniyle serum HCOj3" seviyesi diiger.
d) Kan trigliserid diizeyi diiser.

e) Kanda Na ve ClI diiser.

Cevap D (NMS Dahiliye, s.427-428)

Diabetik ketoasidoz komasi i¢in laboratuvar bulgulari:
-Idrarda glikoz ve keton cisimleri bulunur.

-Kan sekeri genellikle 300-800 mg arasindadir.
-Asidoz nedeniyle serum HCO3- seviyesi duser.

-Kanda Na ve Cl diger.

-Ure siklikla yiikselir.

-Trigliserid cok yukselir.

-K normal, yuksek, dusuk olabilir.
-Kan lipidleri yukselir.

28.Asagidakilerden hangisi non ketotik hiperozmolar

diabet komasi (HHNK) i¢in yanhstir?

a) Dehidratasyon

b) Hipotansiyon

c) Hiponatremi

d) Keton cisimleri normaldir.
e) Kan proteinleri yiiksektir.

Cevap C (NMS Dahiliye, s.428)

HHNK
Klinik Laboratuvar
-Dehidratasyon  -Hiperglisemi
-Suur kaybi -Hipernatremi
-Kilo kaybi -Hiperozmolarite
-Ates -Ure yiiksek
-Hipotansiyon -Kan proteinleri yiksek
-Deri kurulugu -Hematokrit yliksek
-Polidiri -Keton cisimleri normaldir.
-Polidipsi -idrarda keton cisimleri saptanmaz.

29.Asagidakilerden hangisi proliferatif diabetik

retinopati i¢in dogrudur?
. Mikroanevrizma

Il. Hemoraji

lll. Retinal 6dem

IV. Neovaskiilarizasyon
a) l-li-li-iv

b) I-11-111

c) ll-Iv

d) Yalniz I-1ll

e) Yalniz IV
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Cevap A (Merck Manual, s.1110)
Diabetik retinopati

Non proliferatif Proliferatif

-Mikroanevrizma  Non-proliferatif+neovaskilarizas-
-Hemoraji yon (vitreus kanamasi ve retinal
-Eksuda yirtilmaya sebep olur.)

-Retinal 6dem

30.Asagidakilerden hangisi DM’un kronik komplikas-

yonlari arasina girmez?

a) Myokard enfarktiisii

b) Hipoglisemi

c) Konjestif kardiyomyopati
d) Eruptik ksantomalar

e) Dupuytren’s kontraktiirii

Cevap B (Merck Manual, s.1110)
Kronik DM komplikasyonlari:
KVS komplikasyonlari Kemik mafsal komplikasyonlari

-Kalp komplikasyonlari -juvenil diabetik ellerde kronik
-Konjestif kardiyomyopati progresif sertlik
-Koroner ASKH -Dupuytren kontraktiri
-Anjina pektoris -Kemik demineralizasyonu
-Kalp yetmezligi -Eklem anomalileri (omuz ve
-Myokard enfarktisu kalgada bursitis olabilir.)

-Vaskuler komplikasyonlar -Karpal tiinel sendromu
-ayak gangrenleri

Cilt komplikasyonlari

-Diabetik dermopati

-Eruptik ksantomalar

-Nekrobiozis lipoidica diabetikorum

31.Asagidakilerden hangisi tip | DM i¢in yanhstir?
a) En sik 30 yasindan 6nce goriilir.
b) Baglama sekli genelde anidir.
c) Primer sebep pankreas B hiicre eksikligi
d) Hepatomegali nadirdir.
e) Oynak DM seklinde ifade edilir.

Cevap D (Merck Manual, s.1107)
Bakiniz sayfa 135’deki tablo.
32.Asagidakilerden hangisi tip | DM i¢in yanhstir?
a) Otoimmun bir hastaliktir.
b) Tiim diabetiklerin %90’in1 olusturur.
c) Adacik hiicre antikorlari bulunur.
d) HLA doku tipleriyle ilgisi bulunur.
e) Ketozise egilimi siktir.
Cevap B (Merck Manual, s.1107)
Bakiniz sayfa 135'deki tablo.

33.Asagidakilerden hangisi tip Il DM igin yanhstir?
a) Aile oykiisii siklikla pozitiftir.
b) Tium DM’lularin %90’in1 olusturur.
c) Tip Il Diabetlilerin %20’si obezdir.
d) HLA doku tipleri ile ilgisi yoktur.
e) Obeziteden dolayi insulin rezistansi vardir.

Cevap C (Merck Manual, s.1107)
Bakiniz sayfa 135’deki tablo.
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34.Asagidakilerden hangisi Tip Il DM igin dogrudur?
a) Plazma insulini yoktur.
b) Ekseriye 6liim sebebi Diabetik nefropatidir.
c) Diyet tam uygulandiginda %50’den fazlasinda
tedavi edicidir.
d) Oral antidiyabetikler etkisizdir.
e) insiilin hepsinde gereklidir.

Cevap C (Merck Manual, s.1107)
Bakiniz sayfa 135’deki tablo.

35.Charcot eklemi hangi hastalikta goruliir?
a) Addison hastaligi
b) RA
c) Hipotiroidi
d) Cushing sendromu
e) DM
Cevap E (Merck Manual, s.1111)

Ayak Ulserleri DM’de morbiditenin énemli bir nedeni-
dir. Major predispozan neden diabetik polindropatidir.
Duyusal denervasyon sik rastlanan nedenlerden olan
travmalar algilama yetenegini bozar ve algilamadaki
degisiklikler agirhik merkezinde anormal sekillere ve
bazi durumlarda tipik Charcot eklemi gelisir.

36.Asagidakilerden hangisi DM klinigine uygun
degildir?
a) Poliliri
b) Polidipsi
c) Yara iyilesmesinde gecikme
d) Asirt yemeye bagh kilo alma
e) Deri kasintisi

Cevap D (Merck Manual, s.1109-1111)
Klinik
-Polidri
-Polidipsi
-Halsizlik
-Yara iyilesmesinde gecikme
-Deri kagintisi
-El ve bilhassa ayaklarda tGsime, uyusma, karincalan-
ma
-Kadinlarda spontan duslk, erken dogum, blylk
bebek dogurma
-Asiri yemek yedigi halde zayiflama
-Agiz kurulugu
-Sik sik enfeksiyon gecirme

37.Asagidakilerden hangisi tip | DM’da en sik 6lim
nedenidir?
a) Diabetik nefropati
b) Ateroskleroz
c) Myokard enfarktusiu
d) Serebral enfarktiis
e) Diabetik néropati

Cevap A (Merck Manual, s.1107-1108)
Bakiniz sayfa 135’deki tablo.
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Olgiit
Baslama yasi
Baslama sekli
Prevalans
insidans

Aile hikayesi
Primer sebep

Baglama zamanindaki
nutrisyonel durum

Postglukoz plazma
veya serum insilin

Semptomlar
Hepatomegali
Stabilite

Etyoloji

Ketozise egilim
insilin defekti

Plazma insiilin

DM’un vaskiiler
komplikasyonlari veya
dejeneratif degisiklikler
Ekseriya 6lim sebebi
Diyet

insdilin

Oral antidiabetik

31-32-33-34 ve 37. sorulara ait Tablo

Diabetes Mellitus Sikhgi
Turkiye’de yapilan arastirmalarda %1.65-1.38 bulunmustur. Tip Il DM otozomal resessif kalitimla gegmektedir.
Tip I-Tip Il Diabetes Mellitus Farklar

IDDM

Genellikle gocukluk veya puberte
Ani

%0.5

%10-15 [

Nadiren var.

Pankreas f hucre eksikligi
Ekseriya kotu beslenen

Yok

Ciddi polidipsi, polifaji, poliuri
Oldukga sik

insilin dozu, egzersiz ve
enfeksiyonlarda ufak degisiklik
olsa bile kan sekeri fazla degisiklik
gosterir. Oynak DM

Bilinmiyor.

Otoimmiin hastalk

HLA doku tipleriyle ilgisi var.
Adacik hucre antikorlari dolasimda
cokca var (%50-80)

Viral enfeksiyonlar: Coxackie, mumps,

influenza

Sik

Salgida defekt var. Erken devrede
salgi bulunur, ilerde hig yok.

Yok
5 yildan az olanda seyrek.

Diabetik nefropati
Esas

Hepsinde gerekli.
Etkisiz

NIDDM

Siklikla 35 yas Ustu

Yavas

%5.6

%75 4

Siklkla pozitif

insiilin etkisine endorgan (insiilin reseptor) yetersizligi
Ekseriya obez (%80) (BMI 30 [

2. saatte 100 pU/ml’den az

Hafif
Seyrek
Kan sekeri oynamalari azdir (Stabil DM)

Bilinmiyor

Kalitimla gegiyor.

HLA doku tipleriyle ilgisi yok.

Otoimmiin degil (%104 adacik antikoru)

Viral enfeksiyonlarla ilgisi yok.

Seyrek

Obeziteden dolayi insulin rezistansi var.

Insiiline doku cevabinda defekt var, hiperinsiilinemi var,
insllin reseptdrlerinde azalma var.

Normal, yikselmis, azalmis olabilir.
Sik

Ateroskleroz

Tam uygulandiginda %50'den fazlasinda tedavi edicidir.
%20-30’unda gerekli.

Etkili

38.Asagidakilerden hangisi diabetes mellituslu bir
hastanin son 1-2 ay igindeki kan sekeri regiilas-
yonu hakkinda bilgi verir?
a) Aclik kan sekeri
b) idrar glukozu
c) Fruktozamin
d) Glikozillenmis Hb
e) idrarda aseton

Cevap D (Merck Manual, s.1111-1112)

Hb A4.—2-3 aylik dénem
Fruktozamin—2-3 haftalik donem hakkinda bilgi verir.

Digerleri sadece tanida ve tedavi takibinde kul-
lanilir.

MEDITEST Cilt 7, Sayi 2, 1998

39.Asagidakilerden hangisi DM etiyolojisinde rol al-

maz?

a) Genetik

b) Otoimmiinite

c) Viral enfeksiyonlar
d) Obezite

e) Diyet

Cevap E (NMS Dahiliye, s.425)

Tip | DM
-Otoimmiuinite
-Viral enfeksiyonlar
-%20 vaka—obez

-Genetik—Tek yumurta ikizlerinin %50’si DM’ludur.
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-Yas—siklikla <30 yas

Tip || DM

-Genetik—otozomal resesif gectigi ileri surdlur.
-Obezite—%80'ini obezler olusturur.
-Otoimmunite ve viral enfeksiyonlar rol oynamaz.

40.Asagidakilerden hangisi diabetik noropatiden
sorumludur?

a) Fruktoz
b) Hb A1c
c) Sorbitol
d) Glukoz
e) Mannitol

Cevap C (Cecil, s.521-523)

Noéron aksonlarinda genelde Na-K pompasini
myoinositol regule eder. Glikoz ise normalde aldoz
rediktaz enzimi ile sorbitole, sorbitol deltaz enzimi ile
de fruktoza donusir. Fruktoz ise normalde hicre
zarinda myoinositol ile yer degistirir. Diabette sorbitol
deltaz enzim aktivitesi duser. Fruktoz olusamaz ve
sorbitol birikir.

41.Asagidakilerden hangisi diabetik néropatinin en
sik bulgusudur?
a) Distal periferik bilateral néropati
b) Kranial sinir felci
c) Sensoryal noropati
d) Otonomik noéropati
e) Norojenik mesane

Cevap A (Cecil, s.521-522)

Distal periferik néropati DM icin patognomoniktir.
Once alt ekstremitelerde sonra (st ekstremitelerde
gOrulir. Simetrik ve bilateraldir.

42.0ral antidiabetiklerin etkileri i¢in hangisi yan-
hstir?

a) Pankreasta insulin salgisini uyarirlar.

b) Karacigerde insulin metabolizmasini azaltirlar.

c) Adalenin glikoz alimini ve metabolizmasini arti-
rirlar.

d) Karacigerde glukoneogenezi inhibe ederler.

e) Periferik hiicre reseptor sayisinin azaltilmasi

Cevap E (Merck Manual, s.1119-1120)
Oral antidiabetikler:
-Pankreasta insulin salgisini artirirlar.
-Karacigerde insulin metabolizmasini azaltirlar.
-Periferik hiicre reseptdr sayisini artirirlar.
-Adalenin glukoz uptake ve metabolizmasinin artmasi
-Karacigerde glukoneogenezin inhibisyonu
43.Asagidakilerden hangisi insulin tedavi endikas-
yonu degildir?
a) Diabetik retinopati

b) Diabetik nefropati
c) Agir diabetik polinoropati
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d) Tip Il DM
e) Tip | DM

Cevap D (Merck Manual, s.1114-1117)

Tip 1| DM’de—Diyet+oral antidiyabetiklerle ayarlana-
mayan vakalarda insulin kullanilir. A,B,C,E siklarina
ek olarak; diabetik ketoasidoz komasi, nonketotik
hiperozmolar koma, laktik asidoz komasi, travma, cer-
rahi midahale, enfeksiyonlarda endikedir.

44.Asagidakilerden hangisi metformin igin yanhstir?

a) Biguanid grubundandir.

b) insiilin etkisini kuvvetlendirir.
c) Obezlerde kullaniimaz.

d) Laktik asidoza yol acabilir.

e) istah kesici etkileri bulunur.

Cevap C (Merck Manual, s.1119-1121)

Metformin biguanid grubundandir. insulin etkisini
kuvvetlendirir. Istah kesici ve lipolitik etkileri de vardir.
Bu 6zellikleriyle obezlerde kullanilir. Laktik asidoza yol
acabilir. Glikoneogenezi inhibe eder. Anaerobik
glikolizi arttirir.

45.Asagidakilerden hangisi kisa etkili insulin
degildir?
a) Actrapid
b) insulatard
c) Velosulin
d) Humilin R
e) Orgasulin R

Cevap B (Merck Manual, s.1114-1115)

Kisa etkili Orta etkili
-Kristalize -NPH
-Actrapid -insulatard
-Velosulin -isophan
-Humilin R -Monotard
-Orgasulin R -Protophan
-Humilin N
-Orgasulin N

46.Asagidakilerden hangisi insulinin yan etkisi
degildir?
a) Hipoglisemi
b) Zerk yerinde lipoatrofi
c) Hiperglisemi
d) insulin allerjisi
e) insiilin rezistansi
Cevap C (Merck Manual, s.1118)

Insulin yan etkileri:
-Hipoglisemi

-Zerk yerinde lipoatrofi
-Zerk yerinde lipodistrofi
-insulin allerjisi

-Insulin rezistansi
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47.Werner sendromu asagidaki dokulardan hangisini
tutar?
l. Hipofiz
Il. Tiroid
lll. Paratiroid
IV.Pankreas
a) Yalniz |
b) I-llI-IV
c) I-ll-lv
d) I-1I-111
e) Hepsi
Cevap B (Merck Manual, s.1101)
Werner sendromu multipl endokrin neoplazi tip I'dir.
Bu sendromda—paratiroid bezlerin pankreas adacik
hiicre tumérleri ve hipofiz timaorlerini igerir.

48.MEN tip Ill icin ifade edilen patolojilerden hangisi
digerlerine gére daha cok siklikta bulunur?
a) Mukozal néroma
b) Feokromasitoma
c) Tiroidin mediiller karsinomu
d) Paratiroid adenomu
e) Hipofiz adenomu

Cevap A (Merck Manual, s.1101)

MEN tip Il
Mukozal néroma — %100

Feokromasitoma — %60
Tiroidin meduller karsinomu — >%90

49.Tip Il poliglandiiler yetmezlik sendromunun klinik
belirtileri siklikla hangi patolojiye aittir?

a) Pernisiy6z anemi
b) Diabetes mellitus
c) Addison hastaligi
d) Hipoparatiroidizm
e) Kronik lenfositik tiroidit
Cevap C (Merck Manual, s.1105)
Klinik belirtiler siklik sirasina goére:
Addison hastaligi —» %100
Kronik lenfositik tiroidit — %69
Pernisiy6z anemi — >%1
Diabetes mellitus — %52
Gonadal yetmezlik — %3.5
Vitiligo — %5-50
50.Karsinoid tiimor agagidaki organlardan hangisin-
de en erken klinik semptom verir?
a) Mide
b) lleum
c) Desendan kolon
d) Apendiks
e) Rektum
Cevap D (Merck Manual, s.1132-1134)
Sirasina gére: — -apendiks
— -ileum
-desendan kolon

4}
— -rektum
— -mide
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51.Addison hastaligi i¢in asagidakilerden hangisi

yanhstir?

a) Adrenal korteksin idiyopatik atrofisi sonucu ge-
ligir.

b) Siklikla otoimmiindiir.

c) Siklikla orta yash kadinlarda goriiliir.

d) Neoplazmlar, amiloidoz, tbc. neden olabilir.

e) Siklikla sinsi ve ilerleyici bir hastaliktir.

Cevap C (Merck Manual, s.1088)

Adrenokortikal hipofonksiyon sonucu ortaya g¢ikan
sinsi, genellikle ilerleyici bir hastaliktir. Olgularin yak-
lasik %70’i buyuk olasilikla otoimmin igleyisin neden
oldugu adrenal korteksin idiyopatik atrofisine baghdir.
Geri kalan grantlom (6rn. tbc), neoplazm, amiloidoz
veya iltihabi nekroz nedeniyle bezin harabiyeti sonu-
cudur. Hipoadrenokortizm ayni zamanda ketokonazol
gibi steroid sentezini bloke eden ilaclarin endokrin disi
nedenlerle verilmesi nedeniyle de olusabilir. insidans
yaklasik 4/100.000'dir. Tim yas gruplarinda ve her 2
cinste esit olusur ve metabolik stres veya travma
sirasinda klinik olarak ortaya ¢cikma egilimindedir.

52.Asagidakilerden hangisi Addison hastalig:i igin

yanhstir?

a) Kanda diisiik Na ve Cl yogunlugu
b) Yuksek serum K diizeyi

c) Azalmig plazma yogunlugu

d) Azalmig dolagim hacmi

e) Hipotansiyon-dehidratasyon

Cevap C (Merck Manual, s.1088)

Addison hastaliginda baglica izotonik idrarda olmak
Uzere terde, tlkrikte ve Gl sistemden Na atiliminda
artma ve K atiliminda azalma olur. Kanda diigiik Na ve
Cl yogunlugu ve ylksek serum K dlzeyiyle
sonuglanir. Elektrolit dengesindeki degisikliklerle kom-
bine olarak idrari konsantre etmedeki zayiflik, agir
dehidratasyon artmis plazma yogunlugu, azalmis
dolasim hacmi ve dolagim soku yaratir.

53.Asagidakilerden hangisi Addison hastaligi igin

yanhstir?

a) EKG’de PR ve QT araliginda kisalma
b) Soguk toleransinda azalma

c) Hipotansiyon

d) Hiperpigmentasyon

e) Anoreksi

Cevap A (Merck Manual, s.1088-1089)

Addison hastalidi semptom ve belirtileri:

-Zayiflik -Anoreksi
-Yorgunluk -Bulanti
-Hiperpigmentasyon -Kusma
-Hipotansiyon -Diyare
-Dehidratasyon -Bas dénmesi

-Kucuk kalp boyutlar -Senkop

-Soguk toleransinda -EKG’de voltaj dusuklugu
azalma -EKG’de PR ve QT arahgin-
da uzama
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54.Asagidakilerden hangisi Addison hastaliginin
hematolojik bulgularindan degildir?
a) Artmis hematokrit
b) Anemi
c) Lenfositoz
d) Diistik I6kosit sayisi
e) Artmig eozinofiller

Cevap B (Merck Manual, s.1090)
Addison hastaliinin hematolojik bulgulari
-Artmis hematokrit
-Dustik I6kosit sayisi
-Nispi lenfositoz
-Artmis eozinofiller

55.Asagidakilerden hangisi adrenogenital sendromiu
bir kadinda g6zlenmez?
a) Hirsutizm
b) Akne
c) Amenore
d) Uterus hipertrofisi
e) Memelerde kiigiilme

Cevap D (Merck Manual, s.1092)
Adrenogenital sendromlu bir kadin hastada:
-Hirsutizm
-Kellik
-Akne
-Ses kalinlagmasi
-Amenore
-Uterus atrofisi
-Klitoris hipertrofisi
-Memelerde kigilme
-Kaslarda blyime

56.Cushing sendromlu bir ¢ocukta asagidakilerden
hangisi karakteristiktir?

a) Glikoz intoleransi

b) Lineer biiyiimenin durmasi
c) Psikiyatrik bozukluklar

d) Enfeksiyona azalmis direng
e) Hipertansiyon

Cevap B (Merck Manual, s.1093)

Cushing sendromunda semptom ve bulgular klinik
belirtiler pletorik gériinimle birlikte yuvarlak aydede
yuzudir. Belirgin supraklavikular ve dorsal servikal
yag yastikgiklari (bizon hérguct) ile birlikte trunkal
obezite vardir. Distal ekstremiteler ve parmaklar
genellikle iyice incedir. Kas erimesi ve zaafiyeti mev-
cuttur. Kolayca yaralanma ve zayif yara iyilesmesi ile
birlikte deri ince ve atrofiktir. Batinda pembe strialar
gorulebilir. Hipertansiyon, bdbrek tasi, osteoporoz,
glikoz intoleransi, enfeksiyona azalmis direng ve
psikiyatrik bozukluklar siktir. Lineer blylmenin dur-
mas! c¢ocuklarda karakteristiktir. Kadinlarda siklikla
menstruel dizensizlikler mevcuttur. Kortizole ek
olarak artmig androjen Uretimi kadinda hipertrikoz
temporal kellik, virilizmin diger bulgularina yol acar.
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57.Asagidakilerden hangisi Cushing sendromunun
semptom ve bulgulari arasina girmez?
a) “Aydede” yiiz gorinimii
b) “Bizon horglici” goriniimi
c) Distal ekstremitelerde incelme
d) Kas erimesi ve zaafiyeti
e) Soguk toleransinda azalma

Cevap E (Merck Manual, s.1093)
Bakiniz 56. sorunun cevabina.

58.Asagidakilerden hangisi Cushing sendromunun
semptom ve bulgulari arasina girmez?

a) Ortostatik hipotansiyon

b) Bobrek tasi

c) Osteoporoz

d) Kadinlarda menstruel diizensizlik
e) Abdomende pembe strialar

Cevap A (Merck Manual, s.1093)
Bakiniz 56. sorunun cevabina.

59.Asagidakilerden hangisi Cushing sendromunun
tanisinda kullanilan bir test degildir?

a) Dexamethasone testi

b) Metyrapone testi

c) Serbest idrar kortizol dl¢iimu
d) insulin-hipoglisemi testi

e) CRH testi

Cevap D (Merck Manual, s.1093-1094)

Cushing hastaldi tanisinda:
Sabah-aksam-24 saat plazma kortizol dlglimi
Serbest idrar kortizoll 6lgimu

Plazma ACTH duzeyi

ACTH uyari testi

CRH testi

Dexamethasone testi

Metyrapone testi kullanilir.

60.Primer aldosteronizmin en sik nedeni asagidaki-
lerden hangisidir?

a) Unilateral kortikal adenom

b) Bilateral kortikal adenom

c) Bilateral adrenokortikal hiperplazi
d) Unilateral kortikal karsinoma

e) ACTH salgilayan karsinoma

Cevap A (Merck Manual, s.1096)

Primer aldosteronizme en sik unilateral adenom, daha
az siklikla adrenal karsinom veya hiperplazi neden
olur. Aldosteron siklikla plazma K degerine bagl
olarak salgilanir. ACTH ¢ok az diizeyde aldosteron
salgisina neden olur.

61.Asagidakilerden hangisi Conn sendromu igin yan-
histir?
a) Hipernatremi
b) Hiperklorhidri
c) Hipervolemi
d) Hipokalemik alkaloz
e) Hiperkalemik nefropati
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Cevap E (Merck Manual, s.1096) hicrelerinden tiireyen diger dokularda da bulunabilir.
Aldosteron hipersekresyonu hipernatremi hiperklor- Her iki cinste de esit gérulur. Olgularin %10’unda bila-
hidri, hipervolemi, hipokalemik alkaloz ile sonuglanr. teraldir ve siklikla selimdir. Adrenal disi timorler sik-
Poliiiri, polidipsi ile birlikte diastolik hipertansiyon ve Iikla habistir. Her yasta olusmasina kargin maksimum
hipokalemik nefropati siktir. Ayrica halsizlik, parestezi, insidans 30-50 yaslari arasindadir.

gegici paralizi ve tetani agiga gikar. 64.Asagidakilerden hangisi feokromasitoma igin yan-

62.Aldosteronizm ayirici tanisi igin hangisi yanlistir? histir?
Primer Sekonder a) Sipple sendromunun bir boliimiidiir.
aldosteronizm aldosteronizm b) Nérofibromatozis ile %10 birliktedir.
Hiper-  Hiper- ) c¢) Hemanjiyomlarla birlikte bulunabilir.
adenom _ plazi tansiyon  Odem d) Muk I né ile birlikte tio 'y olust
a) Kan basinci 00 0 0000 N,O )EI:J ozadnorolma |Ie birlikte tip b.ll.l olusturur.
b) Odem 0 0 0 Var. e) Ekstraadrenal yerlesim gosterebilir.
c) Serum Na \ N oo O Cevap D (Merck Manual, s.1097-1098)
d) Serum K v NY v Ny Feokromasitoma ailevi sipple sendromunun bir
e) Aldosteron O O od O e -
bolimuadir. Ayrica mukozal (oral, okuler) néroma ve
Cevap C (Merck Manual, s.1097) meduller tiroid karsinomu iceren tip Il sendromu
Primer Sekonder tanimlanmistir. Nérofibromatozis ile énemli birlikteligi
aldosteronizm aldosteronizm vardir (%10). Hemanjiomlarla birlikte bulunabilir.
adenom __Hiperplazl_Hiperlansivon_Oderm 65.Asagidakilerden hangisi feokromasitoma semp-
Kan basinci - e N, O tom ve bulgularindan degildir?
Odem 0 0 0 Var. Ve bulgt gridire
Serum Na N, [ N N, ¢ N, 4 a) Hipertansiyon
Serum K 1 N, 4 1 N, b) Postural hipotansiyon
Plazma renin 4 N, [ oo 0 c) Sicak ve kuru cilt
aktivitesi d) Epigastrik agn
Aldosteron [ 0 oo 0 e) Siddetli bas agrisi
63.Asagidakilerden hangisi feokromasitoma icin yan- Cevap C (Merck Manual, s.1098)

histir? Feokromasitomanin semptom ve bulgulari

a) Olgularin %80’inde adrenal medullaya yerlesir. -Hipertansiyon -Siddetli bas agrisi
b) Olgularin %10’unda bilateral seyreder.

Loy -Tagikardi -Anjina
c) 30-50 yas arasinda en sik goriiliir. _Divaforez -Carpints
d) Siklikla kadinlarda goruliir. y . ) P
e) Katekolamin salgilayan kromaffin hiicrelerin -Postural hipotansiyon  -Bulanti-kusma
tiimoridiir. -Takipne -Epigastrik agri
Cevap D (Merck Manual, s.1097) -Klz?rma o -Gorme b_ozukluklarl
] ] ) -Soguk ve nemli cilt -Parestezi
Hipertansiyona neden olan, katekolamin salgilayan . .
. . PR A, -Dispne -Konstipasyon
kromaffin hicrelerin timériadiur. Olgularin yaklagik Sliim hissi
-OlUm hissi

%80’inde adrenal medullada bulunur, ama néral baslik
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1. Asagidakilerden hangisi viicudu enfeksiyondan
korumada rol oynamaz?

a) Prostat sivisindaki lizozim

b) Midenin bazik pH’da bulunmasi

c) Bobrek medullasinin hipertonik ortami
d) Oksiiriik

e) Erkekte lretranin uzun olusu

Cevap B (Merck Manual, Cilt 1, s.6)

Enfeksiyondan korunmada dogal bariyerler konagi
savunmada onemli yer tutar. Prostat sivisindaki lizo-
zim Gram (+) organizmalara karsi, oksirlik organiz-
malarin digari atilmasina yardimci, Uretranin uzun
olusu (20 cm), bobrek medullasinin hipertonik olmasi
mikroorganizmalar igin elverigsizdir. Ama midenin
bazik pH'da olmasi 6zellik H.pylori icin vazgecilmez
Ureme ortamidir.

2. Asagidakilerden hangisi yanlistir?

a) Viicut sicakhginin en az 3 hafta siireyle rektum
yoluyla olgiildiigiinde 38.3°C’nin {izerinde ol-
masli ve en az 1 haftalik kapsaml incelemeye
karsin nedeni belirlenemeyen ates durumuna
nedeni bilinmeyen ates denir.

b) Viicut sicakliginda 37°C’nin lizerinde 1°C yiik-
selme icin O, tiiketimi %13 azalir.

c) Beyin siklooksijenazini inhibe eden ilaglar atesi
disiirmede ekilidir.

d) Nedeni bilinmeyen atesi tanimlamada USG ve
CT kullanimi 6nemli yer tutar.

e) Kortikosteroidler ates diisiirmede pek kullanil-
maz.

Cevap B (Merck Manual, Cilt 1, s.10)
Vicut sicakliginda 37°C’nin (izerindeki 1°C’lik yUk-
selme igin O, tiketimi %13 oraninda artar, bazi hasta-
larda ates mental durumda degisiklige bile neden ola-
bilir. Kortikosteroidler bagisiklik sistemi Gzerine etkileri
nedeniyle ateste kullaniimazlar.

3. Asagidaki enfeksiyonlardan hangisinde 6nlemlerin
siiresi hastalik boyunca devam etmez?
a) Bronsiolit
b) Krup
c) Furonkuloz
d) Kabakulak
e) Herpes simplex

Cevap D (Merck Manual, Cilt 1, s.13-19)

Bronsiolit, krup, furonkuloz ve Herpes Simplekste, izo-
lasyon tipi temas izolasyonudur. Bu hastaliklarin izo-
lasyonu hastalik boyunca devam etmelidir. Ancak
kabakulak hastaliginda izolasyon respiratuar (maske
ile) izolasyondur. Bunun siresi de 9 giin kadardir.
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4. Asagidaki asi tiplerinden hangisi inaktive asidir?

a) BCG

b) Kabakulak asisi
c) Kolera asisi

d) Sari humma

e) Kizamikgik

Cevap C (Merck Manual, Cilt 1, s.22)

Kolera asisi inaktive bakteri iceren asidir. BCG,
kabakulak, sari humma, kizamikgik asilari canh
asilardir.

. Kemoterapétik ilaglardaki ortak yan etki asagida-

kilerden hangisidir?

a) Cilt reaksiyonlari

b) Gastrointestinal reaksiyonlar
c) Norolojik reaksiyonlar

d) idrar yolu komplikasyonlari
e) Elektrolit bozukluklari

Cevap A (Merck Manual, Cilt 1, s.25-26)

Cilt reaksiyonlari en sik asiri duyarliga baglidir ve her
ilagla ortaya gikar. idrar yolu komplikasyonlari daha
sik olarak penisilin, stlfonamid, nérolojik reaksiyonlar
streptomycin, polymyxin; elektrolit bozukluklar ise
carbanizilin sonucu ortaya gikar.

. Asagidakilerden hangisi antips6domonal penisilin

degildir?

a) Azlocilin

b) Mezlocilin
c) Meticilin

d) Ticarcilin

e) Carbenizilin

Cevap C (Merck Manual, Cilt 1, s.26)

Meticilin, penisilinaz Ureten stafilokoklarin neden
oldugu enfeksiyonlarda kullanilirlar. Azlocilin, meta-
cilin, ticarcilin, carbanicilin ise genis spektrumlu (anti-
psédomanal) penisilinlerdir.

. Yuzeyel seliilitin en sik nedeni asagidakilerden

hangisidir?

a) Staphylococcus aureus

b) A grubu B hemolitik streptokok
c) Staphylococcus epidermidis
d) Pseudomonasa aeruginosa

e) Vibrio vulnificus

Cevap B (Merck Manual, Cilt 1, s.56)

Streptococcus pyogenes (A grubu B hemolitik strep-
tokok) yiizeyel seliilitin en sik nedenidir; mikroorganiz-
ma tarafindan Uretilen streptokinaz, DNAaz ve
hiyaluronidazin iltihabi lokalize eden ve yayilmasini
onleyen hiicre komponentleri parcalamasi nedeniyle
enfeksiyon difliz yayihm g0sterir.
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8. Streptococcus pyogenes asagidaki hastaliklardan
biri diginda siklikla rol oynar, bu hastalik hangi-
sidir?

a) Akut lenfanijit

b) Lenfadenit

c) Nekrotizan fassiitis
d) Nekrotizan seliilit
e) Cilt abseleri

Cevap E (Merck Manual, Cilt 1, s. )

A grubu B hemolitik olan streptococcus pyogenes,
akut lenfanjit, lenfadenit, nekrotizan fassiit ve nekroti-
zan selllit etiyolojisinde rol oynar. Cilt abseleri daha
cok peptococcus, bacteroides, Staphylococcus au-
reus tarafindan meydana getirilir.

9. intraabdominal abselerde en fazla izole edilen ae-
rob bakteri asagidakilerden hangisidir?

a) Bacteroides fragilis

b) Streptococcus aureus

c) A grubu B hemolitik streptokok
d) E. coli

e) Clostridium difficile

Cevap D

intraabdominal abselerde en sik izole edilen E.colidir.
Bacteroides fragilis ise anaeroblar arasinda en sik
olanidir. Bu tip abselerde streptokok ve staphylococ
turl bakteriler daha az siklikla rol oynar.

10.Septik sokta hiperdinamik fazda goriilmeyen
asagidakilerden hangisidir?
a) Periferik direng yiiksektir.
b) Hiperventilasyon
c) Santral ven6z basing normal veya yiiksektir.
d) A-V O, farki diigtiktiir.
e) Pulmoner kapiller kama basinci normal veya yiik-
sektir.

Cevap A (Merck Manual, Cilt 1, s.73)

Septik sok hiperdinamik fazinda kalp atim hacmi nor-
mal veya artmis olabilir, periferik direng diislktir. CVP
(santral ven6z basing) ve pulmoner kapiller wedge
basinci artmig olabilir. Arter ve ven O, farki azalmigtir.

11.Septik sokla ilgili asagidakilerden hangisi yan-
hstir?

a) Presok devrede ates, hiperventilasyon ve alka-
loz tipiktir.

b) Eslik eden hastaligin siddeti diabet, yas, noétro-
peni, kemoterapi, radyoterapi gibi faktorlerce
belirlenir.

c) Sepsise yanit daha ¢ok etkene baghdir.

d) Hipodinamik devrede ekstremiteler soguk ve si-
yanotiktir.

e) Septik sok sonunda pulmoner hipertansiyon ve
akut respiratuar distress sendromu geligebilir.

Cevap C (Merck Manual, Cilt 1, s.73-74)

Sepsise yanit etkene bagl olmaksizin konakg! tarafin-
dan belirlenir. Sepsis tedavi edilmezse, multiorgan
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yetmezligi ve ARDS kaginilmaz komplikasyonlardir.
Hiperdinamik devrede ekstremiteler sicak ve pembe-
msi iken hipodinamik devrede soguk ve siyanotiktir.

12.Septik sokta asagidakilerden hangisinin rutin te-
davide yarari yoktur?

a) Sivi tedavisi

b) Glukokortikoidler

c) Parenteral bakterisid antibiyotikler
d) Vazoaktif ajanlar

e) Pihtilasma faktorleri

Cevap B (Merck Manual, Cilt 1, s.72-74)

Septik gokta, sivi tedavisi (CVP 10-12 cmH,0 veya
PKWP 12.15 mmHg diizeyine gelinceye dek), bakteri-
sid antibiotikler, dopamin (vazoaktif ajan), kanamalar-
da pihtilasma faktorleri rutinde uygulanan tedavilerdir.
Glukokortikoidlerin ise rutin yarari olmadigi disinal-
mektedir.

13.AIDS ile ilgili agsagidakilerden hangisi yanhstir?

a) AIDS’i, tanimlayan agir firsat¢ci enfeksiyonlarin
baslamasini en iyi tahmin ettiren goésterge,
dolagimdaki toplam CD4+ lenfosit sayisidir.

b) Humoral bagisiklikta da bozukluk meydana ge-
lir; lenfadenopati B lenfosit hiperplazisi, hiper-
globulinemi olusur.

c) AIDS’de tam sifa yoktur, ancak Kaposi sarkom-
lu hastalardan kiigiik boliimii uzun siire (35 yil)
yasamigtir.

d) AIDS siirecinde meydana gelen toksoplazma
ensefaliti tedavi edilemeyen bir norolojik kom-
plikasyondur.

e) AIDS siirecinde neoplazmlar, aseptik menenjit,
periferik noropati ve kriptosporidium diyaresi
goriilebilen hastaliklardir.

Cevap D (Merck Manual, Cilt 1, s.77-86)

AIDS siresinde, aylar iginde CD4+ hiicre sayilar
%40-50 azalarak 1000-1300 mikrolitreden 600-800
mikrolitreye diser. Hem hiicresel hem humoral
mekanizmada bozukluk meydana gelir. AIDS’de sifa
yoktur ama, Zidovudine (AZT) kullanimindan sonra
yasam suresi artmistir. En sik karsilasilan tedavi
edilebilen nérolojik hastalik, toksoplazma ensefalitidir.
Tedavide sulfadiazin kullanilir.

14.Toksik sok sendromu ile ilgili asagidakilerden

hangisi yanhstir?

a) Yiiksek ates, konfiizyon, diyare, kusma gorulir.

b) Tedaviye zor yanit veren soka ilerleyebilen bir
sendromdur.

c) Etiyolojisinde Staphylococcus aureusun ekzo-
toksin ureten suslari bulunmustur.

d) Daha ¢ok erkeklerde goriiliir.

e) BUN ve kreatinin diizeylerdeki ylikselme ile ken-
dini belli eden bobrek iglevi bozuklugu biitiin
olgularda vardrr.
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Cevap D (Merck Manual, Cilt 1, s.88-90)

Toksik sok sendromu; yuksek ates, kusma, diyare,
konflizyon ve cilt ile kendini belli eden ve hizla agrr, te-
daviye zor yanit veren, soka dogru ilerleyebilen
sendromdur. Daha ¢ok vaginal hijyene dikkat etmeyen
bayanlarda meydana gelir. Staphylococcus aureus’un
meydana getirdigi ekzotoksin ile enfekte olunur.
Karaciger ve boébrek fonksiyonlarinda bozukluklar
olusur.

15.Streptokokkal enfeksiyonlarla ilgili asagidakiler-
den hangisi yanhstir?

a) Antistreptolizin O titresi (ASO), streptokok en-
feksiyonlarinda spesifiktir ve %100 yiikselir.

b) A grubu streptokoklar tarafindan meydana ge-
len enfeksiyonlarda penisilin ilk segenektir.

c) Kizil hastaligi A grubu streptokoklarin bir susu
tarafindan olusturulur.

d) S. viridans veya D grubu streptokoklar bakte-
riyel endokardit yapabilir.

e) En sik goriilen streptokok hastaligi, A grubu 8
hemolitik organizmalar tarafindan meydana ge-
tirilen primer farinks enfeksiyonudur.

Cevap A (Merck Manual, Cilt 1, s.90-94)

ASO titresi, streptokok enfeksiyonlarinin sadece %75-
80’inde yukselir, tamamlayici 8lgim olarak streptokok-
sik antihyaluronidaz, antideoksiribonlkleaz-f kul-
lanilir. Penisilin, ilk segenektir (A grubu streptokok en-
feksiyonlarda). Bu enfeksiyonlardan en sik, farinks en-
feksiyonu 6énde gelir. Bakteriyel endokardit etiyolo-
jisinde S. viridans veya D grubu streptokoklar rol oy-
nar.

16.Asagidakilerden hangisi pnémokoklar tarafindan
meydana getirilir?
a) Akut siniizit
b) Endokardit
c) Akut orta kulak iltihabi
d) Peritonit
e) Hepsi

Cevap E (Merck Manual, Cilt 1, s.94-96)

Pnémokoklarin sebep oldugu hastaliklar: Pnémoni,
akut orta kulak iltihabi, akut sintzit, akut bakteriyel
menenjit, pndmokok endokarditi, pnémokok peritoniti
ve pnémokok artriti.
17.Sarbon ile ilgili asagidakilerden hangisi yanlistir?
a) Etken organizma Bacillus anthracis olup, gram
(+), kapsiillii, anaerob olan bir gomaktir.
b) insanlara enfeksiyonun bulagmasi deri ve kon-
tamine etlerin yenmesi iledir.
c) Hastalik bulasmadan 6nce korunmak igin her-
hangi bir korunma yolu yoktur.
d) Akciger sarbonu sonucu akciger 6demi ve plev-
ra efiizyonu gelisir.
e) Tedavide penicillin ve streptomycin kullanilir.
Cevap C (Merck Manual, Cilt 1, s.99-100)

Sarbon basilinden korunmak igin; kiltir filtratlarindan
elde edilen bir asi mevcut olup yuksek risk (veteriner,
laboratuvar teknisyeni) tasiyanlarda kullanilabilir.
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Tedavide ise, penicillin, tetracycline, streptomycin ve
eritromycin kullanilir.

18.Tifo ile ilgili asagidakilerden hangisi yanlistir?

a) Splenomegali, I6kopeni, anemi, karaciger fonk-
siyon bozukluklari, proteinuri siklikla ortaya
cikar.

b) llk 2 haftada digki kiiltiirleri 3. ve 5. haftada kan
kiiltirlerinde Uretilebilir.

c) Komplikasyon olarak; bagirsak kanamalari, akut
kolesistit, hepatit, bagirsak perforasyonu olusa-
bilir.

d) Ceftriaxone ve cefoperazone ilk secilecek ilag-
lardir.

e) Higbiri

Cevap B (Merck Manual, Cilt 1, s.102-104)

Tifo basili kan kultirlerinden veya kemik iliginden
sadece ilk 2 hafta iginde 3. ve 5. haftalar arasinda ise
digki kulturleri pozitiflesir. Bakteriemi, pndmoni, akut
kolesistit, hepatit, bagirsak perforasyonu komplikas-
yon olarak gelisebilir. Salisilatlar hipotermi ve hipotan-
siyon yaptiklar igin kontrendikedir. Ceftriaxone ve ce-
faperazone vazgecilmez ilaglardir.

19.Basilli dizanteri hakkinda asagidakilerden hangisi
yanhstir?

a) Shigella organizmalarin kalin bagirsakta olus-
turdugu akut enfeksiyondur.

b) Cocuklarda baslangi¢ anidir, ates, irritabilite,
bulanti, kusma, diyare, karin agrisi, distansiyon
ve tenezm olusur.

c) Diyare tipik olarak piring suyu ve kanl diyare
tarzindadir.

d) HLA-B27 genotipindeki hastalarda sigellaz en-
feksiyonu sonrasinda artrit, Reiter sendromu
goriilebilir.

e) Hastada dehidratasyon meydana geldigi igin;
siit ve evde yapilan elektrolit karigimlar gok
yararh olur.

Cevap E (Merck Manual, Cilt 1, s.106-108)

Diyare siklikla izotonik dehidratasyona yol agcar,
metabolik asidoz ve potasyum kaybi olagandir. Fazla
miktarda eriyik madde igeren (sit, tliple beslenme,
evde yapilan elektrolit karisimlari) hastada hiperto-
nisite ve onun yaratacagi zararli etkilere (konvulsiyon)
yol acabilir.

20.Tetanozla ilgili agagidakilerden hangisi yanhstir?

a) Tam bagisik ve rapelden sonra 5 yildan az gec¢-
migse, yara temizse birsey yapmaya gerek yok-
tur.

b) Tam bagisik degil ya da belirsiz olup, yara temiz
ise sadece tetanoz ve difteri toksoidi yapilir.

c) Tam bagisik ve rapelden sonra 10 yildan fazla
gecmisse, yara kirli ise tetanoz ve difteri toksoi-
di ayrica tetanoz immun globulini verilir.

d) Tam bagisik ve rapelden sonra 5-10 yil gegmisg-
se tetanoz siiphesi yoksa birgsey yapmaya gerek
yoktur.

e) Tam bagisik degil ya da belirsiz ise, yara kirli ise
(tetanoz siiphesi yliksek) tetanoz ve difteri tok-
soidi ayrica tetanoz immun globulini verilir.
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Cevap C (Merck Manual, Cilt 1, s.122)
Asagidaki tablo tetanozda ne yapilacagini agikca an-
latmaktadir.

Tetanoz suphesi/
onerilen bagisiklama

Ovykii Yok Orta___ Yiiksek
Tam bagisik ve

rapelden sonra <5 yil - - -
Tam bagisik ve
rapelden sonra 5-10 yil
Tam bagisik ve
rapelden sonra >10 yil Td Td Td
Tam bagisik degil Td Td ve TG Td-TIG
ya da belirsiz (250 u) (500 u)

Td Td

21.Anaeroblar asagidaki hastalik gruplarindan han-
gisinde en sik olarak izole edilir?

a) Perimandibuler bosluk enfeksiyonu

b) Periton absesi

c) Pelvis absesi

d) Diabetik ayak iilseri

e) Elektif kolon ameliyatini izleyen yara enfeksiyo-
nu

Cevap A (Merck Manual, Cilt 1, s.127)

Perimandibuler bosluk enfeksiyonda anaeroblar %96
sikhktadir. Periton abseside %89, pelvis absesinde
%88, diabetik ayak Ulserinde %63, elektif kolon
ameliyatini izleyen yara enfeksiyonunda %85 oranin-
da anaerob bakteriler izole edilir.

22 Pott hastaligi asagidaki tiiberkiiloz tiplerinin
hangisinde olusabilir?
a) Tiiberkiiloz lenfadenit
b) Tiiberkiiloz peritonit
c) Tiiberkiiloz perikardit
d) Genitoliriner tiiberkiiloz
e) Gastrointestinal tiiberkiiloz

Cevap A (Merck Manual, Cilt 1, s.134-139)

Hilar ya da mediastinal bir lenf digimunde uzun sure
sessiz kalan tuberkilozun ileri ddbnemde yeniden akti-
vasyonu enfeksiyonun milier yayilim sonucu,
perikardit veya vertebra tiiberkilozu (Pott hastalgi) ile
sonuglanabilir.

23.Asagidaki mikroorganizmalardan hangisi hiicre
ici yagsam gostermez?
a) Mycobacterium tuberculosis
b) Plasmodium falciparum
c) Treponema pallidum
d) Chlamydia psittaci
e) Mycoplasma pneumonia

Cevap C (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,
5.605-608)
Tlberkuloz etkeni Mycobacterium tuberculosis, sitma
etkeni Plasmodium falciparum, atipik pndmoni etkeni

mycoplasma pneumonia, psittakoz etkeni Chlamydia
psittaci hlcre i¢i mikroorganizmalardir. Oysa sifilis
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etkeni Treponema pallidum hicre disi yasayan bak-
teridir.

24.Candida tiirleri igin;
I. Saghkh kisilerin gastrointestinal kanallarinda
kolonize olabilir.
Il. invazyonla hastaliga yol agabilirler.
lil. Uriner kandidiazis igin Foley kateter risktir.
IV. Tedavisinde metronidazol tercih edilir.
Hangisi ya da hangileri dogru degildir?
a) Yalniz |
b) Yalniz IV
c) I-lv
d) I-1I-11
e) lIl-ll-Iv

Cevap B (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,
5.606-607)

Mukozal kandidiazis tedavisinde topikal clotrimazole
veya sistemik flukonazol kullanilabilir. Sistemik kan-
didiazis tedavisinde genellikle amfoterisin B kullanilir.
Metronidazol ise antianaerobik antibakterial ve anti
amibiktir.

25.Kronik karaciger hastaligi olan bir kiside an-
timikrobiyel tedavide hangisi tercih edilmez?

a) Ketakonazol
b) Ampisilin

¢) Vankomisin
d) Sefuroksim
e) Trimetroprim

Cevap A (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,
5.630-640)

Ketakonazole karacigerde metabolize edilip atildidi
icin kronik karaciger hastaliginda tercih edilmez. Diger
seceneklerdeki ilaglar ise bobrekte metabolize edildik-
leri icin rahatlikla kullanilabilirler.

26.Bakteriyel menenijit i¢in verilen laboratuar BOS
bulgularinin hangisi dogru degildir?
a) Hiicre 500-10.000/ml
b) No6trofil>%90
c) Eritrosit 50-100/ml
d) Glikoz<40 mg/dl
e) Protein>150 mg/dl

Cevap C (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,
5.642)

Bakteriyel menenjitte beyin omurilik sivisi érneginde
eritrosit bulunmasi beklenen bir bulgu dedgildir. Diger
seceneklerdeki bulgular dogru verilmigtir.

27.Erigkin hastada en sik akut bakteriyel menenijit
etkeni asagidakilerden hangisidir?

a) Streptococcus pneumonia
b) Neisseria menengitidis

c) Haemophilus influenza

d) Listeria monocyitogenesis
e) Mycobacterium tuberculosis
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Cevap A (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,
s.671)

Eriskin hastada bakteriyel menenijit etiyolojisinde %68
oraninda pnémokoksik, %18 oraninda meningokok-
sik, %10 oraninda hemofilus influenza menenijitine
rastlanir. Diger ikisi hlicresel immunite bozuklugu
gbsterenlerde sik olarak menenijit etkendir.

28.Akut grip (soguk alginhgi) tedavisi igin;
I. C vitamini etkin tedavidir.
Il. Mutlaka penisilin profilaksisi yapilmalidir.
lll. Ates oldugu durumda salisilat verilebilir.
IV. influenza virusuna karsi ribavirin kullanilabilir.
Hangisi ya da hangileri dogrudur?
a) Yalniz |
b) Yalniz lll
c) I-li-1v
d) li-ll
e) I-lI-Ni-1v

Cevap B (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,
5.682)

Soguk alginlig tedavisinde A-grubu  hemolitik strep-
tokok izole edilmisse penisilin kullanilir. Aksi halde ne-
deni blyuk olasilikla virus olacagi icin semptomatik
olarak salisilat (atesi oldugunda), tuzlu su gargarasi
Onerilir. C vitamininin etkin tedavi oldugu goste-
rimemistir. influenzaya kargi da ribavirin kullaniimasi
seklinde bir modalite dnerilmemistir.

29.Uyusturucu bagimlilarinda en sik enfektif en-
dokar-dit nedeni asagidakilerden hangisidir?

a) Viridan streptokoklar

b) Staphylococcus aureus
c) Streptococcus bovis

d) Streptococcus pyogenes
e) Hemophylus influenza

Cevap B (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,
5.668)

Uyusturucu bagimlilarinda kendilerine igne yaparken
sikhkla deri florasinda bulunan Staphylococcus au-
reus enfektif endokardit nedeni olabilmektedir.

30.Digleri ile ilgili girisim yapilacak olup penisiline
allerjik, prostetik kapakli bir hastada enfektif en-
dokardit profilaksisi icin hangi ajan tercih edilir?
a) Eritromisin
b) Vankomisin
c) Seftazidim
d) Tetrasiklin
e) Gentamisin

Cevap B (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,
s.670)

Prostetik kapagi bulunan hastalarda prostetik kapak
endokarditinde siklikla etken Staphylococcus aureus’-
tur. Verilen bilgiye gdre hastanin penisiline allerjik ol-
mas! nedeni ile antistafilokoksik penisilinler kullanil-
maz. Bu nedenle tedavide vankomisin tercih edilme-
lidir.
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31.Herpes genitalis ile ilgili hangisi dogru degildir?

a) Siklikla HSV Il etkendir.

b) Eritemli zeminde ¢ok sayida agrili vezikiillerle
karakterizedir.

c) Duyarh yumusak lenfadenopati vardir.

d) Enfeksiyonun tek kaynagi insandir.

e) Tedavide oral ribavirin kullanilir.

Cevap E (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,

5.695-696)

Herpes genitalis tedavisinde atesi, sistemik semptom-
lari olan ve lokal hastaligi yayllma gdsteren agir olgu-
larda intraven6z veya oral Acyclovir kullanilir. Ancak
antiviral ajanlar virusun latent dénemine etkili olamaz,
nuksleri 6nleyemez. Diger segenekler dogrudur.

32.Asagida verilen hastaliklardan hangisinde hiicre-

sel immiinitede gecici bozukluk yoktur?
a) Kizamik

b) Su cicegi

c) Tifo

d) Lepra

e) Cicek

Cevap E (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,

s.719)

Kizamik, tifo, su ¢icedi, lepra, AIDS, tiiberkiloz, histo-
plazmozis, Hodgkin hastaligi, lenfomalar, ilerlemis sol-
id timorlerde, kizamik-kabakulak-kizamikgik asilarin-
da hilicresel immiinitede gegici bozukluk olabilir.

33.Geng bir yiiziici yiuzme havuzunda tibia ©6n

yuziinii incittikten sonra o bélgede yiizeyel granu-
lomatéz ulserasyonlar olusuyor. Olasi etken
asagidakilerden hangisidir?

a) Mycobacterium tuberculosis

b) Mycobacterium xenopi

c) Mycobacterium fortuitum

d) Mycobacterium chelonae

e) Mycobacterium morinum

Cevap E (Merck Manual, 2.baski, s.146)

Yizme havuzu granilomu olan kutanéz bir hastaliktir.
Kendi kendine gegebilen ylizeyel granulomatdz Ulser-
lerdir. Etkeni kontamine ylizme havuzlari ve bazen ev
akvaryumlarindan gegen Mycobacterium marinum’-
dur. Mycobacterium ulcerans ve mycobacterium
kansasii bazen olaya katilir.

34.Asagidaki sistemik mantar hastaligi yapan man-

tarlarin hangisinin seyrinde Addison hastalig:
gelisir?

a) Blastomyces dermatitis

b) Paracoccidiodes brasiliensis

c) Coccidioides immitis

d) Histoplasma capsulatum

e) Criptococcus neoformans

Cevap D (Merck Manual, 2.baski, s.161)

Histoplasma capsulatum’un neden oldugu hastalk
primer akut formdan ilerleyici dissemine forma girince
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akcigerden hematojen yayilimi takiben hepatosple-
nomegali, lenfadenopati, daha az siklikla oral GIS
Ulserasyonlarla kendini belli eder. Nadir fakat siddetli
bulgusu olan Addison hastalii adrenalde yaptigi
nekroza ikincil gelisebilir.

35.Diyabeti olan bir kiside asagidaki mantarlardan
hangisi enfeksiyon yapar?
a) Sprothrix schenckii
b) Aspergillus fumigatus
c) Candida albicans
d) Histoplasma capsulatum
e) Coccidioides immitis

Cevap C (Merck Manual, 2.baski, s.167)

Candida albicans enfeksiyonlarinda diyabet predis-
pozan bir faktérdiir ve kontrol edilmelidir.

36.Asagidakilerden hangisi klamidyalar ig¢in yan-

hstir?

a) Klamidyalar hareketsiz, zorunlu hiicre i¢i para-
zitlerdir.

b) Yapilarinda hem DNA hem de RNA igerirler.

c) Chlamydia trachomatis serotip A,B,Ba ve C, len-
fogranuloma venorum (LGV) etkenidir.

d) Tedavilerinde tetrasiklin kullanilabilir.

e) Chlamydia trachomatis gonokoksik olmayan ii-
retritin en sik nedenidir.

Cevap C (Merck Manual, 2.baski, s.181)

Chlamydia trachomatis serotip A,B,Ba ve C trahom ile
iliskilidir. Lenfogranuloma venorum (LGV) ise
Chlamydia trachomatis serotip L1, L2 ve L3 ile iligki-
lidir.

37.Asagida bir takim viriisler ve tedavide kullanila-
bilecek antiviral ajanlar verilmistir. Hangisi yan-
hstir?
I. influenza A - Amantadine
Il. Herpes simpleks — Rimantadine
lll. Sitomegalovirus — Ganciclovir
IV. HIV - Zidovudine
a) Yalniz |
b) Yalniz lI
c) Yalniz 1ll
d) lI-IvV
e) I-li-Ilv

Cevap B (Merck Manual, 2.baski, s.189)

influenza A icin amantadine, rimantadine, herpes simp-
leks veya varicella-zoster enfeksiyonlari igin acylovir,
sitomegalovirus enfeksiyonlari igin ganciclovir ve
AIDS igin zidovudine kullanilabilecek antiviral ajan-
lardir.

38.Asagida bir takim viral enfeksiyonlar ve inkubas-
yon periyotlari verilmistir. Hangisi yanlistir?
a) Kizamik —» 9-12 giin
b) Grip — 2-3 giin
c) Su gigegi —> 16-20 giin
d) Hepatit A —» 50-150 giin
e) Kuduz - 10 giin-1yil
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Cevap D (Merck Manual, 2.baski, s.186)

Hepatit Anin inkubasyon periyodu 15-45 gindur. 50-
150 glin inkubasyon periyodu olan ise Hepatit B'dir.

39.Adenoviruslar asagidaki hastaliklarin hangisinde
rol oynamaz?

a) Akut sinuzit

b) Akut solunum yolu hastaligi (ARD)
c) Akut follikiiler-konjonktivit

d) Epidemik keratokonjonktivit (EKC)
e) Akut faringokonjonktival ates (APC)

Cevap A (Merck Manual, 2.baski, s.199)

Adenoviruslar akut sinuzit etkeni degillerdir. Fakat di-
ger siklardaki hastaliklarda cesitli adenovirus serotip-
leri etkendir.

40.Asagidaki viral enfeksiyonlarin tanisi igin kul-
lanilan laboratuvar yontemlerinden hangisi en
guvenilir yol (altin standart)’dur?
a) Sitolojik muayene
b) Viral proteinlerin saptanmasi
c) Viral genetik materyalin saptanmasi
d) Virus izolasyonu ve identifikasyonu
e) Seroloji

Cevap D (Merck Manual, 2.baski, s.203)

Bir klinik belirtinin viral etiyolojisini ortaya ¢ikarmak
icin kullanilabilecek en guvenilir yol (altin standart)
etkenin izolasyonu, Uretilmesi ve identifikasyonudur.

41.Asagidakilerden hangisi/hangileri herpes zosterin
yaptigi enfeksiyonun ayirici tanisinda diisiiniilme-
lidir?
I. Trigeminal nevralji
Il. Bell paralizisi

Ill. Plevra sivisi
IV. Akut apandisit
a) Il

b) I-lI

c) ll-lv

d) I-ll-IvV

e) I-i-li-iv

Cevap E (Merck Manual, 2.baski, s.203)

Zona hastaligi primer olarak dorsal kdk ganglionlarini
tutan ve tutulan kék ganglionundan cikan periferik
duysal sinirin cilt bolgelerinde vezikiler dékuntu ve
nevralji ile kendini belli eden akut bir MSS enfeksi-
yonudur. Plevra sivisi, trigeminal nevralji, Bell paralizi-
si ve gocuklardaki su cicegi ayirici tanida dusinulme-
lidir. Agri; apandisit, bébrek koligi, kolelitiyazis ve koli-
tle karigtirilabilir.

42.Heterofil antikor (-) enfeksiy6z mononiikleozisi ya-
pan virus asagidakilerden hangisidir?
a) CMV (Sitomegalovirus)
b) EBV (Epstein-Barr virus)
c) HSV-1 (Herpes-Simplex virus tip 1)
d) HSV-2 (Herpes-Simplex virus tip 2)
e) VZV (Varicella-Zoster virus)
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Cevap A (Merck Manual, 2.baski, s.204)

Heterofil antikor (-) enfeksiy6z mononukleozis etkeni
CMV’dur. Heterofil antikor (+) enfeksiydz mononuk-
leozis etkeni ise EBV’duir.

43.Asagidaki arboviruslerden hangisine karsi canl
atenue bir asi vardir?

a) Western equine ensefalitis (WEE)
b) Eastern equine ensefalitis (EEE)
c) St. Louis ensefalitis (SLE)

d) Sari humma (Yellow fever)

e) Denk (Dengue) atesi

Cevap D (Merck Manual, 2.baski, s.215)

Sari hummanin 17D susuyla canli atenue asisi vardir
ve aktif immunizasyon sporadik olgulari engellemede
kullantlir.

44.Asagidakilerden hangisi amibiyazis igin gecerli

degildir?

a) Entamoeba histolytica’nin neden oldugu bir ka-
lin bagirsak enfeksiyonudur.

b) Enfeksiyoz sekil etkenin kist seklidir.

c) Duyarl hepatomegali amipe bagh kolite siklikla
eslik eder.

d) Akciger, beyin ve diger organlar, bagirsaktan he-
matojen yayilimla enfekte olabilirler.

e) Bagirsak disi amebiyazisde iodoquinol kullani-
lir.

Cevap E (Merck Manual, 2.baski, s.227)

lodoquinol asemptomatik veya hafif bagirsak amibi-
yazi ve siddetli bagirsak amibiyazinda kullanilabilir.
Bagirsak disi amibiyaziste ise segilecek ilag metro-
nidazole olmaldir.

45.Asagidakilerden hangisi giardiyazis igin gecerli
degildir?
a) Giardia lamblia tarafindan meydana getirilen bir
ince bagirsak hastaligidir.
b) Gastrektomi ameliyati gegirmis, kronik pankre-
atit ve immunglobulin noksanhigi olgularinda
yuksek enfeksiyon orani vardir.
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c) Hastalik konaktan konaga fekal-oral yolla bu-
lagir.

d) Giardia lamblia kisti merkezi vantuzu yardimiy-
la duodenum mukozasina tutulur.

e) Diskida ve duodenum sekresyonunda organiz-
manin bulunmasi tani koydurucudur.

Cevap D (Merck Manual, 2.baski, s.228)

Giardia lamblia kisti bulagiciliktan sorumludur. Kist
duodenumda trofozoid sekline déner ve merkezi van-
tuzu yardimiyla duodenum mukozasina tutulur.

46.Sitmada sivrisinek, sitma parazitinin hangi seklini
insandan kan emerek alir?

a) Gametosit
b) Sporozoit
c) Merozoit

d) Trofozoid
e) Hipnozoit

Cevap A (Merck Manual, 2.baski, s.229)

Sitma parazitinin yasam déngusu, sitmali bir kisiden
kan emen disi Anofel sivrisineginin gametositleri
iceren kani almasiyla baglar.

47.Asagidaki bagirsak nemetodlarindan hangisi
cocuklarda ve gebe kadinlarda rektal prolapsusa
neden olur?

a) Ancylostoma duodenale
b) Ascaris lumbricoides

c) Trichuris trichura

d) Strongyloides stercoralis
e) Trichinella spiralis

Cevap C (Merck Manual, 2.baski, s.238)

Trichuris trichura’nin neden oldugu enfeksiyonda de-
fekasyonda zorlanma ve irritasyona bagli rectal pro-
lapsus ¢ocuklarda ve gebe kadinlarda olabilir. Ayrica
¢ok agir Trichuris trichura enfeksiyonlari bagirsaktan
kan kaybina, anemiye, kilo kaybina ve apandisite ne-
den olur.
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1. Asagidakilerden hangisi anemiler igin dogru degil-

dir?

a) Eritrosit yapim defektleri nisbi veya mutlak reti-
kiilositopeniye neden olur.

b) Eritrosit sayisinin tamamen durmasi baslangi¢
sayisinin haftada %10 civarinda azalmasina
neden olur.

c) Kan kaybi olmaksizin eritrosit sayisi haftada
%10’dan fazla azalirsa hemoliz nedensel bir fak-
tor olarak dusguniilmelidir.

d) Anemi ve normal retikiilosit sayisi varliginda a-
kut kan kaybi veya hemoliz baglica diisiinule-
cek nedendir.

e) Retikiilositoz veya polikromatofili anemiye ye-
terli yanitin oldugunun belirtisidir.

Cevap D (Merck Manual, Cilt 1, 5.1137-1142)

Anemiler U¢ ana mekanizmanin birinden veya kombi-
nasyonundan kaynaklanir. Bunlar; kan kaybi, azalmig
eritrosit yapimi veya artmis eritrosit harabiyetidir.
Bunlardan kan kaybi dncelikle ele alinmalidir.
Eritrosit 6mri 120 glindir. Bu sayinin dizenli bir se-
kilde idamesi icin glinde 1/120 eritrosit yenilenmelidir.
Eritrosit yapiminin tamamen durmasi halinde haftada
baslangi¢ sayisindan %10’luk (giinde %1) bir azalma
meydana gelir. Kan kaybi olmaksizin eritrosit sayisi
haftada %10°’dan fazla diiserse hemoliz nedensel bir
faktor olarak kabul edilir.

Retikulositler dolagsima yeni gegmis olan, geng¢ hiicre
topluluklarini temsil ederler. Bu hiicreler polikromatofi-
lik hiicrelerdir. Retikulosit sayisi kemik iligi aktivitesinin
onemli bir go6stergesidir. Retikllosit sayisinin
normalden fazla olmasi anemiye kemik iliginin yeterli
yanit verdiginin bir belirtisidir. Bu daha ¢ok hemolitik
anemilerde ve akut ve agir kanamalarda belirgindir.
Eritrosit yapim defektlerine bagh anemilerde ise nisbi
veya mutlak retikilositopeni meydana gelir. Anemiyle
beraber normal retikilosit sayisinin varliginda ise
kemik iligi yanitinin yeterli olmadigi dusundalir. Boyle
bir retikulositopeni daha ¢ok besinsel veya hormonal
eksiklige bagli hatali eritrosit yapimina baghdir.

2. Asagidakilerden hangisi hipokrom mikrositer ane-

mi degildir?

a) Talasemi

b) Akut posthemorajik anemi
c) Sideroblastik anemi

d) Atransferrinemi

e) Kursun zehirlenmesi

Cevap B (Merck Manual, Cilt 1, s.1140-1142)

Hipokrom mikrositer anemiler eksik veya hatali hem
veya globin sentezi sonucu meydana gelirler.
Mikrositik eritrositlerin ortalama korpuskdler hacimleri
(MCV) 80 fl'den disuktir. Hipokromi ortalama kor-
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puskuler hemoglobin (MCH) igerigi <27 pg/eritrosit ve-
ya ortalama korpuskuler hemoglobin konsantrasyonu
(MCHC) <%30 olan hucre populasyonlari igin gecer-
lidir. Bu kantitatif iligskiler genellikle periferik kan yay-
masindan saptanabilir.
(fentolitre=fl=pm3)
Hipokrom mikrositer anemiler

1. Demir eksikligi anemisi

2. Demir transport yetersizligi anemisi (Atransferi-
nemi, transferrine karsilik antikor gelisimi)

. Kronik hastaliga bagl anemiler
. Talasemiler

. Sideroblastik anemiler

. Kursun zehirlenmesi

. Bakir eksikligi (st cocuklarinda)
. HbE hastalgi

9. Ferrokelataz eksikligi

10.Tip 1b glikojenozis
11.Aliminyuma bagh

0 ~NO O~ W

3. Asagidakilerden hangisi akut posthemorajik ane-

miler igin yanhstir?

a) Hemorajinin hizi semptomlarin derecesini belir-
ler.

b) Kan hacmindeki 1/3’liik ani kayiplar 6liimle so-
nuclanir, ancak 24 saatten uzun bir siire iginde
2/3’iinden fazlasinin yavas bir sekilde kaybi
boyle bir risk tagimayabilir.

c) Hemoraji sirasinda ve hemen sonra Hb, Hct ve
eritrosit sayisi ve kan basinci yiikselir.

d) Kanama eger akut ve masif ise hipokrom mik-
rositik bir anemi ortaya ¢ikar.

e) Kanamadan bir kag giin sonra retikulositoz or-
taya cikar.

Cevap D (Merck Manual, Cilt 1, s.1143-144)

Bu anemiler hizli masif kanamanin neden oldugu ane-
milerdir. ilik deposu sinirli oldugundan masif kanama
anemiyle sonuglanabilir. Ani ortaya ¢ikan etkiler
hemorajinin slresine ve hacmine baglidir. Kan
hacminin 1/3’Gnln ani kaybi fatal sonuglar dogurabilir
ama 24 saatten uzun bir sire icinde hacmin 2/3'Gnin
yavas bir sekilde kaybi bdyle bir risk tasimayabilir.
Semptomlar kan hacminde ani azalmaya ve bunu
izleyerek hemodilusyon ile kanin oksijen tasima kapa-
sitesindeki azalmaya baghdir.

Kan basinci baslangicta refleks arteriolar konstriksi-
yon ile hafifce ylkselir sonra yavas yavas duser.
Kanama devam ederse kan basinci disebilir ve 6lim
ortaya cikabilir.

Hemorajiden hemen sonra eritrosit sayisi, Hb, Hct
vazokonstriksiyon nedeniyle aldatici sekilde ylkselir.
Birkag saat icinde ise doku sivisi dolagima katilarak
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hemodilusyona neden olur. Kanamanin agirhgiyla

orantili olarak eritrosit sayisi ve Hb duser.

Bu tip durumlarda ortaya c¢ikan anemi normositiktir.

Kanamadan birkag giin sonra retikilositoz gorulir.

Ayrica ilk birka¢ saat icinde polimorfonukleer grani-

lositoz ve trombosit sayisinda artis olabilir. Eger kana-

ma masif ise periferik yaymada bazen normoblastlar
ve olgunlasmamis l6kositler goérilebilir.

. Asagidakilerden hangisi asiri demir birikimi i¢in

dogru degildir?

a) Demirin viicut dokularinda fokal veya generalize
olarak normalden fazla birikimi ile kendini belli
eder.

b) Karaciger sirozu, bronz cilt pigmentasyonu, dia-
betes mellitus, kardiyomegali tipik belirtilerdendir.

c) Testikiiler atrofi sik goriiliir ve nedeni muhteme-
len, sik gelisen hipofiz yetersizligidir.

d) Uzun siiren hemakromatozu olan hastalarda he-
patomalar sik goriliir.

e) ileri karaciger hastaligi gelismeden basglanilan
flebotomiyle yasam siiresi uzatilabilir.

Cevap A (Merck Manual, Cilt 1, s.1146)

Hemosideroz demirin vicut dokularinda fokal veya
generalize olarak normalden fazla olarak birikimi ile
kendini belli eder. Hemakromatozda ise total vicut
demiri >15 gr ile doku hasarina yol agar. Bunlar kronik
asiri demir ylklenmesiyle meydana gelir.
Hemakromatozda tipik belirtiler karaciger sirozu,
bronz cilt pigmentasyonu, diabetes mellitus (%50-60
hastadan fazlasinda gorilir) ve kardiyomegali, kalp
yetmezIigi, aritmi ya da iletim defektleriyle kendini belli
eden kardiyomyopatidir. Hipofiz yetersizligi siktir ve
sik gozlenen testikiler atrofi ve lipid kaybinin nedeni-
dir. Abdominal agri, artrit ve kondrokalsinoz daha az
sikhkla goruldr.

Uzun sltren hemakromatozu olan hastalarda
hepatomalar sik gérulur. Tahminen tim bu degisiklik-
lerin nedeni parankimal demir birikimidir.

5. Asagidakilerden hangisi asirni demir birikimi tani ve

tedavisi igin yanhgtir?

a) Karaciger biyopsisi ile hepatik siroz ve sidero-
zun gosterilmesi taniy1 dogrular.

b) Transferrin saturasyonu >%70’tir.

c) Viicuttan asin demiri uzaklastirmak igin demir
diizeyleri normale inene kadar haftada 500 mi
kan uzaklastirilir.

d) Erken baslanan flebotomiyle hepatoma insidan-
s1 azaltilabilir.

e) Yavas cilt alti veya iv pompa infiizyon ile verilen
desferoksamin anemi gelistiriimeksizin demirin
uzaklastinimasina olanak saglar.

Cevap D (Merck Manual, Cilt 1, s.1146-1147)

Hemakromatozda serum demiri >200 mg/dl ve trans-
ferrin saturasyonu >%70’tir. Serum ferritini genellikle
>2000 ng/ml ve eritrosit ferritini >400
attogram/eritrosit’tir. Bunlarla birlikte karaciger biyop-
sisinde hepatik sirozun ve siderozun belirlenmesi
taniyi dogrular.
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Tedavisinde uygulanan flebotomiyle viicuttan asin
demir uzaklastinihr. Bu sekilde yasam slresi uzatila-
bilir, ancak bu tedavi hepatoma insidansini
degistirmez. Flebotomiye ileri karaciger hastaligi
belirmeden baslanmalidir. Serum demiri normale
inene kadar haftalik olarak yaklasik 500 ml kan (yak-
lasik 250 mg Fe) uzaklastirlir. Sonra ayda 3-4 defa,
gerekli oldugunda, serum demir dizeyleri 150
mg/dl'de tutulacak sekilde flebotomi uygulanir. Bu sek-
ilde yapilan tedavi sirasinda bazen anemi gelisebilir.
Bu gibi durumlarda, deforaksamine 20-40 mg/kg/gin
yavas cilt alti veya iv olarak tum gece boyunca kuguk
bir portatif pompa ile inflizyonu demir depolarinin
anemi olmaksizin azaltilmasina olanak saglar.
Tedavide ayrica komplikasyonlar da dikkate alinmali
ve bunlar da tedavi edilmelidir.

. Asagidakilerden hangisi demir eksikligi anemisi

kesin tanisi saglar?

a) Plazma ferritin diizeyi

b) Transferrin saturasyonu
c) Periferik yayma

d) Kemik iligi incelenmesi
e) Demir baglama kapasitesi

Cevap D (Merck Manual, Cilt 1, s.1148)

Demir eksikligi anemisi tanisi igin, periferik yayma,
transferrin saturasyonu, plazma ferritin diizeyi, serum
demir, demir baglama kapasitesi gibi laboratuvar yén-
temleri kullanilabilir.

Periferik yaymada hipokromi, mikrositoz, anizositoz
olur. Trombositler normaldir. Lékosit formuli normal-
dir. Diger laboratuvar yontemleri de ayirici tanida
yararhdir. Ayrica bazi semptomlar, bulgular (6rn: Pica,
Ozellikle pagofaji) demir eksikligini dustndirebilir.
Ama bunlar patognomonik degildir.

Demir eksikliginin diger hipokrom mikrositer anemi-
lerden ayirimi ve kesin tanisi kemik iligi incelenmesi
ile olur. Kemik iliginin “prusya mavisi” ile boyanmasi ile
dogru sonug alinir (Pearl reaksiyonu). Doku arasinda
ve normoblastlarda demir yoktur. Bu boyama ile kesin
demir eksikligi tanisi konur.

. Asagidakilerden hangisi demir eksikligi anemisi

tanisi i¢in yanhstir?

a) Serum demir yogunlugu diiirnal degisiklikler gos-
terir ve demir eksikliginde ve kronik hastaliklara
bagh anemilerde diistiktiir.

b) Eritrosit ferritini demirin durumunun degerlen-
diriimesinde miikemmel bir noninvazif yon-
temdir, ancak doku hasari veya akut faz reak-
siyonlarinda yanhs sonug verebilir.

c) Demir baglama kapasitesi (veya transferrin) de-
mir eksikligi anemisinde artarken, kronik
hastaliga bagh anemilerde azalir.

d) Ferritin bir akut faz reaktanidir ve serum ferritin
yogunluklari total viicut demiri ile yakindan ilgi-
lidir.

e) Serbest eritrosit protoporfirini “hem” sentezin-
de degisiklige ugradigi kosullarda dl¢iilebilecek
diizeye ¢ikar ama kronik hastaliga bagl anemi-
den ayinmda yetersiz oldugu icin kullanimi
sinirhdir.
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Cevap B (Merck Manual, Cilt 1, s.1144-1145,1149)

Demir ve demir baglama kapasiteleri arasindaki iligki
6nemli oldugundan beraber yapilmasi gereken tetkik-
lerdendir. Serum demir yogunlugu diurnal degisiklik
gosterir. Demir eksikliginde ve kronik hastaliklarda
dustktir. Hemolitik durumlarda ve demir birikim
sendromlarinda yukselir. Demir baglama kapasitesi
ise demir eksikliginde artarken kronik hastalida bagli
anemilerde azalir.

Serum ferritini demir depo eden bir glikoproteindir.
Serum ferritini yogunluklari total viicut demiri ile yakin-
dan ilgilidir. Distk dizeyler sadece demir eksikligi
durumlarinda olur. Yuksek duzeyler ise asiri demir
yuklemelerinde goérilir. Ancak bir akut faz reaktani
oldudu icin bazi neoplastik durumlarda (6zellikle akut
I6semi, Hodgkin hastaligi ve Gl neoplazmlari)
karaciger hasarinda (6rn:hepatit) oldugu gibi doku
hasari meydana gelen hallerde de yukselebilir. Bu
durumda depolari belirlemek igin spesifik eritrosit fer-
ritin konsantrasyonlari kullanilabilir. Demir eksikligi
durumunda bu deger 5 attogram/eritrosit degerinin
altina diger. Bu deger serum ferritin yogunlugunun
aksine karaciger islevlerinden ve bazi akut hastaliklar-
dan etkilenmez. Bu yuzden kullanilabilecek ¢ok yarar-
Il non-invazif bir yéntemdir.

. Demir eksikligi anemisinde asagidakilerden han-
gisi ilk 6nce belirir?

a) Mikrositoz ve hipokromi

b) Serum ferritin yogunlugunun azalmasi

c) Serum demir yogunlugunun azalmasi

d) Plazma transferrin diizeyinin artigi

e) Semptom ve belirtiler

Cevap B (Merck Manual, Cilt 1, s.1148)

Demir kaybi sirasiyla bazi degisikliklere veya belli
evrelere yol agar.

evre 1: Demir kaybi, demir alimini asarsa negatif
demir dengesi meydana gelir. Demir deposu (kemik
iligi demir icerigi ile temsil edilir) giderek bosalir. Hb ve
serum demiri normal kalmasina karsin, serum ferritin
yogunlugu duser. Demir deposu azalirken, demir emi-
liminde transferrin yogunlugunda kompansatuar artis
olur.

evre 2: Harcanan demir, ilik tarafindan kargilanamaz.
Plazma transferrin dlzeyi artarken, serum demir
yodunlugu duser. Eritrosit yapimi icin gerekli olan
hazir demir giderek azalir. Serum demiri <50 mg/dl ve
transferrin saturasyonu <%16 oldugunda eritropoez
bozulur. Serum ferritin reseptdr yogunlugu ytiikselir.
evre 3: Eritrositleri ve eritrosit indeksleri normal
gOrunimld bir anemi ortaya cikar.

evre 4: Mikrositoz ve sonra hipokromi ortaya ¢ikar.
evre 5: Demir eksikligi dokular etkileyerek semptom
ve belirtilere yol acgar.
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9. Asagidakilerden hangisi demir eksikligi tedavisi

icin yanhstir?

a) Demir eksikligi anemisi tespit edildikten sonra
nedeni arastirmadan yapilan demir tedavisi iyi
bir yaklagim degildir.

b) Demirin, 150-200 mg/giin elementer demir ice-
ren demir tuzlar seklinde yerine konmasi tercih
edilen bir durumdur.

c) Oral demir tedavisinin yanit orani parenteral de-
mir tedavisinden daha fazladir.

d) Maksimum retikiilosit yaniti genellikle 7-10 giin
sonra baslar.

e) Hemoglobin iki ay sonunda normale yiikselir a-
ma tedaviye minimum alti ay devam edilmelidir.

Cevap C (Merck Manual, Cilt 1, s.1149-1150)

Demir eksikligi anemisi tespit edildikten sonra altta
yatan neden aragtirimalidir. Neden arastiriimadan
yapilan bir demir tedavisi kot bir yaklagimdir.

Demir gesitli demir tuzlan seklinde (6rn: Fe-laktat, Fe-
glukonat) en iyisi yemek arasinda oral olarak verilir.
Yemek ve antiasitler emilimi azaltabileceginden en
iyisi bu sekilde vermektir. Askorbik asit eklenmesi (500
mg) demir emilimini arttirir. Demirin enterik kapsiiller-
le verilmesinin tedavide yeri hi¢ yoktur. Clnki emilimi
iyi degildir. Oral demir parenteral demirden daha
glvenlidir. Ama her ikisinin de yanit orani ve hemo-
globin onariminin sekli aynidir.

Parenteral demir, oral demiri tolere edemeyenlerde
veya bliylik miktarlarda kan kaybi olan hastalarda kul-
lanilir. Parenteral yolda anafilaksi ile 6lim olabilir.
Enjeksiyon yerinde demir birikip, agriya hatta enfek-
siyona neden olabilir. Enjeksiyon yerinde lenfoma,
sarkoma meydana gelebilir. E§er tani yanlis ise demir
enjekte edilen yerde kalir. Parenteral tedavide hemo-
globini 1 g/dl yikseltmek i¢cin 150 mg demir gerekir.
Kemik iligi deposu 500 mg’dir. Parenteral tedaviyle
verilecek demir miktari: 500 mg+(Hb defisitix150 mg)
ile hesaplanir.

Tedavinin 7.-10. glininde maksimum retikilosit yaniti
olur. ilk iki hafta hemoglobin az yiikselir, ancak daha
sonra agir anemilerde bu ylkselme 0.7-1 g/dl
olmalidir. Normalden az olan ylkselme kanama, altta
yatan enfeksiyon veya malignansi, yetersiz demir
alimi ya da seyrek olarak malabsorbsiyona baghdir.
Demir tedavisiyle Hemoglobin 2 ayda normale gelir.
Demir depolarinin dolmasi iginde minimum 6 ay
tedaviye devam edilir.

10.Hemoglobini diisiikk bulunan bir kisinin periferik

yaymasina bakiliyor. Hipokromi ve mikrositoz sap-
taniyor. Ayrica polikromatofilik noktali target
eritrositleri goriliyor. Diger laboratuvar tetkikleri
yapiliyor ve serum demir, demir baglama kapa-
sitesinin arttigi goriiliiyor. Muhtemel taniniz nedir?
a) Demir eksikligi anemisi

b) Sideroblastik anemiler

c) Kronik hastaliga bagl anemiler

d) Talasemi

e) Transferrin defekti
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Demir kullanim  Demirin

defekti yeniden kullanim

Demir Transferrin  (Sideroblastik defekti (kronik
eksikligi defekti anemiler) hastaliga bagli anemiler)

Periferik kan

Mikrositoz (M)-hipokromi (H) M>H M>H M>H M<H

Polikromatofilik hedef hiicreler Yok Yok Var Yok

Noktal eritrositler Yok Yok Var Yok

RDW* Artmig Artmig Artmis Normal

Serum demir: demir bagdlama kapasitesi 40 PN [ [/normal I

Transferrin saturasyonu <%10 0 >%50 >%10

Serum ferritini (normal 30-300 ng/ml) <12 Veri yok >400 30-400

Eritrosit ferritini (normal 5-48 ag/eritrosit) <5 Veri yok >50 5-45

Kemik iligi

Eritrosit: granulosit orani (normal:1/3-1/5) 1:1-1:2 1:1-1:2 1:1-5:1 1:1-1:2

ilik demiri Yok Var Artmis Var

Halkali sideroblastlar Yok Yok Var Yok

(RDW-Anizositozun derecesini belirten eritrosit volum genisligi)

Cevap B (Merck Manual, Cilt 1, s.1149)
Bkz. yukaridaki tablo.

11.Asagidakilerden hangisi hipoplastik anemiler igin
yanhstir?

a) Normokrom, normositik anemilerdir.

b) Lékosit sayisi siklikla 1500/mm3’den azdir.

c) Trombosit sayisi genellikle belirgin sekilde azal-
mistir.

d) Beraberinde hemoliz varsa retikiilositoz ortaya

cikar. Ce
e) Serum demir yogunlugu yukselmistir.

Cevap D (Merck Manual, Cilt 1, 5.1152-1154)

Hipoplastik anemiler normokrom, normositik anemi-
lerdir. Normokrom, normositer anemilerde kemik iligi
yetersizligi sonucu ortaya c¢ikan azalmis eritrosit
yapimi vardir. iigili mekanizmalar: Hipoproliferasyon
(normal humoral uyarinin olmayisi), hipoplazi (stem
hiicre havuzunda bir defektten veya kemik iligini
destekleyen bir mikrogevre hastaligindan kay-
naklanan eritrosit prekirsér kaybi) ve myelofitizistir
(kemik iligi infiltrasyonuyla normal hicrelerin yerini
anormal ya da non-hematopoetik hicrelerin olma-
sidir).

Hipoplastik anemilerde eritrositler normokrom, nor-
mositiktir. Seyrek olarak makrositik de olabilir. Lokosit

c) Megaloblastik anemilerin bir bagka gostergesi
kompansatuvar hiperplaziye bagh retikiilositoz-
dur.

d) Polimorfoniikleer I6kositlerin hipersegmentas-
yonu megaloblastik durumlarda standart bir
bulgudur.

e) Normal hiicresel maturasyonun bozulmasi intra-
meduller hiicre olumiiyle (etkisiz eritropoez)
birlikte indirekt hiperbilirubinemi ve hiperiiri-
semiye neden olur.

vap C (Merck Manual, Cilt 1, s.1156)

Megaloblastik anemiler defektli DNA sentezinden kay-
naklanir. RNA sentezi devam ettigi icin sitoplazmik
kitle ve maturasyonda bir artis olur. Dolagima makro-
ovalositik eritrositler geger. Normal hicresel matu-
rasyonda bozulma; intrameddiller hiicre 6limu (etkisiz
eritropoez) ile birlikte indirekt hiperbilirubinemi ve
hiperlrisemiye yol agar. Tum hiicre serileri etki-
lendiginden I6kopeni ve trombositopeni de gorilebilir.
Polimorfoniikleer nétrofillerin  hipersegmentasyonu
standart bir bulgudur. Megaloblastik aneminin bir
baska gostergesi hatal eritrosit yapimina bagli retik{-
lositopenidir.

Vitamin B4, veya folik asit eksikligi ya da defektif kul-
lanimi en sik megaloblastik anemi yapan mekaniz-
malardir.

sayisinin 1500’den az olmasina sik rastlanir, azalma 13.Pernisiy6z aneminin en sik nedeni asagidakiler-

baslica granulositlerde gorulir.

Trombositler siklikla belirgin sekilde azalmigtir.
Beraberinde hemoliz bile olsa hipoplastik anemilerde
retikllositler azalir. Aspire edilen kemik iligi aseltlerdir.
Serum demiri ylksektir.

12.Asagidakilerden hangisi megaloblastik anemiler
icin dogru degildir? Ce
a) Anemiyle birlikte I6kopeni ve trombositopeni go-
riiliir.
b) En sik nedenler vitamin B4, veya folik asit ek-
sikligi ya da defektif kullanimidir.
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den hangisidir?

a) Atrofik gastrik mukoza

b) Malabsorbsiyon sendromlari
c) Gastrektomi

d) Adrenal yetmezlik

e) Hipotiroidi

vap A (Merck Manual, Cilt 1, s.1157)

Pernisiy6z aneminin en sik goérildigu durum vitamin
B42 emiliminin bozuldugu, yeterli miktarda intrensek

faktor sekrete edemeyen atrofik gastrik mukozadir.
Gastrektomi, kronik atrofik gastrit ve miksédem de
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ayni zamanda benzer sekresyon eksikligine yol aga-
bilir. Seyrek olarak da bu durum dogumsaldir.

14.Asagidakilerden hangisi Vitamin B, eksikliginde

meydana gelen tablolar i¢in dogrudur?

a) Aneminin onemi genellikle semptomlarindan
beklendiginden daha derindir. Giinkii yavas
gelisim nedeniyle fizyolojik uyum saglanir.

b) Anemi meydana gelmeden nérolojik bulgular or-
taya ¢cikmaz.

c) En sik norolojik tutulum omurilikte olur.

d) Ust ekstremitelerin tutulumu alt ekstremite tutu-
lumundan daha oncedir ve daha fazla olur.

e) Genellikle “dil yanmasi” olarak tanimlanan glos-
sit ge¢ semptomlardan bir tanesidir.

Cevap A (Merck Manual, Cilt 1, s.1157-1159)

Vitamin B4, eksikliginde anemiler yavas yavas geligir
ve genis hepatik B4, depolari bogaldikga ilerleyicidir.
Anemi genellikle semptomlarindan beklendiginden
daha derindir. ClUnkl fizyolojik uyum saglanmistir.
Splenomegali ve hepatomegali bazen gérulebilir.
Bunlarla birlikte g¢esitli Gl belirtiler bulunabilir.
Genellikle “dil yanmasI” olarak tanimlanan glossit
erken bir semptom olabilir. Onemli derecede kilo kaybi
siktir.

Anemi olmaksizin da nérolojik tutulum olabilir. En sik
tutulum periferik sinirlerde olur. Bundan sonra en sik
omurilik tutulur. Bu karakteristik B4, eksikligi lezyo-

nunu meydana getirir. Buna kombine sistem hastaligi
denir. Defisit dorsal sirada baslar daha sonra ise la-
teral omurilik tutulumu olur.

Alt ekstremitelerin tutulumu daha 6nce olur ve Ust
ekstremite tutulumundan daha cok olur. llerleyici
bacak tutuklugu, proprioseptif zorluklara bagli titreme,
letarji ve bitkinlik olur.

15.Asagidakilerden hangisi Vitamin B4, eksikligine

baglh anemiler i¢in dogru degildir?

a) Yaymada anizositoz, poikilositoz ve bazofilik giz-
gilenme gorulir.

b) RDW yiiksektir.

c) Graniilositlerin hiperpigmentasyonu en erken
bulgulardan biridir.

d) Agir olgularin yaklasik yarisinda trombositope-
ni gozlenir.

e) Trombositlerin sayisi azalmasina ragmen trom-
bosit sekil ve buyiikliigii normal olarak kalir.

Cevap E (Merck Manual, Cilt 1, s.1158-1159)

Bu anemilerde eritrositler makrositiktir. MCV>100'dUr.
Yaymada makro-ovalositoz, anizositoz ve poikilositoz
gorilir. Bazofilik eritrositlerde noktalanma gorulur.
Beklendigi gibi RDW yuksektir. Howell-Jolly cisimcik-
leri (reziduel nlkleus pargaciklari) sik gorulir. Hasta
tedavi edilmedikge retikilositopeni gorulir. Grandlosit-
lerin hipersegmentasyonu erken bulgulardan biridir.
Agir olgularda (yaklasik %50’sinde) trombositopeni
gorilir. Siklikla trombositler sekil ve buyuklik olarak
bozulmuslardir.
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Kemik iliginde eritroid hiperplazi ve megaloblastik
degisiklikler vardir. Serum bilirubini etkisiz eritropoez
nedeniyle yukselmis olabilir. Laktik dehidrogenaz da
siklikla yikselmistir ve hematopoezin belirgin olarak
yetersiz oldugunu yansitir.

16.Asagidakilerden hangisi hemolitik anemilerin la-

boratuvar bulgularindan degildir?

a) Retikilositoz

b) Artmis idrar lirobilinojeni
c) Hemosideriniiri

d) Konjuge hiperbilirubinemi
e) LDH artisi

Cevap D (Merck Manual, Cilt 1, s.1162)

Hemolizin laboratuvar bulgular::
-Retikilositoz

-Ankonjuge hiperbilirubinemi
-Artmis idrar Urobilinojeni
-Artmis LDH

-Artmis sGOT

-Hemoglobinemi—hemoglobinuri, hemosidendri (intra-
vaskuler hemoliz varsa)

-Diskida artmig sterkobilin
-Azalmis haptoglobulin
-Azalmis hemopeksin
-Artmis methemoglobin

17.Asagidakilerden hangisi otoimmun hemolitik ane-

miler (OIHA) i¢in dogrudur?

a) En sik goriilen OIHA sekli soguk-antikor hemo-
litik anemisidir ve erkeklerde daha sik goériliir.

b) Sicak antikor hastaliginda meydana gelen ane-
miler genellikle ¢ok agirdir ve fatal olabilir.

c) Soguk antikora bagl OIHA'de eritrositler primer
olarak dalakta harap edilir.

d) Sicak antikora bagh OIHA'de hemoliz biiyik
miktarda karaciger mononiikleer fagosit siste-
minde meydana gelir.

e) Sicakta reaksiyona giren antikorlar, genellikle e-
ritrosit membrani glukoproteinlerine karsi reak-
siyon veren IgM’lerdir.

Cevap B (Merck Manual, Cilt 1, s.1164-1165)

OIHA eritrositlerde reaksiyon veren antikorlarin bulun-
masi ile taninir. Direkt ve indirekt Coombs testleri ile
bu antikorlarin varligr anlasilir.

En sik gorilen OIHA sicak-antikor hemolitik anemi-
sidir. Kadinlarda daha sik gorulur. Baslangi¢ siklikla
hizlidir. Splenomegali olagandir. Anemi genellikle
agirdir ve fatal olabilir.

Bu antikorlar belli hastaliklarda (SLE, lenfoma, kronik
lenfositik 16semi) iligkili olarak, bir ilag stimulasyonun-
dan sonra (a-metil-dopa, L-dopa) veya spontan olarak
ortaya c¢ikabilir.

Sicak antikora bagl OIHA'de eritrositler dalakta harap
edilir. Hemoglobinuri, hemosideriniri cok seyrektir.
Soguk antikor hastaligina bagli anemiler ise, genellik-
le en iyi 30°C’nin altinda reaksiyona giren otoantikor-

115



larin neden oldugu hemolitik anemilerdir. Hastalik
enfeksiyonla (6zellikle mycoplasma ve enfeksiyoz
monontkleoz) ve lenfoproliferatif durumlarla ilgilidir;
yaklasik 1/2’si idiyopatiktir ve yasllarda daha fazladir.
Anemi genelde hafifti. Hb genellikle >7.5 gr/dI'dir.
Otoantikorlar genellikle IgM’lerdir. Hemoliz blytk mik-
tarda karaciger mononukleer fagosit sisteminde mey-
dana gelir.

18.Asagidakilerden hangisi sicak antikora bagl ane-

milerin tedavisi icin uygun degildir?

a) Kortikosteroidler idiyopatik OIHA’lerde tedavi se-
¢eneklerinden biridir.

b) Hastalarin 1/3’ii daima splenektomiye yanit ve-
rir.

c) Fulminan hemolitik olgularda plazma exchan-
ge’i etkili olmaktadir.

d) immun supresanlarla uzun siireli tedavi diger
segenekler etkisiz ise uygulanabilir.

e) Bu anemilerin tedavisinde uygulanan transfiiz-
yonlar hem hemodinamik stabiliteyi saglar, hem
de hemolizi azaltarak yararh olur.

Cevap E (Merck Manual, Cilt 1, s.1164-1165)

Bu tip anemilerin tedavisinde kortikosteroidler,
splenektomi, immun supresanlar kullanilabilir. Plazma
exchange yapilabilir. Ayrica ilag induksiyonlu olan
hastalarda ilaglarin kesilmesi gerekmektedir.

Ama sicak antikora bagh OIHA'de transfiizyonlardan
kaciniimaldir veya sadece kardiyopulmoner stabiliteyi
saglamak amaciyla kugik miktarlarda uygulanabilir.
Cunku transflizyonlar otoantikorlar Gzerine allo-antiko-
rlarin superpoze olmasiyla hemolizi hizlandirirlar.

19.Asagidakilerden hangisi herediter sferositoz icin

yanhstir?

a) Herediter sferositoz olgularinda genelde orta
derecede olan anemi araya giren enfeksiyon-
lara bagh aplastik krizler ile siddetlenir.

b) Eritrositlerin ozmotik frajilitesi karakteristik ola-
rak artar.

c) Splenektomi hemen hemen her zaman bulunur.

d) Glukoz artmis otohemolizi diizeltebilir.

e) Splenektomi sonrasi semptomlar genellikle ge-
riler; eritrosit sayisi yiikselir, retikulosit sayisi
ve ozmotik frajilite normale doner.

Cevap E (Merck Manual, Cilt 1, s.1167-1168)

Herediter sferositoz kalitsal dominant gegcisli kronik bir
hastaliktir. Sferoidal eritrositlerin hemolizi kendini
anemi, sarilik ve splenomegali ile belli eder. Hicre
membran ylzey alani hiicre i¢i igerigine gbre orantisiz
olarak azalmistir.

Semptomlar genellikle hafiftir. Araya giren enfeksiyon-
lara bagh aplastik krizler anemi siddetini arttirabilir.
Splenomegali hemen hemen her zaman bulunur.
Hepatomegali bulunabilir ve kolelitiazis siktir.

Bu anemide ozmotik frajilite ve otohemoliz artmistir.
Eritrosit membranindaki Na-pompasinin galismasi igin
ATP’ye ihtiya¢ vardir. Bu hastalikta membranin Na
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gecirgenligi artmistir. Bu da pompayi aktive eder.
Bunun sonucunda da ATP elde etmek igin glukoz
metabolizmasi artar. Glukoz eksikse eritrositler dalak-
ta yikilir. Bu yuzden ortama glukoz eklenmesi oto-
hemolizi azaltir.

Tedavi icin yapilan splenektomi sonrasi semptomlar
geriler. Eritrosit sayisi yukselir, retikilosit sayisi nor-
male doner. Ama sferositoz devam edeceginden kanin
ozmotik frajilitesi hala yuksektir.

20.Asagidakilerden hangisi orak hiicreli anemi igin

yanhstir?

a) Homozigotlarda anemi genellikte agirdir, ayrica
dalakta olan akut sekestrasyonlarla anemi sid-
deti iyice artabilir.

b) Uzun kemiklerde agri, ¢ocuklarda ellerde ve a-
yaklarda siddetli agn homozigotlarda sik rast-
lanan tipik bulgulardir.

c) Major intrakranial damarlarin okliizyonundan do-
lay1 hemipleji, kranial sinir fel¢leri gibi nérolojik
hasarlar ortaya cikar.

d) Heterozigot olanlar anemik degillerdir, ancak a-
raya giren enfeksiyonlar gibi durumlarda hemo-
liz, agrih krizler veya trombotik komplikasyon-
lar ortaya gikar.

e) Uzun kemikler siklikla kortikal kalinlagma, dii-
zensiz yogunlagsma gosterir, ayrica bu hastalar-
da femur bagi avaskiiler nekrozu sik goriiliir.

Cevap D (Merck Manual, Cilt 1, s.1170)

Homozigotlarda orak hicreli anemi vardir. Heterozi-
gotlar anemik degillerdir, ancak oraklasma in vitro
olarak gosterilebilir. Heterozigotluk durumundan etki-
lenen kisiler normaldir ve hemoliz, agril krizler veya
trombotik komplikasyonlar goriilmez.

21.Hemoglobini disiik bulunan bir kiside yapilan

tetkiklerde hafif hipokromi ve mikrositoz saptani-
yor. Serum demir yogunlugunun, ferritinin normal
oldugu bulunuyor. Hemoglobin elektroforezi yapi-
liyor, HbA2’In <%3.5 oldugu goriiliiyor. Muhtemel
taniniz nedir?

a) Demir eksikligi anemisi

b) B talasemi major

c) B talasemi tasiyicisi

d) a talasemi 2 tasiyicilig

e) Talasemi intermedia

Cevap D (Merck Manual, Cilt 1, s.1172-1174)

B talasemi tasiyiciligi, o talasemi 2 tasiyiciligi ile hafif
demir eksikligi anemisi birbiriyle karisabilir. Uciinde de
hipokromi ve mikrositoz vardir. Bunlarin ayirimi icin
serum demir-demir baglama kapasitesi, serum ferriti-
nine bakilir. Ayrica hemoglobin elektroforezi yapilir.
Mikrositoz+HbA2>%3.5 — B talasemi vardir.

Mikrositoz+HbA2>%3.5 — serum demirine bakilir.

normal eksik
o talasemi-2  demir eksikligi
tasiyicisi anemisi
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22.Asagidakilerden yanhs olani igsaretleyiniz.

a) En cok karsilasilan akut agraniilositoz nedeni,
graniilosit yapiminin farmakolojik aksamasidir.

b) Her cgesit graniilositopenide I6kositlerin fagosi-
toz ve bakterisid fonksiyonlari azalmistir.

c) Kemik iligi muayenesi, graniilositopeninin han-
gi tip oldugunu anlamamiza yardim eder.

d) Akut bir hastaligin sona ermesinden veya etken
ilacin kesilmesinden 1-2 giin iginde graniilosit
sayisi normale doner.

e) Hemodiyaliz sirasinda, kompleman aracili, akut
reversibl nétropeni olusabilir.

Cevap D (Merck Manual, Cilt 1, 14.baski, s.858)

Akut bir hastaligin sona ermesinden veya etken ilacin
kesilmesinden 7-21 gln icerisinde granulosit sayisi
normale ulasgir. Buna karsilik hastaligin agir sekil-
lerinde metabolizma kokenli depresyon haftalarca
devam edebilir; bazi belirli idiyopatik reaksiyonlarin
aylar, hatta yillar boyu devam edebildigi bilinmektedir.
3 veya 4 haftadan sonra uzun zaman devam eden
agir granulositopeni, genellikle 6limle sonuglanir.

23.Asagidaki seceneklerden yanlis olani isaret-

leyiniz.

a) Yasamin birinci ayindan sonra graniilosit sayi-
sinin milimetrekiipte 1500’iin altinda olmasi,
graniilositopeni teshisini koydurur.

b) Milimetrekiipteki mutlak kan lenfositleri sayisi-
nin erigkinlerde 1500’iin gocuklarda 3000’in alti-
na diismesi durumunda lenfositopeni’den s6z
edilir.

c) intestinal lenfanjiektazi ve agir sag kalp yetmez-
ligi lenfopeni yapabilen nedenler arasindadir.

d) DiGeorge sendromu’nda, Wickott-Aldrich Send-
romu’nda lenfosit yapimi kronik olarak aksar.

e) Akut graniilositopenik hastalarda saptanan en-
feksiyon tipine uygun antibiyotikler atesin
diismesiyle kesilir.

Cevap E (Merck Manual, Cilt 1, 14.baski, s.859)

Antimikrobik tedavi rutin olarak kullanilmaz, ancak (1)
atesin 6nemli dl¢iide ve adeta dimdik yikselmesi, (2)
vicut 1sisinin devamli 38.3°C veya daha ylksek
olmasi, (3) sok durumunun bulunmasi, (4) énemli bir
enfeksiyon odaginin mevcut olmasi veya (5) kan
kiltirinin pozitif sonuglanmasi gibi durumlarda bu
gesit tedavi, hemen baslatiimalidir. Ilkbastaki
antimikrobik tedavi ¢ok sayida gram (-) bakterileri-
Ozellikle E.coli, pseudomonas, klebsiella ve Proteus’u
ya da gram (+) organizmalari-6zellikle Staphylococ-
cus aureus’u etkileyebilecek cinsten, genis spektrum-
lu bir uygulama olmalidir. Erigkinlerde bir aminogliko-
zid ile bir penisilinaz’a karg! direngli penisilin’in bir
arada kullaniimasi, baslangig icin ¢ok iyidir. Saptanan
enfeksiyon tipine uygun antibiyotiklerin kullaniimasina
ates dustukten sonra da 7-10 giin boyunca ve idame
dozunda devam etmek gerekir. Periferik kanin mili-
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metrekipiindeki grantlosit sayisinin 100-1500’e yuk-
selmesiyle enfeksiyon ve ates genellikle hafifler ve
duzelir.

24 .Kronik graniilomat6z hastalikla ilgili, yanlis sege-

negi isaretleyiniz.

a) Daha ¢ok erkek ¢ocuklarda ve X kromozomuna
bagh olarak soyagecis sonucu goziikiir.

b) Erkeklerdeki metabolik kusurun, fagositoz sira-
sinda NADH ve NADPH oksidaz aktivasyonun-
daki bir bozukluga bagl olduguna inaniimak-
tadir.

c) Kiz ¢cocuklarinda ise glutatyon peroksidaz ak-
tivitesi kusurludur.

d) Bu kimselerde katalaz negatif streptokok, pno-
mokok veya laktobasil enfeksiyonlarina sik
rastlanir.

e) Fagositoz sirasinda hastaya ait I6kositlerin nit-
romavi tetrazolium’u, koyu maviye doniistiire-
memeleri teshiste kullanilan bir testtir.

Cevap D (Merck Manual, Cilt 1, 14.baski, s.229)

Kronik granulomatéz hastalik granuloma ve abse
meydana gelmesiyle tekrarlayan enfeksiyonlar sek-
linde karsimiza ¢ikan ve fagositlerin normal fagositoz
olayindan sonra bazi bakterileri tahrip edememelerine
bagli olan bir hastaliktir. Lékositlerinde hi¢ glikoz-6-
fosfat dehidrogenaz bulunmayan erkek ve kiz hastalar
tanimlanmigstir. Bu durum fagositlerin hidrojen peroksit
ve superoksit yapmalarina engel olmaktadir. Bu mad-
deler normal olarak, lizozomlardaki grantllerden agida
cikan peroksidaz ve iyodur iyonlari ile birlikte hucre
icindeki bakterilerin ve mantarlarin dlduriimesi olayini
baslatirlar. Durum hem dolagimdaki fagositleri, hem
de retikiloendoteliyal sistemin  makrofajlarini
ilgilendirir. Bu kimselerde katalaz negatif streptokok,
pnémokok veya laktobasil enfeksiyonlari goériulmez,
¢unku bu saydiklarimiz hidrojen peroksit meydana
getirme ve bu nedenle “kendi kendini ortadan kaldira-
bilme” yetenegine sahiptirler.

25.Asagida verilen kan iriinlerinden hangisinin he-

patit bulagtirma riski yoktur?

a) Yikanmis kan

b) Plazma protein fraksiyonu
c) Graniilosit siispansiyonu
d) Taze dondurulmus plazma
e) Trombosit siispansiyonu

Cevap B (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,

s.375)

Sadece plazma protein fraksiyonunun hepatit bulastir-
ma riski yoktur. Yikanmis kan, grandlosit siispansiyo-
nu, trombosit stispansiyonu, taze dondurulmus plaz-
ma iginde hepatit B virusu yasamasi igin uygun ortam
bulundurmaktadir. Isidan gegirilmis faktér kon-
santreleri, plazma protein fraksiyonlari bu riski tasi-
maz.
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26.Cok transfiizyon yapilan hastalarda HLA I6kosit
antijenlerine karsi hassasiyetini azaltmak igin
hangi kan iiriinii tercih edilir?

a) Eritrosit siispansiyonu

b) Taze dondurulmus plazma

c) Kriyopresipitat

d) Dondurulmus eritrosit sliispansiyonu
e) Yikanmis eritrosit

Cevap D (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,
s.375)

Cok transflizyon yapilan hastalarda HLA ve Iokosit
antijenlerine karsi hassasiyeti azaltmak igin dondurul-
mus eritrosit slUspansiyonu kullanilir. Cinkd bu
solusyonda hipersensitivite reaksiyonu olusturacak
I6kositler kismen inaktive olmustur.

27.Asagidakilerden hangisi ge¢ transfiizyon reaksi-
yonu grubuna dahildir?

a) IgA eksik alicida anafilaktoid reaksiyon
b) Bakteriyel kontaminasyon

c) Sitrat entoksikasyonu

d) Posttransfiizyonel purpura

e) Hava embolisi

Cevap D (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,
s.375-378)

Posttransflizyonel purpura geg transfiizyon reaksiyo-
nu iken digerleri erken transflizyon reaksiyonudurlar.
Posttransfiizyonel purpura insanlarin %98’inde trom-
bositlerin Uzerinde bulunan P1A1 antijenine karsi bu
antijenin olmadigi kisiye P1A1 antijen’li kanin verilme-
si ile ortaya cikar.

28.Hangisi akut hemolitik transfiizyon reaksiyonu
klinik bulgularindan degildir?

a) Bel agrisi

b) Ates

c) Yiiz kizarmasi
d) Terleme

e) Sanilik

Cevap E (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,
8.376-377)

Akut hemolitik transflizyon reaksiyonunda sok, bel
agrisi, yuz kizarma, ates, terleme, tasikardi, dispne
gorulir. Sarihk daha ¢ok geg transflizyon reaksiyo-
nunda gorulur.

29.Verilen her unite kan eger eritrosit yikimi ya da
sekestrasyonu yoksa hematokrit degerini ve
hemoglobin yogunlugunu ne kadar arttirir?

Hematokrit (%) Hemoglobin (g/dl)

a)5 1

b) 4 0.5

c)6 2

d) 10 1.5

e)2 1
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Cevap A (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,
s.374)

Verilen her bir Unite kan eger eritrosit yikimi ya da
sekestrasyonu yoksa hematokrit degerini %5, hemo-
globin yodunlugunu 1 g/dl yikseltir. Kanamali hastada
verilecek kan transflizyon miktatinin hesabi igin kaba-
ca bu hesap kullanilir.

30.Hemofili A ile ilgili hangisi dogru degildir?
a) Vakalarin %70’inde aile dykiisii vardir.
b) Kanama yeri siklikla kas, eklemdir.
c) Trombosit kiimelesmesi normaldir.
d) Tasiyici olan annede ortalama faktor 8 aktivitesi

%70 civarindadir.
e) Protrombin zamani normaldir.

Cevap D (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,
5.409-411)

Taslyici annede ortalama faktér 8 aktivitesi %50
civarindadir. Trombosit kimelenmeleri normaldir.
Faktor VIl konsantrasyonu disukligine bagh aPTT
uzamistir, oysa kanama zamani normaldir. Diger
secenekler dogrudur.

31.Hafif von Willebrand Hastaligi olgularinin teda-
visinde asagida verilenlerden hangisi ya da hangi-
leri kullanilir?

. Desmopressin

Il. Kriyopresipitat

lll. Ticari faktor 8 konsantreleri
a) Yalniz |

b) Yalniz I

c) Yalniz 1l

d) I-ll

e) I-1I-1

Cevap A (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,
5.410-411)

Hafif VWH olgularinda desmopressin, agir kanama
krizlerinde kriyopresipitat kullanilir. Cogu ticari faktor 8
konsantrelerinde dusuk dizeyde VWF bulundugu icin
tedavide etkili degildir. Ancak hemofili A tedavisinde iyi
bir secenektir.

32.4 yasinda erkek bir hasta klinige durdurulamayan
kanama sikayeti ile bagvuruyor. Yapilan laboratu-
var incelemesinde protrombin zamani 13 sn,
aktive parsiyel tromboplastin zamani 70 sn olarak
bulunmustur. Aktive parsiyel tromboplastin za-
mani normal serumla diizelip baryuma emdirilmis
plazma ile dizelmiyorsa on tanida hangisi
disiinuliir?

a) Hemofili A

b) Christmas hastaligi
c) K vitamini eksikligi
d) Faktor Xl eksikligi
e) Faktor X eksikligi
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Cevap C (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,
s.410)

Verilen bilgiye gére PTZ normal aPTT uzamis olmasi
faktor 111, VII eksikligini distuindurtr. aPTT’nin normal
plazma ile duzelip, Ba emdirilmis plazma ile
dizelmemesi Vit K eksikliginde olur. Clinku Ba plaz-
madaki K vitaminine bagimli faktorleri plazmadan
baglayip cekerek etki gdsterir.

33.PTZ=14 sn, aPTT=37 sn laboratuvar bulgusu olan
gec tipte kanamasi olan hastada hangi koagiilas-
yon faktor eksikligi olabilir?

a) Faktor |

b) Faktor Il

c) Faktor X

d) Faktor Xl

e) Von Willebrand faktor

Cevap D (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,
s.412)

Faktor Xl eksikliginde protrombin zamani, aktive par-
siyel tromboplastin zamani normal ama gec¢ tipte
kanama olur. Verilen soruda aPTT, PTZ degerleri nor-
mal sinirlarda verildigine gore yanit D’dir.

34.Asagidakilerden hangisinde damar duvari hasar
yoktur?

a) Yanik

b) Sepsis

c) Oral kontraseptif kullanimi
d) Varikozis

e) Kalga cerrahisi

Cevap C (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,
5.409-416)

Yanik, sepsis, varikozis, kalga cerrahisi, travma damar
duvari hasari yaparak vendz tromboz riskini arttirir.
Oral kontraseptif kullanimi ise kan anomalilerine
neden olur. Bu iki 6zellik Virchow Triadi'nin ventz
tromboz risk faktorlerinden ikisini olusturmaktadir.
Uclincl 6zellik immobilizasyondur.

35.Trombositlerin dolagimdaki émrii ne kadardir?

a) 12-24 saat
b) 4-8 saat
c) 20-30 giin
d) 8-10 giin
e) 60-120 giin
Cevap D (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,
5.402)

Trombositler dolagimda 8-10 gun yasarlar. Alyuvarlar
4-8 saat, kirmizi kan hicreleri ise ortalama 120 gln
dolasimda kalirlar.

36.Asagidakilerden hangisi trombositoz nedeni
degildir?
a) Kanama

b) Tuberkiiloz
c) Romatoid artrit
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d) Egzersiz
e) Ekstrakorporal dolagim

Cevap E (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,
5.405)

Ekstrakorporal dolasim trombositlerin aktifleserek
oksijenatér membranlarina, dializ membranina ve
diger ekstrakorporal gereclere yapismasi nedeniyle
siklikla trombositopeniye neden olur. Diger secenekler
trombositoz yaparlar.

37.idiyopatik (veya otoimmiin) trombositopenik pur-

pura ile ilgili hangisi dogru degildir?

a) AIDS hastalarinda sik goriiliir.

b) Tedavide plazmaferezis etkili bir yontemdir.

c) Hasta anne trombositleri normal sinirlarda dahi
olsa trombositopenik cocuk dogurabilir.

d) Tanisi diger trombositopeni nedenlerinin ayik-
lanmasi ile konur.

e) Trombosit yasam siiresi kisalmistir.

Cevap B (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,
5.404)

Antitrombosit antikorlar IgG yapisinda oldugu igin
plasmaferezis genellikle etkili olmaz. Tedavide ilk
olarak steroid tedavisi yapilir. Bu tedaviye cevap ver-
mez ise splenektomi yapilir. Trombositlere kargi
antikor sonucu gelisen bir hastalik oldugu igin anne
trombositleri sayisi normal oldugu halde bebek trom-
bositopenik olabilir, ¢linkii IgG plasentadan gecer.
Diger secenekler dogrudur.

38.Asagidaki hastaliklardan hangisinde trombosit-
lerin kollajene yapigmalarn normal iken kiimeles-
melerinde sorun vardir?

a) Trombasteni

b) von Willebrand hastahgi
c) Trombositopati

d) Uremi

e) Sepsis

Cevap A (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,
5.406-407)

Trombasteni’de trombositlerin kollajene yapismalar
normal olurken kiimelegmeleri miimkiin olmamaktadir
(Glanzman Sendromu). Trombositopatide trombosit-
lerin pithtilasmaya yardimci etkilerinin olmayisi baslica
travmalardan ve cerrahi girisimlerden sonra olmak
lizere hafif bir kanama egilimine neden olur.

39.Yaygin damar igi pihtilagmasi durumundaki labo-
ratuvar bulgularindan hangisi dogru verilmistir?

a) Kisalmig protrombin zamani

b) D-dimerlerinin yiikselmesi

c) Trombositoz

d) Fibrin yikim uriinlerinin azalmasi
e) Artmis faktor VIl diizeyi

Cevap B (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,
5.413)

Yaygin damar i¢i pthtilagsmasinda; uzamis PTZ, aPTT
disiik fibrinojen diizeyi, trombositopeni, artmis fibrin
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yikim Urlnleri, azalmis faktor V, VI dizeyi, D-dimer’-
lerin yukselmesi saptanir.

40.Akut l6semilere ait bilgilerden dogru sikki isaret-

leyiniz.

. Akut lenfoblastik I6semi en ¢ok cocuklarda
gozlenir.

Il. Akut myeloblastik I6semi merkezi sinir sis-
temini nadiren tutar.

Lokosit formali
Anemi

Trombosit sayisi

Lenfadenopati
Splenomegali
Diger 6zellikler

Bitin miyeloidler
%80 vakada, ancak
hafif

%60 vakada yiiksek,
%10 vakada dislk
Nadir goraldr.
Genellikle, siddetli
Lokosit alkali fosfa-
tazi dustktar, %85
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Kuguk lenfositler
Yaklasik %50 vakada,
hafif

%20-30 vakada dugtk

Sik goérulir.
Genellikle, orta siddette
Gammaglobulinemi

lll. Akut lenfoblastik I6semide trombosit sayisi
%80 vakada diistliktir.
IV. Akut myeloblastik I6semide anemi ¢ok agir
seyreder.

a) I

b) 1I-11I

c) li-l-1v
d) Higbiri
e) Hepsi

Cevap E (Merck Manual, Cilt 1, 14.baski, s.861)

Akut lenfoblastik

Akut miyeloblastik

En fazla gérilme Cocuklarda Herhangi bir yasta
yasl

Lokosit %50 vakada yiksek %60 vakada yiksek,
konsantrasyonu %50 vakada normal %45 vakada normal

Lokosit formali
Anemi

Bircok lenfoblast
%90’Iindan fazla-

veya dusuk
Bir¢cok myeloblast
%90’indan fazlasinda

sinda, agir agir
Trombosit sayisi %80 vakada disuk %90 vakada dustk
Lenfadenopati Sik gorulir. Arasira gordlur.
Splenomegali %60 vakada %50 vakada

Diger ozellikler

%50 vakada bir
yildan sonra
merkezi sinir
sistemini tutar.

Merkezi sinir sistemini
nadiren tutar.

41.Kronik graniilositik ve lenfositik 16semilere ait
yanhs sikki isaretleyiniz.

. Kronik graniilositik I6seminin en fazla goriilme
yasl orta ve ileri yastir.
Il. Kronik granilositik I6semide lenfadenopati sik

gortiiliir.

lll. Kronik lenfositik I6semi geng erigkinlerde sik

goriiliir.

IV. Kronik lenfositik l6semide kii¢iik lenfositler,
I6kosit formiiliinii olusturur.

a) -l

b) 1I-1I
c) IV
d) Hepsi
e) I-lIi-l

Cevap E (Merck Manual, Cilt 1, 14.baski, s.861)

Kronik granulositik

16semi Lenfositik 16semi
En fazla Geng eriskinde Orta ve ileri yasta
gorilme yasi
Lokosit Bitlin vakalarda %98 vakada yuksek,
konsantrasyonu yuksek %2 vakada normal
veya dusuk
120

vakada Philadelphia
kromozomu vardir.

42.Asagidaki segeneklerden yanlis olani isaret-

leyiniz.

a) Akut lI6semilerde tedavi edilmeyen hastalarda
ortalama 6miir, teshisten sonra 4-6 ay kadardir.

b) Akut I6semi vakalarinda periferik kandaki 16ko-
sit sayisinin milimetrekiipte 900.000°den yiik-
sek olmasi, prognozun kétii oldugunu gosterir.

c) Hem akut lenfoblastik I6semide, hem de akut
myeloblastik I6semide oOlim kanama veya
sekonder enfeksiyonlara baghdir.

d) Total I6kosit sayisinin yiikselmesi laboratuvar-
da degismez bir bulgudur.

e) L, morfolojisinde akut lenfoblastik I6semi prog-

nozu L, veya Ls’e gére daha iyidir.

Cevap D (Merck Manual, Cilt 1, 14.baski, s.862)

Total I6kosit sayisinin yiikselmesi dedismez bir bulgu
degildir, cogu zaman I6kopeni de mevcut olabilir.
Genellikle periferik kandan hazirlanmig yayma
preparatta gorulen blast sekilleri bircok vakada teshis
konmasi icin yeterlidir; ancak bu bulgunun kemik iligi
aspirasyonuyla da dogrulanmasi gerekir. Aspirasyon
materyalinin  mikroskopla muayenesinde blast
hicrelerinin asin ve tekdize bir bigimde biriktigi,
eritroid ve granulositik elementlerle megakaryositlerin
azaldigi ya da ortadan kayboldugu géralar.

43.Asagidaki tanimlamalardan dogru olani isaret-

leyiniz.

a) Bircok akut I6semi vakasinda periferik kandaki
I6kosit konsantrasyonu artmis, buna karsilhk
kemik iligindeki hiicre sayisi azalmistir.

b) Tedavide kullanilan X iginlan ve I6semi ilaglary-
la hiicrelerin tahribi sonucu asin miktarda lirik
asit olusur.

c) Akut miyeloblastik I6semide tedaviye genellikle
kemik iligi baski altina alinmadan, cevap alinir.

d) Akut lenfoblastik 16semi, daha az sayida ilaca
cevap verir.

e) Losemilerde, cogu zaman profilaktik antibiyotik
tedavisi tavsiye edilmektedir.

Cevap B (Merck Manual, Cilt 1, 14.baski, s.863)

Asiri miktarda Urik asit, asit pH’daki idrarda erimez ve
bdébrek tubuluslarinda, toplayici borularda c¢okebilir.
Hastaya yeterince su verilmesi, ¢ikarilan gunlik
idrarin 1500 ml’nin altina disdrilmemesi ve idrar
pHInin alkali degerde tutulmasi yoluyla bu kom-
plikasyonun dnlenmesi mumkunddr.
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44 Asagidaki seceneklerden yanlis olani isaret-

leyiniz.

a) Kronik graniilositik I6semi kemik iligi, dalak, ka-
racigerde ve kanda asin l6kosit birikmesiyle
karakterizedir.

b) Kronik granulositik I6semide trombosit sayisi
100x10%’Gin Gzerinde olan hastalarda hemostaz
bozuklugu cikar.

c) Kronik granulositik 16semide, yayma kan pre-
paratlarinda yalnizca metamiyelositler ve daha
geng hiicreler goriliir.

d) Kronik graniilositik I16semide, I6kositlerdeki al-
kali fosfataz miktar diiguktiir.

e) Philadelphia kromozomu kronik granulositik 16-
semide kesin teshis igin yeterli degildir.

Cevap E (Merck Manual, Cilt 1, 14.baski, s.864)

Kemik iliginde veya periferik kanda yapilan kromozom
analizleri, tipik kronik granulositik 16semi vakalarin
%80’inden fazlasinda Philadelphia kromozomunun
(Ph’) bulundugunu ortaya koyar. 22 numarali kromo-
zom uzun kolunun 9 numarali kromozoma
translokasyonu sonucu meydana gelen bu Ph’ kromo-
zomunun varlidi, kesin teshisi saglar. Bu kromozomu
bulunmayan kronik granulositik I6semi vakalari, daha
bir akut olma egilimi tasir.

45.Kronik l6semilerle ilgili yanlhis segcenegi isaretleyi-

niz.

a) Kronik graniilomat6z I6semi ortalama yagsama sii-
resi klinik baslangictan sonra 3-4 yil kadardir.

b) Kronik lenfositik I6semi kadinlara oranla erkek-
lerde daha fazla goriiliir.

c) Kronik lenfositik I16semide kemik iliginin lenfo-
sitlerle infiltre olmasi sonucu anemi, agraniilo-
sitoz ve trombositopeni olusur.

d) Kronik lenfositik 16semideki B hiicreleri sigan
eritrositleriyle rozet olusturur.

e) Kronik lenfositik 16semi tedavisinde metotrek-
sat ve 6-merkoptopirin gibi antineoplastik
ilaglar kullanilabilir.

Cevap E (Merck Manual, Cilt 1, 14.baski, s.866)

Kronik lenfositik I6semide en ¢ok kullanilan ilag klo-
rambusildir. Lésemi tedaviye alisiimadik derecede
duyarli olabilir. Tatmin edici bir sonug elde edildiginde
klorambusil verilmesinin gegici olarak durdurulmasi
gerekir; ¢linkli devamli tedavi kemik iliginde énemli bir
depresyon yapabilmektedir. Hastalik trombositopeni
ve aneminin hakim oldugu safhaya girdiginde
tedavinin uygulanmasi tehlikeli olabilir ve bu nedenle
son derece dikkatli olmak gerekir.

Kronik lenfositik I16semi tedavisinde metotreksat ve 6
merkoptopurin zararli olabilir ve genellikle kullaniima-
malidir.

46.Kronik myeloid 16semi ile ilgili hangisi dogru

degildir?
a) Bitiin kemik iligi elemanlarinin kontrolsiiz ¢o-
galmasi s6z konusudur.
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b) Ortalama baslangi¢ yasi 40-50°dir.

c) Tedavide baslangi¢ doneminde oral kemoterapi
ile kolaylikla kontrol altina alinabilir.

d) Blast donemine giren hasta 3-6 ay iginde oliir.

e) Tani konuldugu sirada hastalarin ortalama
%10’unda splenomegali vardir.

Cevap E (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,
5.388)

KML’de tani konuldugu sirada hemen butun hastalar-
da splenomegali vardir. Myeleoid seri ana hlcresinde-
ki proliferasyon bozuklugundan dolayi kemik ilidinin
tim elemanlarinin kontrolsiz ¢cogalmasi vardir. Diger
secenekler dogrudur.

47 .Kronik lenfositik l6semi tanisi igin Evre 0’da
kemik iliginde olmasi gereken blast orani en az
yuzde ka¢ olmalidir?

a)5

b) 10
c) 20
d) 30
e) 40

Cevap E (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,
5.388)
KLL tanisi i¢in Evre 0’da kemik iliginde olmasi gereken
blast orani en az %40 olmalidir. Ayrica evre 0’da cevre
kaninda I6kosit sayisi 15.000'in (izerinde olmalidir.

48.Kronik lenfositik 16semi oldugu bilinen hastada
lenfosit sayisi 22.000/mm3, hepatosplenomegali
saptanmigtir. Buna gore RAI evrelendirmesine
gore hasta evre kagtir?

a) Evre 0
b) Evre |
c) Evre ll
d) Evre lll
e) Evre IV

Cevap C (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,
5.390)

RAI siniflamasina goére evre IlI'de lenfositoz ve
splenomegali, hepatomegali veya her ikisi; evre 0
lenfositoz, evre | lenfositoz+lenfadenopati evre |lI
lenfositoz+anemi; evre IV lenfositoz+trombositopeni
vardir.

49.Akut myeloid l6semilerin hangi tiiriinde oral
kemoterapi ile iyi sonug¢ alinabilmektedir?

a) indiferansiye akut myeloid 16semi
b) Diferansiye akut myeloid I6semi
c) Akut promyelositik I6semi

d) Akut myelomonositik I6semi

e) Akut monositik I6semi

Cevap C (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,
5.391-392)

AML M3 (Akut promyelositik 16semi) tedavisinde oral
all-trans retinoik asit kullanilarak iyi sonuc¢ alinabil-
mektedir. Digerlerinde parenteral kemoterapi uygulan-
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maktadir.

50.Akut lenfoid lI6semide blastlar igin verilenlerden
hangisi dogru degildir?
a) Granliilsiiz bazofilik sitoplazmali blastlar tipiktir.
b) Blast gekirdek sayisi bir tanedir.
c) Cekirdekleri diizgiin kivrimhdir.
d) Periferde etraflarinda normal lenfositler olmasi

onlari myeloblasttan ayiran 6zelliklerden biridir.

e) Myeloperoksidaz negatif, PAS negatiftir.

Cevap E (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,
s.391)

ALL blastlari myeloperoksidaz (-), PAS (+)dir.
Periferik yaymada etraflarinda lenfositlerin olmasi
onlarin lenfoid seriden koken aldigini digtnddrdr.
Oysa AML'de blastlar etrafinda myeloid seri eleman-
lari vardir. Diger secenekler dogrudur.

51.Akut lenfoid I6semide hangisi iyi prognoz kriteri
degildir?
a) Beyaz kiire sayisi<10.000/mm3
b) Yag>10
c) Kiz cinsiyet
d) Mediastinal kitle (-)
e) Serum Ig paterni normal seviyede

Cevap B (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,
5.391-392)
ALL'de 3-7 yasda prognoz daha iyi iken 10 yas Ustl ve
1 yas altinda prognoz kétudur. Mediastinal kitle olma-
masi, santral sinir sistemi tutulumunun olmamasi da
iyi prognoz kriterleri arasinda yer alir.

52.Akut non-lenfoblastik I6semide hangi tiiriin prog-
nozu en koétiduir?
a) M,
b) M,
C) M3
d) M,
e) M5

Cevap E (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,
5.390-392)

AML'de en koétu prognozlu olan tipi Mg (Akut
monoblastik |[6semi) dir. M5 remisyona girse bile relap-
sI erken olur. Ayrica santral sinir sistemi tutulumu en
fazla olan tipler arasinda oldugu iginde prognozu
kotudur.

53.Hodgkin hastaligina ait asagidakilerden hangisi
yanhstir?

a) Hodgkin hastaligina 10 yasindan 6nce nadir rast-
lanir.

b) Teshis lenf bezi dokusunda veya diger yerlerde
Reed-Sternberg hiicrelerinin bulunmasiyla
konur.

c¢) Hemen biitiin hastalarda servikal veya medias-

tinal lenfadenopati vardir.
d) Serum demir diizeyi ile demir baglama kapasi-
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tesi yliksektir.

e) Ann Arbor siniflandirmasina gore safha Il diaf-
ragmanin her iki yanindaki lenf bezlerini veya
dalagi tutan hastalik s6z konusudur.

Cevap D (Merck Manual, Cilt 1, 14.baski, s.868)

Hodgkin hastaliginda, hastalarin %20 kadarinda eozi-
nofili vardir, trombositoz da gorilebilir. ilerlemis
vakalarda, ¢ok zaman hipokrom ve mikrositer tipte bir
anemi geligir. Burada demirin tekrar kullaniimasinda
bir kusur vardir ve bu durumda serum demir diizeyi ile
demir baglama kapasitesi dusik, kemik iligindeki
demir miktari ise ylUksektir. Hipersplenizm gérulebilir,
ancak daha c¢ok dalagi 6nemli dlgtiide blylimis olan
kimselerde kargimiza cikar.

54.Non-Hodgkin lenfoma’ya ait bilgilerden yanhs

olani igaretleyiniz.

a) Gogunlukla viicudun her yanina dagiimisg len-
foid hiicrelerin neoplastik gcogalmasi ile karak-
terlidir.

b) Her yas grubunda goriilebilir ve insidansi iler-
leyen yasla artar.

c) Genellikle servikal veya inguinal bolgeleri veya
bir adenopati ile bagvurulur.

d) Vakalarin gogunda anemi baslangig ve ilerleyen
donemde belirgin degildir.

e) Biilyiimiis olan lenf bezleri kauguk kivaminda ve
ayn ayrnidir, daha sonra kegelesir.

Cevap D (Merck Manual, Cilt 1, 14.baski, s.869)

Vakalarin yaklasik %33’Unde baslangictan beri
varolan anemi geri kalan vakalarda da eninde sonun-
da ortaya ¢ikar. Bu anemi mide bagirsak tutulmasina
bagli kanamalar veya trombosit sayisinin digsuk
olmasi, hipersplenizm’e veya Coombs pozitif hemolitik
anemiye bagh hemoliz, kemik iliginde lenfoma infilt-
rasyonu ya da kemik iliginin ilaclarla veya isinlarla
baski altina alinmig olmasi gibi nedenler yizinden

gelisir.

55.Hodgkin hastaliginin patolojik tipleri ile ilgili

hangisi yanhstir?

I. En sik nodiler sklerozan tipi goriliir.

Il. Prognozu en kétii olan lenfositten zengin tiptir.

lll. Miks tip daha ¢ok geng¢ ve orta yash erkeklerde
goruliir.

a) Yalniz |

b) Yalniz i

c) Yalniz 1l

d) Il

e) lI-ll

Cevap B (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,

5.394)

Prognozu en koéti olan lenfositten fakir tiptir. I-1l ise
dogrudur. Nodiler sklerozan tipte lenf diguminin
yapisi genis fibroz bantlarla bozulmustur. Lakiner
hiicreler ve lenf digumua igine serpilmis Reed
Stenberg hicreleri karakteristiktir. Bu tip daha gok
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geng kadinlarda mediastende belirti vermeyen bir kitle
seklinde ortaya ¢ikar.

56.Malign lenfoma tanisi konmus bir hastada 6n
servikal bolgede ve paraaortik sahada lenf nodu
tutulumu varsa Ann Arbor siniflamasina gore evre
kagtir?
a) Evre |
b) Evre Il
c) Evre lll
d) Evre IV
e) Evre IE

Cevap C (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,
5.395)

Ann Arbor siniflamasina gére evre llI'de diyafrag-
manin her iki tarafinda tutulum vardir. Evre I'de
diyafragmanin bir tarafinda tek lenf nodu bolgesi tutu-
lumu, evre II'de diyafragmanin bir tarafinda en az iki
lenf nodu bdlgesi tutulumu, evre 1V’de lenf nodu tutu-
lumu ile ya da olmadan ekstranodal tutulum olmasi
durumudur.

57.Hodgkin hastaligi ile ilgili asagida verilen klinik
bulgulardan hangisi ya da hangileri B-tipi semp-
tomlara dahildir?
. Yiksek ates
Il. Gece terlemesi (elbise degistirecek kadar ol-
mayan)
lll. %10’dan fazla kilo kaybi (9 ayda)
IV. Kasinti
a) Yalniz |
b) Yalniz I
c) IV
d) I-lI-11
e) I-I-1i-Iv

Cevap A (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,
5.394-395)

B-tipi semptomlar yiiksek ates, elbise degistirecek
kadar olan gece terlemeleri, son 6 ayda %10’dan fazla
olan kilo kaybrdir. Kasinti eskiden B tipi semptomlar
grubuna dahildi, bugiin ise bu kavram disinda tutul-
maktadir.

58.Non-Hodgkin lenfoma ile ilgili hangisi dogru
degildir?
a) Genellikle sentrifugal’dir.
b) Epitroklear lenf nodu tutulumu Hodgkin’e goére
daha siktir.
c) Siklikla lokalizedir.
d) B tipi semptomlari nadirdir.
e) Karaciger tutulumu siktir.

Cevap C (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,
5.396-397)

NHL siklikla yaygindir. Oysa Hodgkin lenfoma siklikla
lokalizedir. B tipi semptomlar daha ¢ok Hodgkin’de
gérulur. NHL'da ekstranodal tutulum daha siktir.
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Hodgkin lenfoma genelde sentripedaldir. Diger
secenekler dogrudur.

59.Non-Hodgkin lenfoma evre I-ll low grade minimal

semptomatik vakada tedavide hangisi veya hangi-
leri en dogru yaklagimdir?

|. Tedavisiz izlem

Il. Radyoterapi

lll. Kemoterapi (CVP)
IV. Kemoterapi (CHOP)
a) Yalniz |

b) Yalniz i

c) Yalniz Il

d) -l

e) ll-IvV

Cevap A (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,

5.397)

Bu tiir vakalarda en dogru yaklagim tedavisiz takiptir.
Semptomatik olan vakalarda ise radyoterapi veya tek
ilag ile kemoterapi yapilabilir. Low grade’lerde agresif
tedaviye gerek yoktur. Evre 3-4'de Cyclofosfamide-
Vincristine-Prednizone kemoterapi semasi tedavi
seceneklerden biridir.

60.Non-Hodgkin lenfoma en sik nereyi tutar?

a) Periferik lenf bezi
b) Abdominal lenf bezi
c) Torasik lenf bezi

d) Mide

e) Dalak

Cevap A (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,

5.396-397)

NHL en sik periferik lenf bezlerini tutar. Non-Hodgkin
lenfoma gastrointestinal sistemde en siklikla mideyi
tutar. Hodgkin lenfoma NHL'dan daha siklikla lenf bezi
tutulumu gésterir.

61.Hodgkin lenfoma tedavisinde kullanilan kemote-

rapi semalarindan hangisi infertilite yapmaz?

a) MOPP
b) COPP
c) ABVD
d) CVP

e) CHOP

Cevap C (Cecil Essential of Medicine, 3.baski, 1995,

5.393-398)

ABVD (Adriamisin, Bleomisin, Vinblastin, Dacar-
bazine) semasinin infertilite gibi bir yan etkisi yoktur.
Diger semalarda bulunan P (Procarbazine) infertilite
yapar. Bu nedenle gen¢ kadin hastalarda Hodgkin
lenfoma tedavisinde daha ¢ok ABVD semasi kul-
lanihr.
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62.Plazma hiicreli diskrazilerine ait bilgilerden yanhs

olani igaretleyiniz.

a) Plazma hiicreli diskrazilerin nedeni bilinmez.

b) Serum M-komponentleri hemen her zaman mul-
tipl myeloma, Waldenstrom makroglobulinemisi
gibi habis nitelik tasiyan plazma hiicreli
diskrazilerinde bulunur.

c) Multipl miyeloma daha ¢ok 40 yasin uzerindeki-
lerde gozlenir.

d) Multipl myeloma en ¢ok pelvis, omurga, kabur-
ga ve kafatasinda yerlesir.

e) IgG agir zincir hastaliginda radyolojik muaye-
nede kemiklerde litik lezyonlar gézlenir.

Cevap E (Merck Manual, Cilt 1, 14.baski, s.875)

IgG agir zincir hastaligin klinik tablosu habis lenfo-
maya benzer ve ates ylkselmesi, anemi, tekrarlayan
enfeksiyonlar sik gorilir; hastalarda lenfadenopati ve
hepatosplenomegali bulunmasi, alisiimis bir durum-
dur. Hastalarin yaklasik Ugte-birinde damak 6demi
vardir. Kemik iliginde ve lenf bezlerinde degisebilen
histopatolojik bulgulara rastlanir. Kemiklerin radyolojik
muayenesinde litik lezyonlar yoktur.

63.Asagidakilerden hangisi yanhstir?

I. Multipl myelomada radyolojik muayenede zimba
deligi manzarasina rastlanir.

Il. Makroglobinemi i¢in giddetli rulo formasyonu
ve ¢ok yiiksek bir sedimentasyon karakteristik-
tir.

lll. Akdeniz lenfomasina en sik ileri yasta rastlanir.

a) -l

b) Hepsi

c) Yalniz 11l

d) Hicgbiri

e) lI-ll

Cevap C (Merck Manual, Cilt 1, 14.baski, s.875)

Geng insanlarda c¢ikan Akdeniz lenfomasi (IgA agir
zincir hastaligi) en sik gorulen agir zincir hastaligidir.
Klinik bulgular degismez niteliktedir. Hemen butin
hastalarda yaygin bir karin lenfomasi ve malabsorb-
siyon sendromu vardir. Karindaki lenf bezlerinde ve
mide-bagirsak kanalinin lamina propriasinda yogun
bir lenfosit, plazma hiicresi ve retikulum hiicresi infilt-
rasyonu vardir; buna gok zaman villéz atrofi de eslik
eder.

64.Asagidaki tanimlamalardan yanlis secgenegi

isaretleyiniz.

. Akdeniz lenfomasinda kemik iligi, karaciger ve
dalak genellikle tutulmaz.

Il. Multipl myelomada I6kosit ve trombosit sa-
yilari artmigtir.

lll. Makroglobulinemik hastalar genellikle yashdir.

IV. Multipl myelomada Bence-Jones proteini sik
sik kargsimiza ¢ikan bir bulgudur.

a) I-lv

b) Yalniz lI
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c) Yalniz Il
d) I-lI-11
e) lI-l

Cevap B (Merck Manual, Cilt 1, 14.baski, s.873)

Multipl myelomada teshiste, hastada kemik agrilar
veya renk solmasi bulunmadigi siirece fizik muayene,
teshis agisindan bize pek yardimci olmaz. Normokrom
tipte bir anemi ve periferik kandan hazirlanan yayma
preparatta rulo formasyonu, laboratuvar bulgularidir.
Loékosit ve trombosit sayilari genellikle normaldir.
Sedimentasyon ¢ok zaman Onemli olglide ylk-
selmigtir; kan Ure azotu, serum kreatinini ve serum
urik asidi degerleri de c¢ok zaman normalin
Uzerindedir. Hastalarin Ugte-bir kadarinda hiperkalse-
mi ortaya ¢ikar.

65.Asagidakilerden hangisi akciger kanseri etiyolo-

jisinde risk tasiyan maddelerden biri degildir?
a) Nikel

b) Silika

c) Asbest

d) Hardal gazi

e) Arsenik

Cevap B (Firat, Sarialioglu, Kars gev. ed., Klinik Onkoloji,

5.baski, 1992, s.51-52)

Akciger kanserinde karsinojenik olan maddeler asbest
nikel, hardal gazi, arsenik’dir. Silika’'nin ise akciger
kanseri ile iligkisi kanittanmamistir. Silikanin daha ¢ok
akciger tuberkilozu igin risk faktéru olusturdugu bilin-
mektedir.

66.Asagida meme kanseri ile ilgili risk faktorleri ve-

rilmistir. Hangisi ya da hangileri risk faktoriidiir?

. Ge¢ menapoz
Il. ilk gebeligin erken yasta olmasi

lll. Multiparite
IV. Nulliparite
a) -l

b) I-IV

c) lI-l

d) I-lI-IvV

e) I-lI-l

Cevap B (Firat, Sarialioglu, Kars gev. ed., Klinik Onkoloji,

5.baski, 1992, s.60)

Meme karsinomunda risk faktorleri ge¢ menapoz, nul-
liparite, ge¢ yasta ilk gebelik, az dogum sayisi, aile
hikayesi'dir. Oysa multiparite, erken menapoz, ilk
gebeligin erken yasta olmasi koruyucu faktorler
arasinda sayilir.

67.Alkoliin asagida verilen hangi kanser tiirii ile ilig-

kisi yoktur?
a) Ozofagus
b) Mide

c) Farenks
d) Larenks
e) Karaciger
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Cevap B (Firat, Sarialioglu, Kars gev. ed., Klinik Onkoloji,
5.baski, 1992, s.58)

Alkolin agdiz boslugu, farenks, larenks, 6zofagus,
karaciger kanserinin geligimi ile ilgili oldugu gérilmek-
tedir. Ama mide, kolon, pankreas, akciger kanserleri
ile arasinda iligki kurulamamistir. Kullanilan alkolin
cinsi ile bu malignansiler arasinda iliski saptan-
mamigtir.

68.Kanserli hastalarda en sik gorulen enfeksiyon
asagidakilerden hangisidir?
a) Ust solunum yolu viral enfeksiyonu
b) Oral kandidiazis
c) Akciger enfeksiyonu
d) Uriner sistem enfeksiyonu
e) Ust solunum yolu bakteriyel enfeksiyonu

Cevap C (Firat, Sanalioglu, Kars gev. ed., Klinik Onkoloji,
5.baski, 1992, s.138)

Kanserli hastada en sik gérilen enfeksiyon akciger
enfeksiyonudur. En sik da akciger kanserinde gorulur.
Bu nedenle akciger grafisi dikkatle incelenerek lokal
veya yaygin infiltrasyonlarla karakterli farkli enfeksi-
yon nedenlerinin ayirici tanisi yapilmalidir.

69.Asagidakilerden hangisi kanser ilaglarina diren¢
mekanizmalarindan degildir?

a) ilag akiimiilasyonunun azalmasi

b) Tamir mekanizmalarinda degisiklik

c) Hedef protein diizeylerinde azalma

d) Hedef kofaktor diizeylerinde degisiklik
e) ilag aktivasyonunun azalmasi

Cevap C (Firat, Sanalioglu, Kars cev. ed., Klinik Onkoloji,
5.baski, 1992, s.124)

llag direngliligi mekanizmalarindan biri de hedef pro-
tein diizeyinde artmadir. ilag hiicre igine aliminin azal-
masi, ilag inaktivasyonunun artmasi, hiicre metaboliz-
masinda degisiklik diger direng mekanizmalar arasin-
da sayilir. Diger segenekler dogru verilmigtir.

70.No6tropeninin en sik nedeni asagidakilerden han-
gisidir?
a) Enfeksiyonlar
b) Kollajen doku hastaliklar
c) Malignite
d) ilaglar
e) Otoimmiin hastaliklar

Cevap D (Merck Manual, 16.baski, s.1226)

En sik nétropeni nedeni hicre yapiminin ilaglarla
bozulmasidir (Sitoreduktif ilaglar, antitiroid ilaglar,
fenotiazinler, anti-konvilzanlar, penisilinler, silfona-
midler, kloramfenikol). Bazi anti-neoplastikler (alkil-
leyici ajanlar, anti-metabolitler) de ©nceden tahmin
edilebilen nétropeniye yol acarlar.

Azalmis nétrofil yapimi; kalitsal ve dogumsal hastalik-
larda da gorulebilir (infantil genetik agranilositoz, aile-
vi notropeni, siklik noétropeni...). Bozulmus yapim;
kemik iliginin tutulumu (malignite, graniilomatdz
hastaliklar, myelofibroz) nedeniyle ve agir Vit. B4, ve
folat eksikliginin ortak belirtisi olarak ortaya gikar.
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Artmis marginasyon veya hizlanmis hiicre kullanimin-
dan kaynaklanan nétropeni; yetersiz yapimdan kay-
naklanandan daha az rastlanan bir klinik gézlemdir.
Artmis marginasyon hizi — enfeksiy6z hastaliklarin
akut fazinda, bazi otoimmiin hastaliklarda (SLE, RA),
bazi splenomegali ile ilgili kosullarda (Felty Sendromu,
sitma, sarkoidoz).

Hizlanmig nétrofil kullanimi — Akut bakteriyel enfeksi-
yon ile ortaya cikar. Neonatal izoimmin nétropenide ve
aminopirin, penisilin ve belki silfonamid, fenitoin, altin
tuzlar gibi ilaglara bagli nétropenide mekanizmadir.

71.25 yasinda, erkek hasta katran kivaminda, siya-
himsi gaita, zaman zaman olan burun kanamalari,
tiras kesilerinden uzun siiren kanamalar, dis eti
kanamalari sikayeti ve akut bobrek yetmezligi bul-
gulari ile geliyor. Asagidakilerden hangisi bu has-
tada ilk diigtiniilmelidir?

a) Hemofili B

b) Trombolik trombositopenik purpura (TTP)
c) von Willebrand hastalig (vWD)

d) Hemolitik iiremik sendrom (HUS)

e) Hemofili A

Cevap D (Temel ¢ Hastaliklari, Cilt 1, s.1352,1358)

Menoraji, hemattiri, hematemez, melena, epistaksis,
dis eti kanamasi gibi vicut bosluklarindan kay-
naklanan kanamalar hem purpurik hastaliklarda
(platelet hastaliklari ve damar duvari yapisi bozukluk-
lart) hem de pihtilasma bozukluklarinda gorilebilir.
Pihtilasma bozuklugu olan hastalarda tiras kesileri
gibi yilzeyel yaralanmalardan sonra fazla kanama
gorulmez. A,C ve E segenekleri pihtilasma bozukluk-
lariyla ilgili hastaliklardir.

TTP ve HUS arasinda énemli benzerlikler vardir.
Farkli olarak HUS'te akut bobrek yetmezligi tabloya
hakimdir ve klasik olarak nérolojik bulgu yoktur.

72.No6tropenide kemik iligi hipo-, normo- ve hipersel-
liler olabilir. Asagidakilerden hangisinde notro-
peni ile birlikte hiposelliiler kemik iligi vardir?

a) Otoimmiin nétropeni

b) Myelodisplastik sendrom

c) Aplastik anemi

d) Malign hastaliklarin infiltrasyonu
e) B,4,, folik asit eksikligi

Cevap C (Temel i¢ Hastaliklar, Cilt 1, 5.1268)
Notropenide kemik iliginin durumu:

Hiposelliler Normoselliler veya hiperselliler
-Aplastik anemi -Akut 16semi, diger malign hastalik-
-Hipoplastik MDS larin infiltrasyonu
-llaca bagh -Miyelodisplastik sendrom
-Radyasyon, kimyasal -B4,, folik asit eksikligi

toksik ajanlar -Otoimm{in nétropeni
-Sekonder fibrozis -Periferde yikimin, kullanimin artmasi
-Baz viral ve bakte- Hipersplenizm

riyel enfeksiyonlar Akut agir enfeksiyon
-Immin mekanizma-  -Paroksismal nokturnal hemoglo-

larla kemik iliginin bindri

tahribi
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73.DIC’in artmisg fibrinolitik aktiviteden ayirici tanisin-

da siklikla yeri olan asagidakilerden hangisidir?

a) Ristosetin aktivasyonu

b) aPTT ve PT

c) Batroksobin (Reptilase) testi
d) Oglobulin lizis zamani

e) D-Dimer testi

Cevap D (Merck Manual, 16.baski, s.1206)

Oglobulin lizis zamani DIC ile birlikte eger fibrinolitik
aktivitenin de arttigindan suphe ediliyorsa siklkla
degerlendirmede yeri olan bir testtir.

74.Vaskiiler kanama bozuklugunun en sik rastlanan

sekli olan, artmig berelenme ile kendini belli eden
ve hastalarin genellikle kadin oldugu hemorajik
hastalik hangisidir?

a) Senil purpura

b) Purpura simpleks

c) Osler-Weber-Rendu hastaligi

d) Henoch-Schoénlein purpurasi

e) Ehlers-Danlos sendromu

Cevap B (Merck Manual, 16.baski, s.1207)

En sik rastlanan vaskiler kanama bozuklugu purpura
simpleks’tir. Senil purpura; o6zellikle asiri derece
glinese maruz kalmis yash hastalan etkileyen bir
hastaliktir. Ellerin ve 6n kollarin ekstansoér ylzlerinde
derin mor ekimozlar halinde ortaya ¢ikar.
Osler-Weber-Rendu hastaligi; hem erkekleri, hem
kadinlari etkileyen otozomal dominant gegisli, fizik
muayenede ylzde, dudaklarinda, oral ve nazal
mukozada ve parmak uglarinda karakteristik telenjiek-
tazik lezyonlarin saptamadidi bir vaskuler malfor-
masyon hastalgidir.

Henoch-Schonlein purpurasi; éncelikle derinin, eklem-
lerin, gastrointestinal yolun ve bébregin kii¢clik damar-
larini etkileyen bir akut ya da kronik vaskdilittir.
Purpura 6ncesi bir akut solunum yolu enfeksiyonu
veya daha az siklikla ila¢ 6ykusu az degildir. Ehlers-
Danlos Sendromu; eklem hipermotilitesi, deri hiper-
elastisitesi ve yaygin doku frajilitesi ile karakterize
kalitsal bag dokusu hastaligi. Hemoraji vaskiler ve
perivaskuler kollajen eksikliklerinden kaynaklanabilir.

75.Asagidaki durumlardan hangisinde aPTT, PT,

trombin zamani normaldir ve tromboza egilim art-
mistir?

a) Disfibrinojenemi

b) Faktor VIl eksikligi

c) Fibrinojen eksikligi

d) Plazminojen aktivator inhibitorleri (PAl) eksikligi
e) Protein C eksikligi

Cevap E (Merck Manual, 16.baski, s.1200,1222)

Aktive olan protein C kofaktor islevini bozan faktor 8a
ve 5a’nin proteolizisini katalize eden bir serin pro-
teazdir. Kalitsal protein C veya protein S eksikligi
yoninden heterozigot olanlarda bu faktérin dizeyi
normalin %50’si kadar olup, tromboz riski de artmistir.
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76.von Willebrand Hastaligi hakkinda hangisi dogru

degildir?

a) von Willebrand Hastahiginin 3 tipi vardir.

b) Kanama, kiigiik kesiklerden sonra durup saatler
sonra yeniden baslama seklinde olabilir.

c) Stress ve egzersiz yoluyla plazma vWF artabilir.

d) Otozomal resesif olan von Willebrand Hastali-
ginda kanama diyatezi hafif seyreder ve
ebeveynlerde bu yonden minimal bir anormallik
vardir.

e) Desmopressin, Tip | VWH’nin tedavisinde 6nem-
li bir yere sahip iken Tip Il tedavisinde yeri yok-
tur.

Cevap D (Merck Manual, 16.baski, s.1215-1217)

Ender gorilen, otozomal resesif formda vWH (tip Ill)
olup, agir bir kanama diyatezine ve olgllemeyecek
kadar az (normalin %1’i) vVWF ve Faktor VIII plazma
dizeyine sahiptir. Ana-baba’da genellikle higbir asiri
kanama 6ykusu yoktur ve tetkiklerde sadece minimal
bir anormallik bulunabilir. Tip Il varyantli hastalar sik-
likla replasman tedavisinden sonra VWF’e karsi
antikor gelistirerek tedaviyi zorlastiririar.

77.Asagidakilerden hangisi splenomegali yapar?

I. KLL

Il. Esansiyel trombositopeni
lll. Gaucher hastaligi

IV. Romatoid artrit

a) Il
b) llI-IV

c) -V
d) I-1I-1Il

e) -1V

Cevap E (Merck Manual, 16.baski, s.1261,1262)

Yukaridakilerin  hepsi splenomegali yapabilen
hastaliklardir. Ayrica Kala-Azar, Bruselloz, Banti
Sendromu, SLE, Lipid depo hastaliklari (Gaucher
Hastaligi, Niemann-Pick Hastaligi), Lemfomalar,
Eritrosit sekil bozukluklari, Hemoglobinopatiler de
6nemli splenomegali sebepleridir.

78.0tosplenektomi agagidakilerden hangisinde daha

¢ok beklenir?

a) Orak hiicreli anemi

b) Niemann-Pick hastalig:
c) Lenfomalar

d) Herediter sferositoz

e) Sarkoidoz

Cevap A (Temel ¢ Hastaliklari, Cilt 1, s.1340)

Dalagi buylten birgok durumda Klinik olarak belirli
veren veya vermeyen dalak infarktlari gelisebilir. Orak
hicreli anemide c¢ok sayida tekrarlayan infarktlar
sonugta fonksiyonel dalak dokusunun timiyle
ortadan kalkmasina yol acabilir (Otosplenektomi).
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79.Radyasyon, hiicre dongiisiiniin hangi evresinde
veya evrelerinde daha etkilidir?
a) G1
b) S
c) G2
d) S,M
e) G2,M

Cevap E (Temel I¢ Hastaliklari, Cilt 1, 5.1388)

Radyasyon hiicre déngustinde en fazla; mitoz bélin-
menin oldugu M evresi ve gecici duraklamanin oldugu
G2 evrelerinde etkilidir.

80.Asagidakilerden hangisi tiimor supressor genler-
dendir?
a) bcl-2
b) brca1
c) c-myc
d) ber-abl
e) Ki-ras
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Cevap B (Temel i¢ Hastaliklari, Cilt 1, 5.1392-1394)

Verilenlerden brca1; 17.kromozomda lokalize, meme
ve over karsinomlarinin da etkili oldugu dusunilen bir
timor supresor gendir. Digerleri onkogenlerdir.

81.En iyi cevabin ALL hastalarinda alindigi, akut
anafilaksi, pankreatit, hipertermi gibi yan etkiler
olan siklus spesifik anti-neoplastik ilag agagidaki-
lerden hangisidir?
a) Klorambusil
b) Metotreksat
c) Asparajinaz
d) Bleomisin
e) Vinkristin

Cevap C (Merck Manual, 16.baski, s.1278-1280)

Yukaridaki 6zellikleri tagiyan ila¢ asparajinaz’dir. Diger
ilaglarin kullanim yeri, etki mekanizmasi, yan etkileri
icin bkz. The Merck Manual, 16.baski, s.1278-1280.
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1. Erigkinlerdeki nefrotik sendromun en sik nedeni
asagidakilerden hangisidir?
a) Membrano6z glomeriilopati
b) Fokal glomeriiloskleroz
c) Membranoproliferatif glomeriilonefrit
d) Diabetik nefropati
e) Lipoid nekroz

Cevap D (Cecil, 3.baski, s.216)
Diabetik nefropati erigkinlerdeki nefrotik sendromun
tek basina en buylk nedenidir.
2. Asagidakilerin hangisi diabetik nefropatiye 6zgiin
bulgu degildir?
a) Diffiiz glomeriiloskleroz
b) Nodiiler glomeriiloskleroz
c) Glomeriil bazal membran ayrilmasi
d) Fibrin bashk lezyonu
e) Kapiller bazal membran kalinlagmasi

Cevap C (Cecil, 3.baski, s.216)
Diabetik nefropatiye 6zgun lezyonlar:
1) Kapiller bazal membran kalinlagmasi
2) Noddler (Kimmelstiel-Wilson) glomerilosklerozu
3) Diffiiz glomeruloskleroz
4) Kapstler damla lezyonu
5) Fibrin bashk lezyonu

3. Hangisi yalin nefrotik sendrom klinigi géstermez?

a) Membranéz glomeriilonefrit

b) Fokal glomeriiloskleroz

c) Kimmelsteil-Wilson glomeriilosklerozu
d) Amiloidoz

e) Membranoproliferatif glomeriilonefrit

Cevap E (Cecil, 3.baski, s.214-217)

MPGN idiyopatik nefrotik sendromlu olgularin %10-
15’ini olusturur. %25-30'u asemptomatik proteindiri,
%15-20’si ise akut nefrittk sendromla ortaya ¢ikar.
MPGN miks tip (nefrotik/nefritik) glomerulonefrittir.
Yalin nefrotik sendrom klinigi olusturan hastaliklar:
-Minimal degisiklik nefrotik sendrom

-Membranéz glomerilopati

-Fokal glomertloskleroz

-Diabetik nefropati (Kimmelsteil-Wilson glomertilo-
sklerozu)

-Amiloidoz

4. Asagidaki glomeriil hastaliklarindan hangisi kor-
tikosteroid tedavisine en duyarhdir?

a) Nil hastaligi

b) Membrano6z glomeriilopati

c) Fokal glomeriiloskleroz

d) Membranoproliferatif glomeriilonefrit
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e) Poststreptokoksik akut glomeriilonefrit

Cevap A (Cecil, 3.baski, 215)

Nil hastali§i = Lipoid nefroz = minimal degisiklik
nefrotik sendromlu vakalarin %85-90'1 kortikosteroid
tedavisine yanit verir.

. Tipik olarak viral hastalig: izleyen ani baslayan

makroskopik hematiiri daha sonra devam eden
mikroskopik hematiiri ve 1 g/giin’den daha az hafif
proteiniiri sik gorulir. Serum komplemani genel-
likle normaldir. Hastalarin %50’sinde HLA DR4
saptanir ve hastalarin %20-30’unda ilerleyici
bobrek yetmezligi gelisir.

Bu glomeriilopati asagidakilerden hangisi ola-
bilir?

a) Post enfeksiy6z akut glomeriilonefrit

b) Alport sendromu

c) Berger hastalig:

d) Membrané6z glomerilonefrit

e) Membranoproliferatif glomeriilonefrit

Cevap C (Cecil, 3.baski, s.219, Merck, s.1698)

Post enfeksiydz glomerilonefrit, enfeksiyonu takiben
ani baslayan hematiri ve nefrotik sinirda olmayan
proteiniri ile seyreder, ancak kompleman seviyesi
dusuktur ve kronik bdbrek yetmezligine gidis, son
derece enderdir. Vakalarin %85-90'1 tam iyilesme gos-
terir. Berger hastahiinda MGN ve MPGN nefrotik
diizeyde agir proteindiri ile seyreder. MPGN’de komp-
leman seviyesi disiktir. Alport sendromu kalitimla
gegen nefrittir.

6. Asagidaki bobrek hastaliklarinin hangisinde komp-

leman seviyesi normaldir?

a) Post streptokoksik glomeriilonefrit

b) Membranoproliferatif glomeriilonefrit
c) Lupus nefriti

d) Visseral abse ile iligkili glomeriilonefrit
e) Sant nefriti

Cevap D (Cecil, 3.baski, s.212)

Visseral abse ile iligkili glomertlonefritte PSGN'in ter-
sine kompleman diizeyleri genellikle disik degildir ve
immun ¢okeltiler genellikle bulunmaz.

Kompleman seviyesi dustik olan glomerilopatiler:
-Poststreptokoksik glomerilonefrit

-Lupus nefriti

-Sant nefriti

-Bakteriyel endokardit ile iligkili glomerulonefrit
-Membranoproliferatif glomertlonefrit

-Streptokoksik olmayan post enfeksiyoz glomerilonef-
rit (Malarya, kandida, Hepatit B, sifilis, Ebstein Barr
virusu...)
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7. Hangisinde lg ya da kompleman ¢okelmesi goriil-
mez?

a) Alport sendromu

b) Henoch Schonlein nefriti
c) Fokal glomeriiloskleroz
d) Membran6z glomeriilopati
e) SLE glomeriilonefriti

Cevap A (Cecil, 3.baski, s.220)

Alport sendromunda nonspesifik intersitisyel kdpik
hiicreleri gorilir. immunglobulin ve kompleman
yoniinde immunfloresans negatiftir. Henéch Schonlein
GN’inde mezengiumda IgA ve C3 depolanmasi, memb-
ran6z glomerilopatide, subepitelyal IgG ve C3
¢okelmesi, fokal glomerilosklerozda segmental
sklerotik odaklarda IgM ve C3 depolanmasi gordlir.

8. Lupus nefritiyle ilgili olarak asagidakilerden han-
gisi yanhstir?
a) Tip IV en kotii prognoziudur.
b) lg ve kompleman depolanmasi hemen her
zaman gorilir.
c) Transplante edilen bobrekte sik tekrarlar.
d) Serum kompleman diizeyleri diigiiktiir.
e) Hizli bobrek yetersizligine gidis enderdir.

Cevap C (Cecil, 3.baski, s.218)

Bobrek transplantasyonu iyi tolere edilir ve SLE
GN’nin tekrarlamasi oldukga seyrektir.

9. Hangisi Henoch Schénlein nefriti ile ilgili degildir?
a) Nefrotik diizeyde proteiniiri
b) Yarim ay olusumu
c) IgA ve C3 depolanmasi
d) Kétii prognoz
e) Normal C3 diizeyleri

Cevap D (Cecil, 3.baski, s.213)

Hastalarin yarisindan fazlasinda bdébrek hasari tam
olarak iyilesir. Ancak %10 kadari son evre boébrek
yetersizligine ilerler. Hastalik kendiliginden iyilesen
remisyon ve relapsli seyir gosterme egilimindedir.

10.Eriskinlerdeki idiyopatik nefrotik sendromun en
sik nedeni hangisidir?
a) Membrano6z glomeriilopati
b) Fokal glomeriiloskleroz
c) Tip | membranoproliferatif glomeriilonefrit
d) Lipoid nefroz
e) Tip Il mezengiokapiller glomeriilonefrit

Cevap A (Cecil, 3.baski, s.215)
MGN eriskinlerdeki idiyopatik nefrotik sendromun en
sik nedenidir ve tim olgularin %25-30’undan sorum-
ludur.

11.Hangisi klasik nefrotik sendrom bulgusu degildir?
a) Hipoalbuminemi
b) Odem

142

NEFROLOJI

c) Hiperlipidemi
d) Hipertansiyon
e) Agir proteiniri

Cevap D (Cecil, 3.baski, s.214)

Hipertansiyon akut glomerilonefrite 6zgiin bulgudur.
Nefrotik sendrom 3.5 gr/24 saat/1.73 m2'den daha
fazla proteiniiri bunun sonucu olarak dédem, hiper-
lipiddri; hiperlipidemi ve hipoalbuminemi ile karakteri-
zedir.

12.Tedaviye direngli lipoid nefrozda asil glome-
riilopati en sik hangisidir?
a) Membranoproliferatif GN
b) Membran6z GN
c) Hizhi ilerleyen GN
d) Fokal glomeriiloskleroz
e) Berger hastaligi

Cevap D (Cecil, 3.baski, s.215)

Minimal degisiklik nefrotik sendromda steroide yanit
vermeyen hastalarda genellikle bagka bir glom-
erulopati vardir ve en sik fokal glomeruloskleroz
goralar.

13.Sensorinéral sagirhk hangi bobrek hastaligina
eslik edebilir?
a) Alport sendromu
b) Berger hastaligi
c) Henoch Schonlein nefriti
d) Liddle sendromu
e) Bartter sendromu

Cevap A (Cecil, 3.baski, s.220)

Alport sendromu (kalitsal nefrit)’li hastalarin yaklasik
%50’sinde sensorindral sagirlik vardir.

14.Hangisi kronik tiibiilointersitisyel nefropatiye
o6zglin bulgu degildir?
a) Azoteminin derecesi ile uygunsuz siddette tii-
biiler defekt
b) Nefrotik diizeyde olmayan proteiniiri
c) Minimal hematiiri
d) Hiicresel silendirler
e) intersitisyel fibrozis

Cevap D (Cecil, 3.baski, s.222)

Kronik tubdlointersitisyel nefropati klinik olarak yavas
ilerleyen bdébrek yetmezligi, nefrotik diizeyde olmayan
proteinlri fonksiyonel tubuler defekt, patolojik olarak
atrofili interstisyel fibrozis ve bdbrek tubdllerinin kaybi
ile karakterize klinikopatolojik bir olaydir. Hastalik
azoteminin derecesi ile uygunsuz siddette tubuler
defekt ile karakterizedir. Glomeril hastaliginin 6zelligi
olan belirtiler bulunmaz (eritrosit silendirleri ya da
nefrotik sendrom). idrar incelemesinde orta derecede
pitri, hematuri, hafif-orta proteiniri bulunur. Ancak
aktif bobrek inflamasyonuna ait klinik kanitlar azdir ya
da yoktur. Huicresel silendirler bulunmaz.
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15.llaca bagh akut intersitisyel nefritte tani koyduru-
cu en kesin semptom hangisidir?

a) Hipersensitivite bulgular

b) Metabolik asidoz

c) Eozinofiliiri

d) Mikroskopik veya gross hematiiri
e) Hafif-orta-agir proteiniiri

Cevap C (Merck, s.1703)

ilaca baglh geligen akut tiibiilointersitisyel nefritte bazi
hastalarda ates, disuri, pilri ve yan agrisi gibi idrar
yolu enfeksiyonu belirtileri bulunur. Idrarda siklikla
hafif-orta-agir proteiniri, hematiri (mikroskopik veya
gross) ve eozindfilleri de iceren belirgin pilri
carpicidir. Eozinofilliri seyrek gorilmesine karsin ilaca
bagh gelisen AIN igin patognomoniktir.

16.Asagidaki kistik bobrek hastaliklarindan en iyi
progozu olan hangisidir?
a) Edinsel kistik hastalik
b) Mediiller siinger bébrek
c) Mediiller kistik hastalik
d) Otozomal dominant polikistik bobrek
e) Otozomal resesif polikistik bobrek

Cevap B (Merck, s.1732)

Meddiller siinger bdbrek, bdbrek yolu toplayici tubu-
luslarin dogustan olan genislemesiyle ortaya c¢ikan
tubuler ektazi ve displazidir. Bobrek tasi, hematuri ve
tekrarlayan enfeksiyon bulgulari olmadikga hastalar
asemptomatiktir. Komplikasyonu yoksa prognozu ¢ok
iyi olan bir durumdur. Tedavi sadece komplikasyonlara
yoéneliktir. Edinsel kistik bobrek hastaligi diyaliz
tedavisi altindaki son evre bébrek hastaligi olanlarda
gelisir. Digerleri ilerleyicidir ve son dénem bo&brek
yetersizligi ile sonuglanir.

17.0tozomal dominant polikistik bobrek hastaligiyla
ilgili yanhs olan hangisidir?
a) Semptomlar genellikle erigkin yasta baslar.
b) Proteiniiri ve hematiri bulunur.
c) Hipertansiyon enderdir.
d) Bobrektasi siktir.
e) Sik tekrarlayan enfeksiyonlar vardir.

Cevap C (Merck, s.1731)

ODPBH semptomlari genellikle erken veya orta
eriskin yasta olur. Semptomlar genellikle lomber rahat-
sizlik, agri, hematiri, hafif proteinlri, tekrarlayan
enfeksiyonlar ve bébrek tasi nedenli semptomlar ve
tremik semptomlardir. Hastalarin yaklasik %50’sinde
tani sirasinda hipertansiyon bulunur.

18.Mediiller kistik hastalikla ilgili hangisi dogrudur?

a) Kalitimsal gegis yoktur.

b) Tani yontemlerinin higbiri glivenilir degildir.

c) Hipertansiyon siktir.

d) Semptomlar genelde 5. dekaddan sonra gorii-
lhr.

e) Bobrek tasi olusumu goériilebilir.
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Cevap B (Cecil, 3.baski, s.225)

Mediller kistik hastalik siklikla otozomal resesif
kaltimla geger. Polidipsi, polilri, enurezis, gelisme
geriligi en sik semptomlardir. Bébrek tasi olusumu
g6rilmez. Hematuri, hipertansiyon ve enfeksiyonlar
nadirdir. Hastallk adelosan ya da genc¢ erigkin
dénemde baglar. Ne radyografi ne de bdbrek biyop-
sisinin kiguk meduller kistleri géstermekte basar
orani yuksek degildir.

19.Renal hiicreli karsinomla ilgili asagidakilerden

hangisi yanhgtir?

a) Vena kava’nin tutulmus olmasi inoperabilite kri-
teridir.

b) Hematiiri en sik goriilen belirtidir.

c) Tumor radyoterapi ve kemoterapiye direnglidir.

d) Hipertansiyon goriilebilir.

e) Polisitemi nadir goriilen bir semptomdur.

Cevap A (Merck, s.1748)

Renal hiicreli karsinomda en sik gorilen belirti olan
gross veya mikroskopik hematiriyi bégur agrisi, ele
gelen kitle ve nedeni bilinmeyen ates izler. Segmental
iskemi ve pedikill basisina bagl hipertansiyon ve art-
mis eritropoetin aktivitesine bagli polisitemi nadir
g6rilir. Boébrek veni ve hatta vena kavanin uzak
metastaz olmadan tutulmus olmasi cerrahi olarak
iyilestirilebilir hastalik evresidir. TUmor radyasyona ve
kemoterapiye direnclidir.

20.Asagidaki bulgulardan hangisi renal hiicreli karsi-

nomda bulunamaz?

a) Cushing sendromu

b) Anemi

c) Hiperkalsemi

d) Geri doniisiimsiiz hepatopati
e) Galaktore

Cevap D (Cecil, 3.baski, s.229)

Renal hicreli karsinom osteoklast uyarici faktorler (ya
paratiroid hormon ya da prostaglandinler) salgilayarak
hiperkalsemiye veya ACTH benzeri bir faktoért salgila-
masindan dolay! Cushing sendromu’na neden olabilir.
Hastalarin yaklagik 1/3’Gnde anemi g&zlenir.
Galaktore nadir de olsa goérulebilir. Hipernefromada
geri dénusumlu karaciger fonksiyon bozuklugu tanim-
lanmistir.

21.Bobrek benign tiimorleri ile malign tiimorleri

ayirnminda en iyi yontem hangisidir?
a) Arteriyografi

b) Cerrahi eksplorasyon

c) igne aspirasyon sitolojisi

d) Bilgisayarl tomografi

e) Ultrasonografi

Cevap B (Cecil, 3.baski, s.229)

Bdébregin benign tumérleri kortikal adenomlar ve
anjiomyolipomlardir. Kortikal adenomlarda malign
hlicre odaciklari bulunur. Anjiomyolipomlar ise gerek
klinik belirtilerin ortaya cikisi, gerekse anjiografik
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goruntileri bakimindan renal hiicreli karsinomu taklit
eder. Bu sebeple timorlerin ayirnminda cerrahi eksplo-
rasyon gerekebilir.

22.Akut tubuler nekrozla (ATN) ilgili hangisi yanhstir?

a) Aminoglikozidlere bagh oligurik olmayan ATN
gorulir.

b) Renal yetersizlik indeksi %1’in lizerindedir.

c) idrar Na yogunlugu>40 mEq/It’dir.

d) Tiim ATN tiplerinde siiziilen sodyumun fraksiyo-
nel atilimi >%1°dir.

e) Su fraksiyonunun atilma indeksi <20°dir.

Cevap D (Cecil, 3.baski, s.240)

Radyografik kontrast boyaya bagli bobrek hasari gibi
ATN’un bazi tiplerinde ATN’un tim Kklinik o6zellikleri
gorulir. Ancak sodyumun fraksiyonel atilimi %1’den
daha azdrr.

Prerenal
azotemi_ ATN
idrar sodyumu (mEg/lt) <20 >40
Ucr/Pcr (mg/dl) >40 <20
(su fraksiyonel atihmi)
Sodyumun fraksiyonel atilimi <1 >1
UNoxPcrx100
( PNoxUcr )
Renal yetersizlik indeksi <1 >1

uno
( Ucr/Pcr)
23.Akut bobrek yetmezliginde hangisi acil diyaliz
endikasyonudur?
a) Kanama diyatezi
b) Hipokalsemi
c) Hipermagnezemi

d) Hiperfosfatemi
e) Hiperkalemi

Cevap E (Cecil, 3.baski, s.240,242)

Acil diyaliz endikasyonlari

-Hiperkalemi ve/veya asidoz

-Sivi yiklenmesi

-BUN yukselme hizinin>20 mg/dl/24 saat
-Nérolojik bozukluklar

-Perikard surtiinme sesi duyulmasi
-BUN>100 mg/dk

24 Asagidaki akut tiibiiler nekroz nedenlerinden
hangisinde hiperkalsemi goriilebilir?

a) Radyografik kontrast ajanlar

b) Cisplatin

c) Aminoglikozidler

d) Rabdomiyolizis

e) Etilenglikol

Cevap D (Cecil, 3.baski, s.244)

ATN’da hipokalsemi ortaya ¢ikar. Ancak rabdomyo-
lizise bagl ATN’'da erken dénemde hipokalsemi ge¢
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doénemde hiperkalsemi goriilmesi hastaligin tipik 6zel-
ligidir.

25.Hangisi akut tubuler nekroz nedeni degildir?

a) Methicillin

b) Neomycin

c) Gliserol

d) Methoxyflurone
e) Cisplatin

Cevap A (Cecil, 3.baski, s.238-239)

Methoxyflurone anestezisi intratubuler oksalat
cokeltisi ile iligkili ATN’a neden olur. Methicilin ise akut
interstisyel nefrit nedenidir.

ATN nedenleri

iskemik nefrotoksik

(hipotansiyon)
eksojen endojen
nefrotoksinler nefrotoksinler
-Aminoglikozidler  -Intratiibiiler pigment-
-iyotlu kontrast ler (hemoglobiniiri,
ajanlar myoglobinuri)
-Agir metaller intratiibiiler proteinler
-Coziicller -intratiibliler kristaller

(Urik asit, oksalat)

26.Akut tubuler nekrozla prerenal azoteminin ayirici

tanisinda en degerli indeks asagidakilerden hangi-
sidir?

a) idrar sodyum konsantrasyonu

b) Siiziilen sodyumun fraksiyonel atilimi

c) Renal yetmezlik indeksi

d) idrar/plazma ozmolarite orani

e) idrar kreatinin serum kreatinin orani

Cevap C (Merck, s.1663)

idrar plazma ozmolarite orani, idrar sodyum kon-
santrasyonu idrar kreatininin serum kreatinine orani
ve fraksiyonel sodyum atiimi ¢ogu hastada ayirim
yapmaya yeterli olsa da bu ayrimi yapmada en fazla
ise yarayan “bobrek yetmezligi indeksi” olup prerenal
azotemi ve AGN’de 1’den kiglk postrenal ve diger
renal kokenli akut bdbrek yetmezliklerinde 1’den
blyuaktar.

27.Akut bobrek yetmezliginde asagidakilerden

hangisinin tani degeri en azdir?

a) idrar sedimenti

b) Radyoizotop incelemeler
c) Ultrasonografi

d) Bilgisayarl tomografi

e) Bobrek biyopsisi

Cevap B (Merck, s.1662)

Normal veya bilyimis boyutlar geri donlsli olma
lehine iken, kuglk boyut kronik bobrek yetmezligini
dusindireceginden ultrasonografi ve bilgisayarl
tomografi ile goriintileme galismalari yapiimasi yarar-
hdir. idrar sedimenti degerli etiyolojik ipugclar verir.
Prerenal azotemide sediment genellikle dikkat cekici
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degildir. Ancak primer bobrek zedelemesiyle sedi-
mentte karakteristik olarak tubuler hucreler, tibdl
hiicre silendirleri ve birgok kahverenkli pigmentli
granuler silendirler bulunur. Kirmizi hiicre silendirleri
vaskulit ve AGN'i eozindfiller allerjik tiibulointersitisyel
nefriti distindurir. ABY’deki tanisal indekslerle de kok
ayirim yapilamazsa bdobrek biyopsisi endikedir.
Bununla beraber radyoizotop ¢alismalar bébrek arteri
oklizyonunun diglanmasi durumunda genellikle
yardimci degildir. Clnkl bébrek islevi belirgin sekilde
bozuldugundan gérintu elde etmek zordur.

28.idrarin mikroskopik incelenmesinde son evre bob-

rek yetmezligini gosteren en degerli bulgu hangi-
sidir?

a) Epitel hiicresi

b) Graniiler silendirler

c) Genis silendirler

d) Eritrosit silendirleri

e) Hiyalen silendirler

Cevap C (Merck, s.1662-1665, Cecil, 3.baski, s.191)

Epitel hiicresi 6zellikle akut tiibller nekrozda olmak
Uzere akut intersitisyel nefrit ve akut glomertlo-nefritte
gorilebilir. Hiyalen silendirlerin gériilmesi yodun idrar-
da normal bulgudur. Eritrosit silendirleri AGN ve
vaskiulitlerde karakteristiktir. Kahverengi pigmentli
graniiler silendirler ATN igin tipik bulgudur. idrar ince-
lenmesinde altinda yatan hastaligin durumuna gore
degismekle birlikte genis (6zellikle balmumu seklinde)
silendirler siklikla herhangi bir nedene bagl ileri
bdbrek yetmezliginde garpicidir.

29.Asagidakilerden hangisi kronik bobrek yetmez-

liginde geligemez?

a) Arteriyoven6z malformasyonlar
b) Hipoglisemi

c) Pulmoner konjesyon

d) Osteitis fibroza kistika

e) Perikardit

Cevap B (Cecil, 3.baski, s.247-249)

Kronik bobrek yetmezliginde en sik gorilen intestinal
kanama kaynagi gastrointestinal yol boyunca herhan-
gi bir yerde olusabilen arteriyovenéz malformasyon-
lardir. Hiicre digi sivi volimunin asir artmasi ve/veya
konjestif kalp yetersizligine ikincil olarak pulmoner
konjesyon sik karsilagilan klinik bir sorundur. Hastada
ikincil hiperparatiroidizme bagl osteitis fibroza kistika
gelisir. Kronik bdbrek yetmezliginde iki ayr klinik
durumda perikardit gelisir. Birincisi Uremik ya da yeter-
siz dializ yapiimis hastalarda (bu durumda acil diyaliz
endikasyonu vardir) ve iyi diyalize olmus hastalarda
(bu durumda diyalizin sayisini arttirmak ya da siiresi-
ni arttirmak perikarditin duzelmesini hizlandirmaz)
geligir. Uremik hastalarda glikozun doku alimi ve
metabolizmasinda ve insllin reseptorlerinin say1 ve
aktivitesinde kusur bulunur. Dolayisiyla son evre
bdbrek hastalarinda glikoz intoleransi gelismesi kolay-
lasir.
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30.Kronik bobrek yetmezliginde asagidakilerden

hangisi hematopoetik sistemle ilgili bozukluk
degildir?

a) Normokromik normositik anemi

b) immun cevabin baskilanmasi

c) Kanama zamaninin uzamasi

d) Normal trombosit sayisi

e) Lokopeni

Cevap E (Cecil, 3.baski, s.248)

Uremik hastalarda gastrointestinal yoldan ve kadinlar-
da uUreme sisteminden asiri miktarda kan kaybi ola-
bilir. Diyette yetersiz Fe alimi ve en sik da hipoksiye
yanit olarak bdbrekte sentezlenen eritropoetin eksik-
ligine bagl anemi gelisir. ilerlemis bdbrek hastaligi
olanlarda trombosit sayisi genellikle normaldir. Ancak
trombosit islevlerinde niteliksel defektler olusur ve
kanama zamaninin uzamasina yol agar. Son evre
bdébrek yetersizligi olan hastalarda genellikle I6kosit
sayisi normaldir. Ancak polimorfoniikleer I6kositlerin
kemotaksis mekanizmalari siklikla kusurludur ve
sonugta hastanin immun cevabi baskilanmistir.

31.Edinilmis immiin yetmezlik sendromunda (AIDS)

gorulen immiin bobrek hastaligiyla ilgili olarak
asagidakilerden hangisi yanhstir?

a) Bobrek biyopsisi ile kolaylikla tani konabilir.

b) Fokal IgM ve C3 depolanmasi gériiliir.

c) Hiyalinizasyon ve ayaksi cikintilarin kaybi
gorulir.

d) Elektron dens ¢dkelmeler bulunmaz.

e) Kompleman diizeyleri normaldir.

Cevap A (Merck, s.1681-1693, Cecil, 3.baski, s.215)

AIDS ve HIV enfeksiyonu fokal segmental glome-
riloskleroz ve fokal IgM ve C3 depolanmasiyla kendi-
ni belli eden ilerleyici sekilde bébrek hastaligiyla birlik-
te gorilebilir. Elektron mikroskopisinde elektron dens
cokelmeler tipik olarak bulunmaz. Serum kompleman
diizeyleri normaldir. Bazen sklerotik bir odak kenarin-
da hiyalen birikimiyle iligkili mezengial skleroz, ayaksi
cikintilarin kaybi, fokal ve segmental kapiller kulpta
kollaps gorulir. Fokal glomeruloskleroz juks-
tamediiller glomertllerden basladigindan biyopside
kolaylikla gézden kagabilir.

32.Asagidaki glomeriil hastaliklarindan hangisi

direkt kompleman aktivasyonu yoluyla meydana
gelir?

a) Minimal degisiklik nefrotik sendrom

b) Poststreptokoksik glomeriilonefrit

c) Membranoproliferatif glomerilonefrit

d) Membran6z glomerulopati

e) Lupus nefriti

Cevap C (Merck, s.1678-1681)

Poststreptokoksik glomerilonefrit, lupus nefriti ve
membrandz glomerilopati immun kompleks (tip III)
immun bdbrek hastaligina neden olur. Minimal
degisiklik nefrotik sendrom immiinolojik degildir ve
immunglobulin ve kompleman g¢okelmesi goérulmez.
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MPGN ise dogrudan kompleman aktivasyonu hiicre-
sel elemanlarin bobrek korpiskuli iginde proliferas-
yonu ve kapiller duvar kalinhdinin artmasi ile
sonuglanir.

33.Hepatit B enfeksiyonunun tipik olarak meydana
getirdigi glomeriilopati hangisidir?
a) Membranéz glomeriilonefrit
b) Fokal glomeriiloskleroz
c¢) Membranoproliferatif glomeriilonefrit
d) Berger hastaligi
e) Minimal degisiklik nefrotik sendrom

Cevap A (Cecil, 3.baski, s.215)

Hepatit B virusunun tipik olarak yaptigi glomerulopati
membrandz glomerilonefrittir. Mikst esansiyel kriyo-
globilinemi (MEC)'de bazen hepatit B antijeni karak-
teristik olarak bulunur.

34.intravendz piyelografide kalikslerde diizensizlik
gosteren klasik yiiziik belirtisi hangi glomerii-
lopatide gorulir?
a) Poststreptokoksik glomeriilonefrit
b) Orak hiicreli anemi glomeriilopatisi
c) Membranoproliferatif glomeriilonefrit
d) Berger hastaligi
e) Alport sendromu

Cevap B (Cecil, 3.baski, s.222)

Papilla dokilmesine bagh kalisiyel dolma defektlerini
(yuzik isareti) kapsayan intravendz piyelografideki
bulgular yelpazesi, diabetik nefropati, Uriner trakt
obstriksiyonu, analjezik nefropatisi, enfeksiyon ve
orak hucre nefropatisine bagh meydana gelir.

35.Tuberoz skleroz hangi bobrek patolojisine eslik
edebilir?
a) Anjiomyolipom
b) Mediiller siinger bobrek
c) Polikistik bobrek hastalig:
d) Alport sendromu
e) Kortikal adenom

Cevap A (Cecil, 3.baski, s.229)

Anjiomyolipomlar renal hiicreli karsinomu taklit eden
benign timdrlerdir. Bu timdrlerin énemli bir 6zelligi
yarisindan fazlasinin tuberoz sklerozlu hastalarda
gOrulmesidir.

36.Renal transplantasyondan sonra asagidaki
bobrek hastaliklarinin hangisi tekrarlamaz?

a) Berger hastahgi

b) Alport sendromu

c) Orak hiicreli anemi glomeriilopatisi
d) Diabetik nefropati

e) Henoch Schénlein nefriti

Cevap B (Cecil, 3.baski, s.220)

Alport (kalitsal nefrit) sendromlu hastalar glomeral
bazal membranin anti GBM antikoruna reaksiyon ver-
medidi bazi GBM antijenlerinin eksikligini gosterir. Bu
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nedenle bdbrek transplantasyonlarinda Alport sendro-
mu tekrarlamaz.

37.Histolojik olarak glomeriill bazal membraninda
ayrilma hangi tip bobrek hastaliginda goriiliir?

a) Berger hastaligi
b) Liddle sendromu
c) Bartter sendromu
d) Lupus nefriti

e) Alport sendromu

Cevap E (Merck, s.1733; Cecil, 3.baski, s.220)

Alport sendromunda lokal dagilim iginde lamina den-
sanin birgok ince tabakalara ayrildigi gérulur.

38.Proteiniirisiz hematiiri asagidaki hangi bobrek
hastaliginda goriiliir?

a) ince bazal membran hastalig
b) Alport sendromu

c) Berger hastaligi

d) Fokal glomeriiloskleroz

e) Sant nefriti

Cevap A (Cecil, 3.baski, s.220)

Fokal glomerilosklerozda agir proteiniriye (3.5
gram/ginun Uzeri) neden olur. Alport sendromu ve
Berger hastaligi siklikla hafif proteiniri ile birliktedir.
Sant nefritinde nefrotik sinirda olmayan hafif-orta pro-
teintiri gérilir. Ince bazal membran hastaligi geng
erigskinde proteinUrisiz mikroskopik hematuri seklinde
ortaya cikar.

39.Hiperakut bobrek allogrefti reddi hangi tip immiin
bobrek hastahigidir?
a)Tip |
b) Tip Il
c) Tip lll
d) Tip IV
e) Direkt kompleman baglantili

Cevap B (Merck, s.1677-1678)

Hiperakut bobrek allogrefti reddinde sitotoksik antikor-
lar bébrek kapiller endotelyumu Uzerine saldiri
baslatarak akut bébrek iskemisi, enfarktiis ve trans-
plant kaybina yol agarlar (sitotoksik antikor ilikili veya
tip ) immiin bébrek hastaligiyla ilgilidir.

40.Asagidaki hastaliklarin hangisinde tani igin
bobrek biyopsisi en son tercih edilir?

a) Lipoid nefroz

b) Fokal glomeriiloskleroz

c) Membran6z glomeriilonefrit

d) Membranoproliferatif glomeriilonefrit
e) Amiloidoz

Cevap A (Cecil, 3.baski, s.214)

Lipoid nefroz gerek klinik semptomlarin belirli olmasin-
dan gerekse tedaviye olan duyarliigindan dolayi tani-
da biyopsi yapmaya gerek yoktur.
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41.Asagidaki bulgulardan hangisi poststreptokoksik
akut glomerulonefrite 6zgii degildir?

a) Eritrosit silendirleri

b) Proteiniiri

c) Hipertansiyon

d) Oval yag cisimleri

e) inflamatuar hiicre infiltrasyonu

Cevap D (Cecil, 3.baski, s.191,212)
Oval yag cisimleri agir proteinuriye eslik eder. Bu
sebeple nefrotik sendroma 6zgi bulgudur. AGN’de
idrarda eritrosit ve eritrosit silendirleri, 2 g/gtin’iin altin-
da proteinuri, l6kositler ve yiiksek antistreptolizin O
titrasyonu (piyodermisi olan hastalarda bu yikseklik
gosterilemeyebilir) vardir.

42.Asagidakilerden hangisi boébrek infarktiisii igin
yanhstir?

a) Bobrek infarktiisii en sik emboliden kaynakla-
nir.

b) Tani klinik ve laboratuvar 6zellikleri ile konabilir.

c) Gross hematiiri seyrektir.

d) Bobrek fonksiyonu genellikle geri doniigiimlii-
dur.

e) Proteiniiri genellikle bulunur.

Cevap B (Merck, s.1722-1723)

Bobrek arteri okluzyonu seyrektir ve en sik emboliden
kaynaklanir. Lokositoz, proteiniiri ve mikroskopik
hematiri genellikle bulunur. Ancak gross hematdiri
seyrektir. Embolizasyondan 6 hafta sonra bile cerrahi
embolektomi bobrek fonksiyonlarinin geri
donisUimind saglayabilir. Klinik ve laboratuvar 6zellik-
lerinin higbiri tani koydurucu olmadigindan tani igin
bdébrek gorintilenmesi gereklidir.

43.Ateroembolik bobrek hastaliginin kalp disi en sik
kaynagi asagidakilerden hangisidir?
a) Renal arter anevrizmasi
b) Aortik ateromat6z plaklar
c) Arteriyel travma
d) Arteritler
e) Orak hiicreli anemi

Cevap B (Merck, s.1723)

Bdbrek embolisinin kalp disi en biyuk kaynagi riptire
olmus aortik ateromatdz plaklardir.

44.Ateroembolik bobrek hastahigiyla ilgili agsagidaki-
lerden hangisi dogrudur?

a) Tutulum sikhkla tek taraflidir.

b) Genellikle akut bobrek yetmezligi gelisir.
c) Prognozu iyidir.

d) Multipl organ tutulumu goriilebilir.

e) Hastalar hipotansiftir.

Cevap D (Merck, s.1723-1724; Cecil, 3.baski, s.236)

Ateroembolik bébrek hastaligi bébregin kiguk damar-
larinin tutulumuyla olugur ve hastalik yaygin olup her
2 bdbregdi de tutar. Hastalik genellikle sinsi bagslar ve
yavas ilerleyici renal yetmezlik gelisir. Ancak akut
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bdbrek yetmezligi de olusabilir. Hastaligin prognozu
kotudir. Bu hastalik multipl organ tutulumu nedeniyle
poliarteritis ile karisabilir. Renin anjiotensin ve aldos-
teron sisteminin aktivasyonuna bagli hipertansiyon
gelisir.

45.Renal arter trombozu en sik hangi nedene
baghdir?

a) Kiint batin travmasi

b) Renal arter anevrizmasi

c) Agir ateroskleroz

d) Atriyal fibrilasyon

e) Cerrahi manipulasyon sonrasi

Cevap A (Cecil, 3.baski, s.236)

Renal arter trombozu en sik siddetli kiint batin trav-
masi olgularinda gorilir.

46.Kronik esansiyel hipertansiyon seyrinde gelisen
benign nefrosklerozda baskin lezyon
hangisindedir?
a) Vasa recta
b) Ana renal arter
c) Vas afferentes
d) Vas efferentes
e) Arteria arcuatae

Cevap C (Cecil, 3.baski, s.236)

Hipertansiyona bagli benign nefrosklerozda tim
intrarenal arterler sklerotik kalinlasma bulgulari
gOstermesine ragmen baskin lezyon afferent arteriol
diizeyindedir.

47.Patolojik olarak prolifere olan endotel hiicreleri
tarafindan olusturulan “sogan kabugu” goriinimii
hangi hastalikta olugur?

a) Malign nefroskleroz

b) Analjezik nefropatisi

c) Diabetik nefropati

d) Orak hiicreli anemi glomeriilopatisi
e) Amiloidoz

Cevap A (Cecil, 3.baski, s.237, Merck, s.1725)

Malign nefrosklerozda interlobuler arterlerin karakte-
ristik olarak ince konsantre kollajen tabakalagmasiyla
intimal kalinlasma seklinde gelisen proliferatif endar-
terit sikhkla vaskiler limenin acgikga tikanmasina
neden olur. Gorilen bu “sodan kabugu” manzarasi
endotel proliferasyonudur.

48.Bobrek korteks nekrozuyla ilgili asagidakilerden
hangisi yanhstir?
a) Bobrek biyopsisi tek kesin tani yontemidir.
b) idrar sedimenti genellikle normaldir.
c) Bobrek korteks nekrozu her yasta goriilebilir.
d) Erken donemde hipotansiyon goriilebilir.
e) Ge¢ donemde kalsifikasyon goruliir.

Cevap B (Merck, s.1724)

idrar sedimenti bozuklugu carpicidir. idrarda agir pro-
teinlri, gross hematiri, I6kositler ve silendirler
(eritrosit, renal hiicre ve genis) siklikla gorilir. Erken
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dénemde hafif hipertansiyon hatta hipotansiyon siktir.
Bir miktar rezidiiel renal fonksiyon kazanan hastalarda
malign hipertansiyon tipiktir.

49.Asagidaki hastaliklardan hangisi en sik renal ven
trombozuna neden olur?

a) Fokal glomeriiloskleroz

b) Membranoz glomeriilonefrit

c) Membranoproliferatif glomeriilonefrit
d) Nil hastalig

e) Malign renal tiimor

Cevap B (Merck, s.1726)

Renal ven trombozu en sik nefrotik sendromla iliski-
lidir. Siklikla da membran6éz glomerilopatiye bagh
nefrotik sendromda gorulir. Gocuklarda ise en sik
diare, ekstaresliller sivi kaybi ve hiperkoagulopati
sonucu ortaya cikar.

50.Asagidaki ajanlarin hangisi distal (tip 1) renal
tiibiiler asidoza neden olur?

a) Amphoterisin B

b) Penisilinler

c) Tetrasiklin

d) Rifampin

e) Trimetoprim sulfamethoksazol

Cevap A (Merck, s.1707-1708, 1727)

Penisilinler (6zellikle methicillin), rifampin, sulfonamid-
ler, akut tubdulointersitisyel nefrite neden olurlar. Gunu
gecmis tetrasiklin Fanconi benzeri sendrom yapabilir
ve proksimal (tip Il) RTA’a neden olabilir. Amphotericin
B ve lityum tedavisi distal (tip I) RTA'a neden olabilir.

51.Liddle sendromu klinik olarak agsagidaki hormonal
bozukluklarin hangisine benzer?

a) Cushing sendromu

b) Addison hastahgi

c) Hiporeninemik hipoaldosteronizm
d) Feokromasitoma

e) Primer hiperaldosteronizm

Cevap E (Merck, s.1730)

Liddle sendromu klinik olarak hipertansiyon ve
hipokalemik metabolik alkalozis ile primer hiperaldos-
teronizme benzer. Disuk aldosteron dizeylerine
karsin hizlandiriimis Na rezorbsiyonu ve K sekresyo-
nu goralur.

52.Siklosporine bagh akut renal yetmezligin meka-
nizmasi asagidakilerden hangisidir?

a) intersitisyel nefrit

b) Akut tubuler nekroz

c) intrarenal vaskiiler kontraksiyon

d) Renal arter spazmi

e) immun nedenli glomeriiler zedelenme

Cevap C (Harrison, s.1178)

Bircok ilag akut bobrek yetmezligi yapar. Ornegin,
aminoglikozidler tibller hicrelerin membran fosfoli-
pidlerine zarar vererek, siklosporin ve radyokontrast
ajanlar intrarenal vaskuler kontraksiyon yaparak, sis-
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platin mitokondriyi zedeleyerek serbest radikallerin
tibller membrani zedelemesine neden olur.

53.Asagidaki idrar bulgularindan hangisi akut tiibiiler
nekroz (ATN) tanisi gliglendirir?

a) Hyalen silindirler

b) Eozinofiliiri

c) Eritrosit silindiri

d) Lokosit

e) Kahverengi pigmentli selliiler silindirler

Cevap E (NMS, s.252)

Kahverengi pigmentli selltler silindirler ve ¢ok sayida
tubller epitel hicreleri ATN hastalarinin %75’inde
gOzlenir. Hiyalen silindirler prerenal veya postrenal
yetmezlikte; eritrosit tas, timor, enfeksiyonda; I0kosit
enfeksiyon, immuin kdkenli inflamasyon veya allerjik
reaksiyonu isaret eder.

54.Akut bobrek yetmezliginde (ABY) mortalitenin en
sik nedeni hangisidir?

a) Kardiyovaskiiler nedenler

b) Enfeksiyon

c) Hemorajiler (6zellikle GIS)

d) Pulmoner emboli ve yetmezlik
e) SSS hastaligi

Cevap B (NMS, s.254)

Enfeksiyon %30-70, KVS nedenler %5-30, hemoraiji-
ler %5-20, pulmoner emboli ve yetmezlikler %1-10,
SSS hastaligi %1-5 oranlarinda mortaliteye neden
olur.

55.Asagidakilerden hangisi akut glomeriilonefritin en
sik idrar bulgusudur?
a) Lokositiiri
b) Proteiniiri
c) Oligiiri
d) Hematiiri
e) Aniiri

Cevap D (Harrison’s, s.1170)

Gross hematlri AGN’in en sik gorllen Uriner bul-
gusudur. Kahve, kola renginde idrar tariflenir.
Glomeril ve intersitisyumda bulunan inflamasyon
nedeniyle idrarda I6kositliri gorulir.

56.Asagidakilerden hangisi akut poststreptokokkal
GN’in laboratuvar bulgusu degildir?
a) ASO, anti-DNAaz yiiksek
b) C3 yiiksek
c) Ure, kreatinin yiiksek
d) Sedimentasyon yiiksek
e) Proteiniiri

Cevap B (Harrison, s.1170)

%60-90 vakada C3 disuktir. %30-70 vakada gross
hemattri, 6dem, %60-70 vakada hipertansiyon vardir.
Laboratuvar bulgularinin diizelmesine paralel olarak
klinik diizelme izlenir.
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57.Asagidakilerden hangisi glomeriiler orijinli rekiir-
ren hematiirinin en sik nedenidir?

a) Alport sendromu

b) Fabry hastaligi

c) Mezangiokapiller glomeriilonefrit
d) Orak hiicreli anemi

e) Berger hastaligi

Cevap E (Harrison, s.1179)

Berger hastaligi glomeriler orijinli  reklrren
hematirinin en sik nedenidir. Teshis mezangiumda
immunfloresan mikroskopi ile artmis IgA gorllerek
konur.

58.Nefrotik sendromla ilgili agagidakilerden hangisi
yanhstir?
a) Serum kalsiyum duguklagi
b) Lipidiiri, hiperlipidemi
c) Proteiniiri, hipoalbuminemi
d) a,-makroglobulin diigukliig
e) Teleskopik idrar

Cevap D (Harrison, s.1175)

Teleskopik idrarda nefrotik ve nefritik idrar bulgular
biraradadir. Nefrotik sendromda a,-makroglobulin
dlzeyi yuksektir. Diger globulin seviyeleri normal veya
disuktdr.

59.Asagidakilerden hangisi Bartter sendromu igin
yanhstir?

a) Hipokalemi
b) Plazma renin yiiksekligi
c) Plazma aldosteronu yiiksekligi
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d) Hipertansiyon
e) Poliiiri

Cevap D (Harrison, s.1198)

Renal potasyum kaybi, artmis plazma renin aktivitesi,
aldosteron sekresyonu ve normal kan basinci ile
karakterizedir.

60.Renal vaskiiler hipertansiyonun en sik nedeni
asagidakilerden hangisidir?
a) Takayasu hastaligi
b) Fibromuskuler displazi
c) Renal arter trombozu
d) Periarteritis nodosa
e) Renal arter aterosklerozu

Cevap E (Harrison, s.1004)

Fibromiskdiler displazi bayanlarda, renal arter
ateroskleroz yasllarda daha fazla olmak lizere renal
vaskduler hipertansiyona neden olur.

61.Kronik bobrek yetmezliginde kasinti nasil tedavi
edilir?
a) Allopurinol
b) Aluminyum hidroksit
c) Hemodializ
d) Paratiroidektomi
e) Vit D metaboliti

Cevap D (Harrison, s.1145)

Kasinti, PTHnun kendisine ve kalsiyumun
mikrokristaller geklinde ¢oékmesine baglidir. inatg
kasintilar paratiroidektomiden sonra kaybolur.
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1. Hipoksik geri doniislii hiicre zedelenmesinde aga-

gidakilerden hangisi goriilmez?

a) Endoplazmik Retikulumun erimesi
b) Ribozomlarin dagilmasi

c) Mitokondriyonlarin sismesi

d) Lizozomlar tarafindan otofaji

e) Cekirdek kromatininin kiimelenmesi

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.7)

Hipoksik geri donugli hicre zedelenmesinde; tomur-
cuklanma, genel sisme, g¢ekirdek kromatininin kiime-
lenmesi, lizozomlar tarafindan otofaji, intramem-
branéz pargaciklarin kimelenmesi, ER sismesi,
Ribozomlarin dagiimasi, mitokondriyonlarin sismesi
ve kiucuk yogunluklar gérilir. Ama lizozomlarin yirtil-
masi ve otoliz, ¢ekirdekte piknoz veya Kkaryolizis,
hicre membran defektleri, myelin bicimleri, ER'un
erimesi, mitokondriyon sismesi ve buylk yogunluklar
geri dénugsuz zedelenmede gorulur.

. Hem geri doniislii, hem de geri doniissiiz hiicre
zedelenmesinde goriilen hangisidir?

a) Lizozomlarin yirtilmasi ve otoliz
b) Cekirdekte piknoz

c) Hiicre membran defektleri

d) Biiyuk yogunluklar

e) Mitokondriyon sigsmesi

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.7)

Mitokondriyon sismesi; hem geri donlsli, hem de geri
donissiz hicre zedelenmesinde gorulir.

. Asagidakilerden hangisi oldiiriicii ya da 6liime
yakin olgiide zedelenmis hiicrelerde, gekirdek
buziismesi ve bazofili artisi ile karakterizedir?

a) Karyolizis

b) Karyoreksis

c) Piknozis

d) Kazeifikasyon nekrozu

e) Higbiri

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.13)

Hucrede pH dismesi sonucu DNAazlarin aktif-
lesmesini yansitan kromatin bazofilisinin azalmasina
karyolizis; g¢ekirdek blzusmesi ve bazofili artisi ile
nitelenen piknozis’tir. Burada DNA belirgin olarak solid
blzismis, bazofilik bir kitledir. Karyoreksis'te ise
piknotik veya kismen piknotik c¢ekirdek parcalanir,
zaman gegince (bir-iki giin) bu yollardan biri ya da
digeri ile nekrotik hiicrede cgekirdek total olarak kay-
bolur. Kazeifikasyon nekrozu, koagulasyon nekrozu-
nun belirli bir bigimidir, en sik tiberkuloz enfeksiyon
odaklarinda rastlanir.
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4. Hangi tip kalsifikasyon siklikla hasarl kalp kapak-
larinda yerleserek fonksiyonlarinin bozulmasiyla
sonuglanir?

a) Distrofik kalsifikasyon
b) Patolojik kalsifikasyon
c) Metastatik kalsifikasyon
d)avec

e)bvec

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.23)

Distrofik kalsifikasyon; koagulasyon, kazeifikasyon,
likefaksiyon ve yag nekrozu alanlarinda nekrotik doku-
larda uzun zaman sonra gorulur, siklikla hasarl kalp
kapaklarinda yerleserek fonksiyonlarinin bozulmasi
ile sonuclanir.

5. inflamasyonda interleukin 1 ve tiimér nekroz fak-
toruniin etkileri sonucu hangisinde artis olmaz?
a) Uyku
b) Akut faz proteinleri
c) Lokosit yapismasi
d) Antikoagulan
e) Kollajenaz

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.38)
inflamasyonda IL1 ve TNF baglica etkileri sunlardir:

Akut Faz Endotelyal Fibroblast

Reaksiyonlari Etkiler Etkileri

Ates [Lokosit yapismasi  [Proliferasyon

[Uyku [PGI sentezi [Kollajen sentezi

listah LPAF [Kollajenaz

[Akut faz [Prokoagulan [Proteaz
proteinleri aktivite

Hemodinamik JAntikoagulan [PGE sentezi
etkiler (sok)

Notrofili olL-1

6. inflamasyondaki olay ve mediatorlerle ilgili es-

lestirmelerden hangisi uygunsuzdur?

a) Vazodilatasyon; Histamin, bradikinin, Prostaglan-
din |2, Ez, D2, an

b) Doku hasari; Oksijen serbest radikalleri, lizozo-
mal enzimler

c) Ates; IL-1, TNF

d) Agri; PGE,, bradikinin

e) Kemotaksis; Histamin, bradikinin C5, ve C5,

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.38)

Olay _ Medyator veya Mekanizma
Artmig vaskiler — Histamin, bradikinin C5, ve Cs,,
permeabilite leukotrien C4, D4, E4, PAF oksijen
metabolitleri

Kemotaksis — LTBy, Cg,, bakteriyel trlinler, nétro-

fil katyonik proteinler, sitokinler
(TNF, IL-8)
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7. Asagidakilerden hangisi makrofajlar tarafindan sa-
hinmaz?
a) IL-8
b) Lipazlar
c) PDGF
d) NO
e) Properdin

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.41)

Elastaz, kollajenaz, plazminojen aktivator, fosfotazlar,
lipazlar, IL-1, TNF, IL-8, properdin, faktér V, VII, arasi-
donik asit metabolitleri, PDGF, EGF, FGF ve oksijen
reaktif metabolitleri makrofajlar tarafindan salinan
uriinlerdir. Ama NO (Nitrous oxide) makrofajlar tarafin-
dan salinmaz.

8. Kedi-tirmigi hastaliginin etkeni asagidakilerden han-
gisidir?
a) Coccidioides immitis
b) Shistososoma mansoni
c) Gram pozitif basil
d) Gram negatif basil
e) Gram pozitif kok

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.42)

Kedi-tirmigi hastaliginin etkeni Gram negatif basildir.
Doku reaksiyonu olarak; merkezinde granuler debri ve
noétrofiller iceren yuvarlak veya yildizvari granilom
vardir ve dev hucreler nadirdir.

9. Stafilokoklar ne tip bir inflamasyon olusturur?

a) Seréz inflamasyon
b) Fibrin6z inflamasyon
c) Piirilan inflamasyon
d) Ulserler

e) Higbiri

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.44)

Stafilokoklar lokalize stpurasyon olugturur ve bundan
dolay! pi olusturan piyojenik bakteri olarak adlandi-
rilir.

10.Hiicre siklusu ile ilgili asagidakilerden hangisi
yanhstir?
a) G4; yapim oncesi
b) S; DNA yapimi
c) M; mitoz
d) G,; mitoz sonrasi
e) Gy; sessiz hiicreler

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.47-48)

G4; yapim oncesi, S; DNA yapimi, M; mitoz, G; ses-
siz hicreler, hilicre siklusunun 6geleridir. Fakat Go;
mitoz dncesidir.

11.Protoonkojenlerin normal hiicre biiyiimesindeki
onemi siganlarda parsiyel hepatektomiden sonra
karaciger rejenerasyonunda en iyi sekilde 6rnek-
lenmektedir. Parsiyel hepatektomi arta kalan
karaciger hiicrelerinde proliferasyonu uyarmakta,
boylece karaciger cerrahi islemden iki hafta sonra
normal boyutlarina dénmektedir. Bu hiicrelerde
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DNA yapimi hangisinin ekspresyonu ile zirveye
ulagir?

a) fos

b) myc

c) p53

d) ras

e) Higbiri

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.50)

Bu hiicrelerde DNA yapimi; fos, myc, diger protoonko-
jen transkriptleri ve ras’la birlikte ekspresyonlarin zirv-
eye cikmasi ile artmaya baglar. En son ras ekspresy-
onu ile zirveye ulasir.

12.Yara iyilegmesi ile ilgili hangisi dogrudur?

a) Graniilasyon dokusunda ilk biriken Tip | kolla-
jendir.

b) Skar olgunlagirken Tip | kollajenin yerini Tip llI
kollajen almaktadir.

c) Fibroblastlar tarafindan kollajen yapimi yara i-
yilesmesinde 3-5 giinde baslar.

d) Kollajen birikimi kollajen pargalanmasina bag-h
degildir.

e) invivo anjiogenezisi IL-1 ve TNF inhibe eder.

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.56-57)

Graniilasyon dokusunda ilk biriken Tip Il kollajendir.
Skar olgunlagirken Tip Il kollajenin yerini Tip | kollajen
almaktadir. Kollajen birikimi yapima ve kollagen
parcalanmasina baglidir. Invivo anjiogenezisi IL-1 ve
TNF stimile eder. Ve tabii ki fibroblastlar tarafindan
kollajen yapimi yara iyilesmesinde 3-5 giinde, erken-
den baglar.

13.0demin en sik goriildiigii dokular agsagidakilerden

hangisidir?

a) Derialti dokulari, akcigerler, beyin

b) Karaciger, akcigerler, beyin

c) Derialti dokulari, akcigerler, karaciger
d) Derialti dokulari, karaciger, beyin

e) Kalp, karaciger, derialti dokular

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.63)

Odem, viicuttaki herhangi bir organ veya dokuyu
tutabilirse de, en sik olarak U¢ yerde gorullr: derialti
dokular (genellikle alt ekstremitede); akcigerler ve
beyin.

14.Viicudun alt boliimlerinin derialti 6demi o6zellikle

asagidakilerden hangisinin 6nemli bir belirtisidir?
a) Kalp yetmezligi

b) Karaciger yetmezligi

c) Bobrek yetmezligi

d) Akciger hastalig

e) Siroz

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.63)

Vicudun alt bélimlerinin derialti ddemi kalp yetmez-
liginin, 6zellikle sag ventrikil yetmezliginin dnemli bir
belirtisidir. Sag ventrikil yetmezligi kalbe sistemik
vendz dénusl timuyle etkiledigi halde, en yilksek
hidrostatik basing alt ekstremitelerde olustugundan,
6dem buralarda en belirgindir.
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15.Asagidakilerden hangisi tromboz olugsumunu
inhibe etmez?
a) PG-l2
b) NO,
c) Protein C
d) Antitrombin Il
e) Yukaridakilerin hepsi tromboz olusumunu inhi-
be eder.

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.66)

PG-l,, NO,, Protein C ve Antitrombin Il tromboz
olusumunu inhibe eder.

16.Protein C ile birlikte asagidakilerden hangisi
kofaktor Va ve Vllla’y: inaktive etmesinin yanisira
pihtilasma sisteminde reaksiyon hizlandiricilar
olarak gorev alir?
a) PG"Z
b) NO,
c) PF; (platelet faktor 3)
d) Protein S
e) Higbiri

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.68)

Protein C ve Protein S, kofaktor Va ve VIlla'yi inaktive
etme yetenekleriyle belirlenen, Vit K'ya bagimli iki pro-
teindir. Bu ikisinin pihtilagsma sisteminde reaksiyon
hizlandiricilar olarak is gérdigi hatirlanmahdir.

17.Hangi tip sokta endotel hiicre hasar ile birlikte
DIC goriliir?
a) Kardiyojenik sok
b) Hipovolemik sok
c) Septik sok
d) Norojenik sok
e) ave b’de

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.78)

Septik sokta; periferik vazodilatasyon ve kan gollen-
mesi, hiicre membran hasari, endotel hlicre hasari ile
birlikte DIC gorulir.

18.Asagidaki hastaliklardan hangisi otozomal resesif
gecisli degildir?
a) Herediter sferositoz
b) Kistik fibrozis
c) Tay-Sachs hastaligi
d) Fenilketoniiri
e) Galaktozemi

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.85)

Otozomal dominant hastaliklar; Ailevi hiperkolestero-
lemi, polikistik bébrek hastaligi, Huntington hastaligi,
Herediter sferositoz ve Marfan sendromudur. Otozo-
mal resesif olanlar ise; orak hicreli anemi, kistik fib-
rozis, Tay-Sachs hastaligi, Fenilketoniri, Mukopoli-
sakkaridozlar, Glikojen depo hastaliklari ve galak-
tozemidir.
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19.Asagidaki otozomal hastaliklardan hangisinin
prevalansi en yiiksektir?

a) Galaktozemi

b) Ailevi hiperkolesterolemi
c) Polikistik bobrek hastalig:
d) Tay-Sachs hastaligi

e) Kistik fibrozis

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.85)

Galaktozeminin prevalansi 1/57.000, ailevi hiperkoles-
teroleminin prevalansi 1/500, polikistik bdébrek
hastaliginin prevalansi 1/1250, Tay-Sachs hastaligi
prevalansi 1/3.000 ve kistik fibrozisin prevalansi
1/2.000°dir. Ailevi hiperkolesteroleminin prevalansi
gOruldugl gibi en yuksektir.

20.iskelet anormallikleri; (anormal uzun bacak ve kol-
larla birlikte ince elonge bir viicut yapisi), okiiler
degisiklikler (destekleyici ligamentlerin zayifigina
bagh olarak lensin bilateral dislokasyonu ve sub-
luksasyonu), kalp kapaklari, 6zellikle mitral ve tri-
kiispit, ileri derecede gergin ve yetersiz olabilir bu
da konjestif kalp yetmezligine yol agar. Ortalama
o6liim yasinin 30 ile 40 arasinda oldugu otozomal
dominant genetik gecisli hastalik asagidakilerden
hangisidir?
a) Ailevi hiperkolesterolemi
b) Polikistik bobrek hastaligi
c) Hungtington hastalig
d) Herediter sferositoz
e) Marfan sendromu

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.86)

iskelet anormallikleri, okiiler degisiklikler ve kalp
kapaklarindaki bozukluklarla karakterize otozomal
dominant gegisli genetik hastalik Marfan sendro-
mudur.

21.Norofibromatozis ile ilgili bilgilerden hangisi dog-

ru degildir?

a) Olgularin %90’ 1ndan fazlasini olugturan nérofib-
romatozis Tip I'dir.

b) Tip | nérofibromatoziste multipl nérofibromalar,
café au lait lekeleri ve Lisch nodiilleri gozlenir.

c) Tip | nérofibromatoziste etkilenen gen kromo-
zom 17’ye haritalanmstir.

d) Tip Il nérofibromatoziste etkilenen gen kromo-
zom 19’a haritalanmigtir.

e) Tip Il nérofibromatozisin belirleyici 6zelligi bila-
teral akustik néromalarin varhigidir.

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.88)

Tip Il noérofibromatozis Tip I'den ¢ok daha nadirdir.
Cogu hastada periferik norofiboromlar ve café au lait
lekeleri olmasina ragmen bu tirun belirleyici 6zelligi
bilateral akustik nérinomalarin varligidir. Tip Il norofi-
bromatozisin geni kromozom 22’ye haritalanmistir,
ancak fonksiyonu bilinmemektedir.
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22 Kistik fibrozis’te asagidakilerden hangisi beklen-
mez?

a) Hastalarin %2’sinde biliyer siroz gelisebilir.

b) Erkek lGreme sisteminin ekzokrin bezleri etkile-
nir, bu erigkinlerde steriliteye yol ac¢ar.

c) Pulmoner lezyonlar hemen her olguda goriile-
bilir.

d) Pankreatik anormallikler hastalarin hepsinde
mevcuttur.

e) S.aureus ve P.aeruginosa kistik fibrozis hasta-
larinda en sik izole edilen iki patojendir.

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.90-91)

Pankreatik anormallikler hastalarin yaklasik %80’inde
mevcuttur. Bunlar duktuslarin dilatasyonuna yol acan
mukus birikimini ihtiva edebilir; daha ileri olgularda
duktuslar tamamen tikanabilir ve ekzokrin bezlerin
atrofisine neden olur. Langerhans adaciklari korun-
mustur. Pankreatik sekresyonun kaybi agir malab-
sorbsiyona yol acabilir. Sonugta, yagda eriyen bir vita-
min olan Vitamin A'nin eksikligi, duktus epitellerinde
skuam6z metaplazi gelismesine yardim eder.
Pankreastaki degisikliklerin benzeri tukirik bez-
lerinde de geligebilir.

23.Rekiirren ve kronik pulmoner enfeksiyonlar ve
pankreas yetersizligi ile karakterize hastalik hangi-
sidir?
a) Fenilketoniiri
b) Galaktozemi
c) Kistik fibrozis
d) Glikojen depo hastaliklar
e) Higbiri

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.89)

Kistik fibrozis; 2000 canl dogumda 1 insidansla birlik-
te, beyazlari etkileyen en sik letal genetik hastaliktir.
Uzak dogulular ve siyahlar arasinda c¢ok nadirdir.
Kistik fibrozis, tim ekzokrin bezlerin sekretuar islev-
lerinde yaygin bir defektle karakterizedir. Klinik olarak
rekirren ve kronik pulmoner enfeksiyonlar ve
pankreas yetmezlIigi ile karakterizedir.

24.Hangisi Down sendromunun o6zelligi degildir?

a) Gevsek boyun derisi

b) intestinal stenoz

c) Umbilikal herni

d) Hipotoni

e) Ust iiste binen parmaklar

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.108)

Down sendromunun insidansi 700 dogumda 1’dir.
Mental retardasyon, epikantik katlar ve duz yiz profili,
simian kirisikhgi (elde), gevsek boyun derisi, konjeni-
tal kalp defektleri, hipotoni, ayak 1. ve 2. parmagi
arasinda yarik, umbilikal herni ve intestinal stenoz
gériliir. Ust Gste binen parmaklar Edwards sendromu-
nun Ozelligidir.
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25.Asagidakilerden hangisi Patau sendromunu

Edwards sendromundan ayirdeden o6zelliktir?

a) Mental retardasyon

b) Konjenital kalp defektleri
c) Renal defektler

d) Kivrik tabanl ayak

e) Yarik dudak ve damak

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.108)

Trisomi 13 (Patau Sendromu)’te; mikroftalmi, yarik
dudak ve damak, umbilikal herni, kivrik tabanh ayak,
renal defektler, kardiyak defektler, polidaktili, mikrose-
fali ve mental retardasyon gorulir. Ama bunlardan
yarik damak ve dudak Patau sendromuna spesifiktir.
Sorudaki diger dort 6zellik ayni zamanda Edwards
sendromunda da gorulur.

26.Mental retardasyon ve X kromozomunda sito-

genetik anormallikle karakterize, postpubertal
erkeklerde tesbit edilebilen tek ayirdedici fiziksel
anormalligi testislerin biiyiimesi olan sendrom
hangisidir?

a) Turner Sendromu

b) Frajil X Sendromu

c) Klinefelter Sendromu

d) Patau Sendromu

e) Edwards Sendromu

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.111)

Frajil X sendromu; mental retardasyon ve X kromo-
zomunda sitogenetik anormallikle karakterizedir.
Sitogenetik  degisiklikler bazi  kiltar  sartlari
nedeniyledir ve X kromozomunun uzun kolunda kons-
triksiyon veya dlizensiz, kesik kesik boyama olarak
gOruldr. Frajil X sendromu, ailevi mental retardasyo-
nun en sik nedenlerinden biridir. Postpubertal erkek-
lerde tespit edilebilen tek ayirdedici fiziksel anormallik
makroorsidizmdir (testislerin blyimesi).

27.Halka kromozom, hangisinin bir varyantidir?

a) Translokasyon
b) inversiyon

c) Delesyon

d) izokromozom
e) Higbiri

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.106)

Halka kromozom, delesyonun bir varyantidir.
Kromozomun her iki ucundan segment kaybini tak-
iben kollar halka olusturacak sekilde birlesirler.

28.Lizozomal depo hastaliklarindan Niemann Pick

hastaliginda hangi enzim eksikligi vardir?

a) Lizozomal glikozidaz
b) Hekzozaminidaz A
c) Glukoserebrosidaz
d) Sfingomyelinaz

e) a-L-iduronidaz
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Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.95)

Lizozomal glikozidaz eksikligi glikojen depo hastalik-
larindan Tip 2 Pompe hastaliginda gorilir.
Hekzozaminidaz A eksikligi ise Tay-Sachs hastaligin-
da vardir. Gaucher hastaliginda ise tipik enzim eksik-
ligi Glukoserebrosidazdir. a-L iduronidaz eksikligi ise
mukopolisakkaridozislerden Hurler hastahdinda
gorilir. Niemann Pick hastaliginda goérilen enzim
eksikligi sfingomyelinaz'dir.

29.Yalnizca erkeklerde goriilen X’e bagh genetik
durum, iirik asidin asiri miktarlarda ekskresyonu,
mental retardasyonla birlikte agir norolojik
hastalik, kendi kendini sakatlama ile karakterize ve
HGPRT’nin (hipoksantin guanin fosforibosil trans-
feraz) tam yoklugu ile ortaya ¢ikan bu sendrom
nedir?
a) Lesch Nyhan sendromu
b) Ehlers-Danlos sendromu
c) Frajil X sendromu
d) Gilbert sendromu
e) Higbiri

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.100,103)

Lesch Nyhan sendromu; HGPRT'nin tam yoklugu
sonucu ortaya ¢ikar ve yalnizca erkeklerde goérular.
Ehlers-Danlos sendromu ise kollajen sentezinde ve
yapisinda bir defekt ile karakterizedir.

30.immun sistem hiicreleri ile ilgili asagidakilerden
hangisi dogru degildir?

a) Normal saglikh kigilerde CD4/CD8 orani 2:1 gi-
bidir.

b) T hiicreleri selliiler immunitenin mediatorleridir
ve periferik lenfositlerin %30-40’in1 olusturur.

c) B lenfositleri humoral immuniteden sorumludur
ve dalakta beyaz pulpada goriiniirler.

d) B hiicreleri CD19 ve CD20’yi de icerir ve bu mo-
lekiillerin fonksiyonlari heniiz aydinlan-
mamistir.

e) Dendritik hiicreler lenfoid dokularda bulunur ve
Langerhans hiicreleri epidermiste olur. Bunlar
zayif fagositiktirler.

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.117-119)

T lenfositler selliler immunitenin mediatérleridir. T
hicreler kanda dolasirken, periferik lenfositlerin %60-
70 kadarini olusturur. T lenfositler lenf noddllerinin
parakortikal alanlari ve dalagin periarterioler
tabakalarinda da bulunur.

31.Asagidakilerden hangisi dogal immuniteyi sagla-
yan sitokinlerden biridir?
a) IL-1
b) IL-2
c)IL-4
d) TGF
e) INFy

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.119)

Dogal immuniteyi saglayan sitokinler; IL-1, TNFa, IL-
6, tip 1 interferonlar ve IL-8 ailesidir.
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Lenfosit gelismesi, aktivasyonu ve diferensiasyonunu
reglle eden sitokinler; IL-2, IL-4 ve TGF’dur. iitihap
hiicrelerini aktive eden sitokinler ise INFy, TNF-q,
lenfotoksin (TNF-3), migrasyon inhibisyon faktéri ve
IL-5tir.

32.Asagidakilerden hangisinde epitel hiicre yiizey

reseptorlerine yonelmis antikorlar vardir?

a) Glomerulonefritis

b) immun hemolitik anemi
c) Eritroblastozis fetalis
d) Myastenia Gravis

e) Hipertiroidizm

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.127)

Bazi vakalarda, hucre ylzey reseptoérlerine yonelmis
antikorlar, hiucre hasari veya iltihap yapmaksizin
fonksiyonu bozar veya dizensizlestirir. Mesela,
Myastenia Gravis’de gizgili kasin motor son plaginda
asetil kolin reseptorleriyle reaktif antikorlar noéro-
muskuler gegisi bozar ve bu nedenle kas zayifligina
neden olur. Bunun zitti olarak, mesela Graves
hastaliginda hicre fonksiyonunun hiicresel stimulas-
yonu tesbit edilir. Bu bozuklukta, tiroid epitel
hicrelerindeki tiroid stimile edici hormon (TSH)
reseptorlerine  karsi  antikorlar  hipertiroidizmle
sonuglanmak (zere hiicreleri stimile eder.

33.Hangisi Tip IV hiicresel (gecikmis) hipersensitivi-

teye bir ornektir?

a) Arthus reaksiyonu

b) Serum hastaligi

c) Kontakt dermatit

d) Eritroblastozis fetalis
e) Anafilaksi

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.123)

Anafilaksi Tip I'e, eritroblastozis fetalis Tip II'ye, Arthus
reaksiyonu ve serum hastahgi Tip lll'e girer. Tip IV'te
ise tlberkiloz, transplant reddi ve kontakt dermatit
vardir.

34.Asagidakilerden hangisinde HLA aleli olarak DR3

gorulmez?

a) Ankilozan spondilitis

b) Kronik aktif hepatitis

c) Primer aktif hepatitis

d) insulin bagimh diabetes mellitus
e) Hepsinde DR3 goriiliir.

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.122)

Kronik aktif hepatitis, primer aktif hepatitis ve insulin
bagimli diabeteste HLA aleli olarak DR3 gérulur. Ama
ankilozan spondilitiste HLA aleli olarak B27 gorulur.

35.Hangi immun reaksiyon tipi immun kompleksle

gelisen hipersensitivitedir?
a) Tip |

b) Tip Il

c) Tip lll

d) Tip IV

e) Higbiri
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Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.123)
Tip | — Anafilaktik tip
Tip Il - Sitotoksik tip
Tip Il — immun kompleks bozuklugu
Tip IV — Gecikmisg hipersensitivite

36.Spondiloartropatilerden hangisinde her zaman
sakroileitis goriilur?
a) Reaktif artropati
b) inflamatuar bagirsak hastaligi ile birlikte spon-
dilitis
c) Psoriatik artropati
d) Reiter sendromu
e) Ankilozan spondilitis

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.149)

Sakroileitis sadece ankilozan spondilitiste her zaman
gorulir. Digerlerinde sakroileitis siklikla goralir.

37.Asagidaki spondiloartropatilerden hangisinde
konjonktivitis gozlenir?
a) Reaktif artropati
b) inflamatuar bagirsak hastahg ile birlikte spon-
dilitis
c) Psoriatik artropati
d) Reiter sendromu
e) Ankilozan spondilitis

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.149)

Ankilozan spondilitis, psoriatik artropati, inflamatuar
bagirsak hastaligi ile birlikte spondilitis ve reaktif
artropatide konjonktivitis gozlenmez. Reiter sendro-
munda konjonktivitis gézlenir.

38.Kelebek dokiintii, fotosensitivite, oral lilserler ve
artritis ile karakterize olan otoimmiin hastalik
hangisidir?
a) Reiter sendromu
b) SLE
c) Romatoid artritis
d) Sjogren sendromu
e) Sistemik skleroz

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.140)

SLE’'de; kelebek dokuintl, diskoid lupus, fotosensi-
tivite, oral Ulserler, artritis, serozitis, renal bozukluk,
ndérolojik bozukluk, hemopoietik bozukluk, immunolojik
bozukluk ve antinukleer antikor goézlenir.

39.Amiloidozis ile ilgili hangisi yanhstir?

a) 1° Amiloidoziste AL proteini vardir.

b) 2° Amiloidoziste AA proteini vardir.

c) 1° Amiloidoziste Ig yoktur.

d) P komponenti tiim amiloid depolarinin minér bir
komponentidir.

e) Bobrek amiloidozisinde mikroskobik olarak ami-
loid depolari baglica glomerullerde bulunur.
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Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.166-169)
10 Amiloidoziste Ig vardir. 2° Amiloidoziste Ig yoktur.

40.Hangi organdaki Amiloidoziste tapioca benzeri
granuller (Sago.....) ve tabaka benzeri depolan-
malar (Lardaceous.....) goriliir?

a) Bobrek
b) Karaciger
c) Kalp

d) Dalak

e) Higbiri

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.169)

Dalak amiloidozisi genellikle orta ve hatta asin
blylmeye neden olur. Bilinmeyen nedenlerle, iki
tipten biri geligsebilir. Depolanmalar hemen timuyle
splenik folliktllerle sinirli  olabilir. Makroskobik
incelemede tapioca benzeri graniiller gelistirir (“Sago
dalag!”) veya tutulma baslica sinisleri etkileyebilir ve
tabaka benzeri depolanmalar gelistirerek (“larda-
ceous”) sonunda dalak pulpasina ulagabilir. Her iki
tipte dalak, sert kivamli gériinlr ve kesit yiziinde tarif
edilen dagilimda soluk gri balmumsu depolar ortaya
koyar.

41.AIDS ile ilgili hangisi dogru degildir?

a) CD4/CD8 orani 1’in altina digmustiir.

b) T helper hiicelerindeki azalma ¢ok dikkat geker.

c) HIV 1 ve HIV 2 diye iki tipi vardir. HIV 1 baglica
bati Afrika’da gozlenir.

d) HIV enfeksiyonu evde, iste veya okulda giinde-
lik kisisel temaslarla bulastirilamaz.

e) Yukaridakilerin hepsi dogrudur.

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.158-159)

HIV 1 Birlesik Devletler, Avrupa ve Santral Afrika'da
AIDS’le birlikte en sik tipken, HIV 2 baslica bati
Afrika’da benzer hastaliga neden olur.

42.Asagida malign timorler igin verilen bilgilerden
hangisi yanhstir?

a) Sarkomalar mezangimal, karsinomalar ise epi-
teliyal kokenli malign neoplazmlardir.

b) Lenfoma, melanoma, mezotelyoma, seminoma
gibi timorler malign neoplazmlardandir.

c) Malign timorlerin hepsi kanser olarak adlan-
dirthr ancak biitiin kanserler malign bir seyir
gostermeyebilir.

d) Karsinomalarin tipik yayihm yolu hematojen i-
ken sarkomalar primer olarak lenfatik yollarla
yayilim gosterir.

e) Malign tiimérlerin en korkulan yayilim yolu he-
matojen yayilimdir.

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, s.180)

Karsinomalarin tipik yayilm sekli lenfatik yoldan
olurken, sarkomalar hematojen yolu tercih eder. An-
cak karsinomalar hematojen yolla yayilabilecegi gibi
sarkomalar da lenfatik yayihm gdsterebilirler.
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43.Benign ve malign neoplazmalarla ilgili hangisi
yanhstir?

a) Benign neoplazmalarda metastaz yoktur.

b) Malign neoplazmalarda biyiime hizi kararsizdir
ve yavastan hizliya dogru olabilir.

c) Benign neoplazmalarda iyi diferansiye bir yapi
dikkati ceker.

d) Malign neoplazmalar anaplastik bir karakter gos-
terir.

e) Neoplazmada kapsiil bulunmamasi, tlimoriin ma-
lign oldugunu gosterir.

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.177-180)

Tum benign neoplazmalarin kapsulli olmadigini vur-
gulamak gerekir. Ornegin uterus leiomyomasi
cevresindeki diz kas dokusundan, basiimis ve
zayiflamis olan normal myometrium bdélgesiyle belirgin
sekilde aynimigtir, ancak iyice gelismis bir kapsulu
bulunmaz. Benign tumérlerin kapsulli olmasinin bir
kural olmasina karsin, kapsil bulunmamasinin
timorin malign oldugunu goéstermedigini vurgulamak
gerekir.

44 Ajan ve kanser tipi karsilastirmalarindan hangisi
yanhstir?
a) Asbestoz, bronkojenik karsinom
b) p-naftilamin, mesane karsinomu
c) Benzen, I6semi
d) Vinil klorid, kemik kanseri
e) Krom, nazal kavite kanseri

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.182)
Ajan (Riskteki kisiler)
Asbestoz

Kanser tipi
Bronkojenik karsinom, mezotelyoma, ...
Mesane karsinomu

B-naftilamin (lastik,
boya iscileri)
Benzen (lastik-
gimento isgcileri,
damitici boya
calismalari)
Vinil klorid (plastik
endustri isgileri)
Arsenik (maden isgisi, Deri, akciger, karaciger karsinomu
insektisit imalati)
Krom (ugucu gaz
imali ve maruz
kalanlar)
Nikel (maden isgisi
ve ugucu gaz yapan
ve maruz kalanlar)
Radyoaktif madenler
(toza maruz kalan
maden isgisi)

Losemi

Karaciger anjiosarkomu

Nazal kavite, sinus, akciger
ve larinks kanserleri

Nazal, sinus, akciger kanserleri

Akciger ve kemik kanseri, I6semi
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45.Hangi protoonkojenin aktivasyon mekanizmasi
noktasal mutasyonlar yoluyla olur?

a) ras
b) myc
c) bcl-2
d) sis
e) abl

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.186)

Kategori Protoonkojen___Aktivasyon mekanizmasi
Bliytime faktérleri;
PDGF-B zinciri sis Asiri ekspresyon
Fibroblast hst-1 Asiri ekspresyon
blyume faktorleri int-2
Bliytime faktér reseptorleri;
EGF reseptori erb-B1 Amplifikasyon
EGF-benzeri neu (erb-B2) Amplifikasyon
reseptor
Sinyal iletiminde yeralan proteinler;
GTP-baglama ras Noktasal mutasyonlar
Tirozin kinaz abl Translokasyon
Niikleer dlizenleyici proteinler;
Transkripsiyon myc Translokasyon
aktivatorleri N-myc Amplifikasyon
Mitokondriyal protein L-myc Amplifikasyon
bcl-2 Translokasyon

46.Asagidaki neoplazmlardan hangisi otozomal do-
minant gegis gosterir?
a) Retinoblastoma
b) Bloom sendromu
c) Fanconi anemisi
d) Kseroderma pigmentozum
e) Ataksi-telanjiektazi

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, s.183)

Retinoblastoma —  Otozomal dominant
Bloom sendromu —  Otozomal resesif
Fanconi anemisi —  Otozomal resesif
Kseroderma pigmentozum —  Otozomal resesif
Ataksi-telenjiektazi — Otozomal resesif

47.Asagidakilerden hangisi kanser baskilayici gen-
lerden degildir?
a) Rb (Retinoblastoma) geni
b) p53
c) APC ve NF-1
d) WT-1
e) p21

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, s.187,190)

Rb, p53, APC, NF-1, WT-1 baglica tiimér baskilayan
genlerdendir. p21 ise bir Ras proteinidir ve sinyal ileti-
minde gorev alir.
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48.Cocuklarda goriilen oliimciil kanserler 6nem
sirasina gore siralanmistir. Uygun olani seginiz.

a) Lenfoblastik 16semi, merkezi sinir sistemi tii-
morleri, lenfomalar

b) Lenfomalar, merkezi sinir sistemi tiimorleri, len-
foblastik I6semi

c) Merkezi sinir sistemi tiimorleri, lenfoblastik 16-
semi, lenfomalar

d) Merkezi sinir sistemi tiimorleri, lenfoma, len-
foblastik I6semi

e) Lenfoblastik 16semi, lenfomalar, merkezi sinir
sistemi tiimorleri

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, s.182)

Cocuklarda 6nem sirasina gére en ¢ok rastlanan
olimcil kanserler lenfoblastik 16semi, merkezi sinir
sistemi timorleri, lenfomalar, yumusak doku sarkom-
lari, kemik sarkomlarr’dir.

49.Asagidakilerden hangisinde bayanlarda en ¢ok
goriilen ve en ¢ok oéldiiren kanser tiirleri sirasiyla
ve dogru olarak verilmistir?

a) Uterus-over

b) Over-meme

c) Meme-akciger

d) Rektum ve kolon-pankreas
e) Akciger-meme

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, s.181)

Meme kanseri kadinlarda en sik gdrulen kanserdir.
Bunu kolon ve rektum kanseri, akciger kanseri, uterus
kanseri, 16semi ve lenfoid doku kanserleri, over ve
Uriner sistem kanserleri izler.

Kadinlarin en sik &ldiren kanseri ise akciger
kanseridir. Bunu ise meme kanseri izler.

O halde kadinlarda meme kanseri en sik gorilen
kanserdir. Akciger kanseri ise kadinlarda en sik 6lime
yol agan kanserdir.

50.Ateromatoz plak igin hangisi yanlistr?

a) Kan kokenli monosit makrofaj ve daginik lenfo-
sit hiicreleri igerir.

b) Bag dokusu lifleri ve ara-maddesi icerir.

c) Olay baslangicinda kalsifikasyon da goriiliir.

d) Liimene bakan yiizeyde fissir olusur.

e) Endotel bitiinligiiniin kaybolmasi sonucu plak
icine kanama olabilir.

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, s.285)

Plaklarda yama tarzinda ya da timiuyle kalsifikasyon
gorilmesi aterosklerozun ileri evresinde olur. Ayrica
plak Uzerinde fissur, fisslr lzerinde trombis ve plak
icine kanama olabilir. Kan kékenli monosit, makrofa;j,
daginik lenfosit hiicreleri, bag dokusu ve lipit igerirler.

51.Hangisi ateroskleroz igin temel risk faktérlerinden
degildir?
a) Sigara
b) Diyabetes mellitus
c) Obezite
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d) Hiperlipidemi
e) Hipertansiyon

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, s.280)

Ateroskleroz olusumunda %30'u asan kilo fazlasi,
abdominal yaglanma, A tipi kisilik, hiperirisemi, ilk
¢ikan oral kontraseptif preparatlari kullanmak, disik
risk faktorlerindendir. Sigara, diyabetes mellitus, hiper-
lipidemi, hipertansiyon dort temel risk faktéradur.

52.Miiskiiler tip, kiigiik ve orta boy arterlerin bir bo-

limiinde, media iginde halka veya plak seklinde
kalsifikasyon olugmasi ile karakterli olan hangi-
sidir?

a) Ateroskleroz

b) Monckeberg’in medial kalsifik sklerozu

c) Wegener graniilomatozis

d) Hyalin arteriosklerozis

e) Hiperplastik arteriosklerozis

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 5.277)

Moénckeberg’in medial kalsifik sklerozu, muskiler
arterlerin mediasinda, kalsifikasyonla karakterlidir.
Genellikle 50 yasin Ustiindeki kisilerde gorulir.

53.Alt ve iist solunum yollarinda akut nekrotik

granilomlar ve fokal nekrotize vaskiilit, ayrica
fokal veya diffiz nekrotize glomeriilonefrit ile
karakterli hastalik hangisidir?

a) Wegener graniilomatozisi
b) Takayusu arteriti

c) Temporal arterit

d) infeksiyoz arterit

e) Raynaud hastaligi

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, s.289)

Wegener granllomatozisi klasik olarak su triadla
karakterlidir. 1) Ust ya da alt solunum yollarinin ya da
her ikisinin nekrotizan granilomlari, 2) Baskin olarak
akcigerlerde fakat olasilikla baska yerlerde de
gorilen, kuagik arter ve venlerin nekrotizan ya da
granilomatdz vaskiiliti, 3) Nekrotizan siklikla kresentik
glomerulonefrit.

54.Tromboanijitis obliterans ile ilgili hangisi yanhgtir?

a) Sigara icen erkeklerde sik goruliir.

b) Ekstremitelerin kiigiik ve orta boy arterlerini tu-
tar.

c) Lezyonlar kesinlikle segmenterdir.

d) Lezyonlardaki fibr6z doku sadece arter ve ven-
leri tutar.

e) Gangren olusur.

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, s.293)

Tromboanijitis obliterans (Buerger Hastaligi) orta ve
kliglik boy arterlerin, keskin, segmental, akut ve kronik
vaskulitidir. Komsu ven ve sinirlere de ikincil yayihm
vardir. Genellikle 25-50 yas arasi sigara icen erkek-
lerde gorilir. Ayrica arter ttkanmasina bagh ayaklarda
gangrenler olusabilir.
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55.Gen¢ ve saglikh kadinlarda goriilen ekstremi-
telerin kiicik arter ve arteriollerini etkileyen
fonksiyonel vazospazm nedir?

a) Raynaud hastaligi

b) Kawasaki hastaligi

c) Raynaud fenomeni

d) Churg-Strauss sendromu
e) Poliarteritis nodoza

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.293)

Raynaud hastaligi, organik bir lezyonun sebep
olmadigi soguk ve duyusal uyarilara, abartiimis yanit-
larin ortaya cikmasiyla olusan, ekstremitelerin kiglk
arter ve arteriollerinde, genellikle geng ve saglikl
kadinlarda goriulen bir hastaliktir. Kronik vakalarda
atrofi, Ulserasyon ve gangrenler olugur.

56.Takayasu arteriti ile ilgili hangisi yanhigtir?
a) Temelde aort ve ana dallarini tutar.
b) 40 yasin altindaki kisilerde gorilir.
c) Kuvvetli kadin baskinlhigi vardir.
d) Koroner gikiglarin daralmasi ile miyokard infark-
tisu olabilir.
e) Tiim duvari tutan granillomatoéz arterit vardir.

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, s.291)

Nabizsiz hastallk da denen Takayasu arteritinde
temelde aort ve anadallari, ara sira da pulmoner arter-
ler tutulur. Genellikle 40 yasin altinda ve kadinlarda
gOruldr. Aort duvar kalinlasmasi ve tutulan alanlardan
cikan blyik damarlarin orifislerinde daralma olur.
Dolayisiyla koroner c¢ikiglarin daralmasi sonucu
miyokard infarktlisi olusabilir. Aort koku tutulursa
dilatasyon olur ve aort kapak yetmezligi olabilir.

Erken aktif ddnemdeki granulomatdz arterit ise agirlk-
Il olarak media ve adventisyada sinirlidir.

57.Aterosklerotik aort anevrizmasi en c¢ok nerede
gordliir?
a) Asenden aortanin proksimal béliimiinde
b) Arkus aortada
c) Torasik aortada
d) Renal artere kadar olan abdominal aortada
e) Renal arterden sonraki abdominal aortada

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, s.294)

Aterosklerotik aort anevrizmalari genellikle, torasik
aortu icerecek sekilde aortun her yerinde gortlebilirse
de lezyonlarin buyuk bir kismi abdominal aortta, 6zel-
likle renal arterin distalindedir. Aksi ispatlanmadikga
abdominal bir anevrizmanin aterosklerotik kokenli
oldugu dusunulebilir.

58.Dissekan anevrizmalar (aort disseksiyonu) ile ilgili
hangisi yanligtir?
a) idiyopatik kistik medial nekrozun zemininde o-
lusur.
b) Aorta dilatasyona ugramistir.
c) Hipertansiyonla iligkilidir.
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d) Damar duvarn i¢ine kanama meydana gelir.
e) Perikard igine kanama olup, kalp tamponadi mey-
dana gelebilir.

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, s.296)

Dissekan anevrizmalar intimal defekt sonucu, aort
duvari icine kanin penetrasyonu ve kanamanin, medi-
anin laminar dizlemleri boyunca degisik uzakliklara
kadar ilerlemesinden kaynaklanir. Dolayisiyla aort
limeni genislememisgtir.

59.Romatoid kalp hastaliginda hangi tip perikardit

vardir?

a) Seroz perikardit

b) Fibrin6z perikardit

c) Piiriilan perikardit

d) Hemorajik perikardit

e) Adheziv mediastinoperikardit

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, s.330)

Uzamis romatoid artrit vakalarinin %20-40’inda kalp
tutulur. En sik goérilen ise visseral ve parietal
perikardin fibrindz kalinlagsmasi ile giden, sert fibréz
adhezyonlar iceren fibrindz perikarditti. Bu olayin
erken safhalarinda subkitan nodlllere benzeyen
romatoid inflamatuar granilomat6z noddller izlenebilir.

60.AIDS’de goriilen Kaposi Sarkomu (KS) tipi, hangi-

sidir?

a) Klasik KS

b) Endemik KS

c) immiin siipresyonlu hastalarin KS
d) Epidemik KS

e) Asya tipi KS

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, s.302)

Bir zamanlar ¢cogu Avrupa’dan kagmis yahudi olmak
Uzere vyasllarin seyrek bir neoplazisi oldugu
dislindlen Kaposi sarkomu, birkag alt tipinin oldugu-
nun saptanmasiyla 6n plana ¢ikmistir. Yash erkek-
lerde gorilen tipi “Klasik KS” olarak bilinmektedir.
“Endemik KS” diye bilinen bagka bir tip, Afrika’ll siyah
gen¢ ve erkek cocuklarda endemik durumdadir. Bir
baska tip immun slpresyonlu transplant hastalarinda
gorulen tiptir. AIDS hastalarinda goérilen, kuvvetli viru-
lan olan tip ise “Epidemik KS” olarak bilinmektedir.

61.Fiedler miyokarditinin etkeni nedir?

a) ilag hipersensitivitesi

b) infeksiyon

c) Radyasyon

d) Kollejen vaskiiler hastaliklar
e) idiyopatiktir.

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, s.326-327)

Fiedler miyokarditi ve dev hicreli miyokarditin etiyolo-
jisi idiyopatiktir. Her ikisinde de siklikla dev hucreler
iceren, granilomatoz reaksiyonla gevrelenmis, fokal
miyokardiyal nekroz alanlari vardir. Eger hasta
miyokarditi atlatirsa degisiklikler higbir rezidu birak-
maz veya muhtemelen interstisyel fibrozis gelisebilir.
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62.infektif endokarditte gériilen vejetasyonlarla ilgili

hangisi yanhstir?

a) Diizensiz, pargalanabilen, biiyik, mikrop yukli
vejetasyonlardir.

b) Akut endokarditteki vejetasyonlar subakuttakin-
den daha kiigiik kitleler olugturmaya egilim-
lidirler.

c) Genellikle kapakgiklarin kapanma gizgileri yaki-
ninda izlenir.

d) Engok mitral kapak tutulur.

e) Etken ajani bulmak igin vejetasyonun kiiltiri
sarttir.

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, s.323)

63

infektif endokarditin diagnostik bulgusu; diizensiz,
parcgalanabilen, blylk, mikrop yUkli vejetasyonlarin,
kapakgiklarin kapanma gizgileri yakininda izlenme-
sidir. En sik mitral, sonra aort kapagini tutar. Akut
endokardittekiler subakut endokardittekilerden daha
buyuk kitleler olugturmaya egilimlidir, daha sik normal
valvulleri tutarlar ve yaprakgiklarin perforasyon veya
erozyonuna daha sik sebep olurlar ve bazen
myokardiuma erode olarak paravalviler abselere yol
acarlar. Etken ajani bulmak igin vejetasyonun kulturu
sarttir.

.Mural endokard ve sag kalpteki valviillerin tutulu-

muyla belirgin hastalik hangisidir?

a) Endokardiyal fibroelastozis
b) Karsinoid sendrom

c) Libman-Sacks hastaligi

d) Romatizmal endokardit

e) Trombotik endokardit

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, s.325)

64

Mural endokard ve sag kalpteki valvillerin tutulumu,
karsinoid sendromun baslica Ozelliklerindendir. Bu
sendromun ozellikleri sunlardir: 1) Derinin zaman
zaman kizarmasi, 2) Hemen tim hastalarda goérllen
bulanti-kusma ve diyare, 3) Vakalarin yaklasik 1/3’Un-
de astmaya benzeyen bronkokonstriktif epizodlar, 4)
Vakalarin yarisinda kardiyak lezyonlar.

.Aschoff cisimcikleri hangisinde goruliir?

a) Romatizmal kalp hastahgi

b) Kalsifiye aort valviil stenozu
c) Mitral aniiliis kalsifikasyonu
d) Bakteriyel endokardit

e) Trombotik endokardit

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, s.320)

84

Romatizmal ates genellikle ¢cocuklarda gorilen akut,
non sUpuratif, immdunolojik, inflamatuvar bir hastaliktir.
A grubu B hemolitik streptokoklarin sebep oldugu
genellikle farinksi tutan bir enfeksiyondan birkag hafta
sonra gorulur. Aschoff cisimcikleri kalpte romatizmal
ates icin patognomoniktir.

PATOLOJI

65.Hangisi veya hangileri yanligtir?
I. Stabil anjina egzersiz ve tasikardi sonucu ge-
ligir.
Il. Prinzmetal anjina dinlenme esnasinda geligir.
lll. Stabil olmayan anjina, stabil olana gére daha 6-
nemsizdir.
a)l
b) Il
c) i
d) Il
e) Il
Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, s.307)

Stabil olmayan anjina, anjina tiplerinin en ciddi for-
mudur. Burada izlenen en yogun ve en uzun agri,
miyokard infarktlisiine yol agacak agir bir iskeminin
habercisidir. Dolayisiyla es anlamli olarak preinfarktls
angina da denir.

66.Miyokard infarktiisii komplikasyonu olarak han-
gisi gorilmez?
a) Kardiyak aritmi
b) Hepatoselliiler 6dem
c) Kardiyojenik sok
d) Papiller kas riiptirii
e) Tromboembolizm

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, s.313)

MI sonucu hasta hemen dlmezse, kardiyak aritmi, sol
ventrlil konjestif yetmezligi ile orta derecede ya da
ciddi pulmoner 6dem, kardiyojenik sok, serbest duvar,
septum, papiller kas rdptird ve tromboembolizm
gelisebilir. Kardiyak ruptur ve kardiyojenik sok en
6lumcul olanlardir.

67.Hangisi Fallot tetralojisi i¢in patognomonik
degildir?
a) ASD
b) VSD
c) Ata binen aort goriniimii
d) Sag ventrikiil akiminin obstriiksiyonu
e) Sag ventrikiil hipertirofisi

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, s.317)

Fallot tetralojisinin 4 bulgusu sunlardir: 1) VSD, 2)
Ventrikiler defektin tzerinde ata binen aort, 3) Sag
ventrikil akiminin obstriiksiyonu, 4) Sag ventrikiil
hipertirofisi. Ayrica sag ventrikil hipertirofisi klinik
belirtilerin derecesini belirler.

68.Kalbin en sik rastlanan tiimorii hangisidir?

a) Miksom
b) Papiller fibroelastom
c) Rabdomyom
d) Lipom
e) Rabdomyosarkom
Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, s.331)

Kalbin ensik rastlanan primer tumarleri miksom, lipom,
papiller fibroelastom, rabdomyom, anjiosarkom ve
rabdomyosarkomdur. Bunlarin icinde en sik olani da
miksom’dur.
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69.Herediter sferositozda temel bozukluk nedir?

a) Eritrosit membran defekti
b) Eritrosit sitozol defekti

c) Eritrosit nukleus defekti
d) Eritrosit nukleolus defekti
e) Higbiri

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.335)

Herediter sferositozda temel bozukluk; eritrosit mem-
bran defektidir. Eritrositler kiresel (sferoid) sekil alirlar,
esnekliklerini yitirirler ve dalakta tutularak pargalanir-
lar. Herediter sferositoz otozomal dominant bir 6zellik
olarak geger. Ancak olgularin %20’sinde aile hikayesi
bulunmaz; bu da hastalidin yeni mutasyonlarda da
ortaya c¢ikabilecegdini gosterir.

70.HbA’da Beta-zincirinde glutaminin yerini valinin
almasi sonucu en fazla hangi organ etkilenir?
a) Kalp
b) Karaciger
c) Dalak
d) Kemik iligi
e) Akcigerler

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.337)

HbA'da Beta-zincirinde glutaminin yerini valinin almasi
sonucu HbS olusur. Bu da orak hiicreli anemidir. Orak
hicreli anemide en fazla etkilenen organ dalaktir.

71.Beta-talasemi ve Alfa-talasemi ile ilgili genlerin
kromozomlari sirasiyla hangisidir?

a) 13-15. kromozomlar
b) 17-19. kromozomlar
c) 12-17. kromozomlar
d) 11-16. kromozomlar
e) 13-17. kromozomlar

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.338)

Beta talasemi ile ilgili gen kromozom 11°de, Alfa

talasemi ile ilgili gen ise kromozom 16°’da bulunur.

72.Talasemi ile ilgili hangisi yanligtir?

a) Globin zinciri sentezinin yoklugu veya azalmasi
ile karakterizedir.

b) Beta-talasemilerde gen kayiplarinin rolii ¢ok faz-
ladir.

c) Talasemi majorde periferik kanda normoblastlar
mevcuttur.

d) Talasemi majorde periferik kan yaymasinda mik-
rositik, hipokromik eritrositlerin goriilmesi
tipiktir.

e) B talasemi majorde kemik korteksinde invazyon
vardir.

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.338-341)

Alfa-talasemilerin tersine, Beta-talasemilerde gen
kayiplarinin roli ¢ok azdir. Beta-talasemi majorde
kemik iligi aktivitesi ve splenomegali ¢ok belirgindir.
Kemik igindeki asiri kirmizi hiicre yapimi, kemik kor-
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teksini invaze eder, kemik blyiimesini bozar ve iskelet
sisteminde sekil bozukluklarina yol acar.

73.Anormal serum ve idrar proteinlerinin bulunmasi
hangisinin teshisinde yararlidir?

a) Mikozis fungoides

b) Multipl myelom

c) Burkitt lenfoma

d) Akut lenfoblastik I16semi
e) Akut myeloblastik I6semi

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.376)

Multiple myelom tanisi kemikte, ¢zellikle vertebralar
ve kafa kemiklerinde, karakteristik, fokal guive yenigi
seklinde radyolojik defektlerin goérilmesi ile hemen
konabilir. Kugkulanilan olgularda serum ve idrar elekt-
roforezi ¢ok yararli bir tani aracidir. Olgularin
%99'unda serum, idrar ya da ikisinde birden tam
immunoglobulin ya da immunoglobulin hafif zincirlerin
monoklonal bir artigi bulunabilir.

74.SLE’de immin kompleksler en ¢ok nerede
goralur?
a) Gastrik mukoza
b) Tiroid epiteli
c) Timus
d) Glomeriil
e) Akciger alveoliiniin bazal membrani

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.139-141)

SLE’de glomeriillerde DNA-anti DNA kompleksleri tes-
bit edilebilir. Yani immin komplekslerin en ¢ok
goruldugl yer glomerdllerdir.

75.Hangisi amiloidin en biiyiik komponentidir?

a) Kolesterol

b) Mukopolisakkarit
c) P komponenti

d) Askorbik asit

e) Fibril protein

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.165-166)

Elektron mikroskopla amiloid basglica, belirsiz boyda,
X-1gin1 kristallografiyle asag! yukari 7.5-10 nm ende,
dallanmayan fibrillerden yapilmis gértndr. Fibrillere
ilave olarak, nonfibriler pentagonal madde (P kompo-
nenti) tim amiloid depolarinin minér bir komponen-
tidir.

76.Hangisi yanhgtir?

a) Trizomi-Down sendromu

b) Otozomal resesif-Marfan sendromu
c) Otozomal resesif-Albinism

d) X’e bagh gecis-Klinefelter

e) Multifaktoériyel-Gut

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.85)

Marfan sendromu, otozomal dominant bir gegis gos-
terir.
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77.Hangisinde yeni hiicre olugmaksizin, hiicre boyut-
larinda artig vardir?
a) Hiperplazi
b) Displazi
c) Hipertrofi
d) Atrofi
e) Metaplazi

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.20-22)

Hiperplazide hicre sayisi, hiicre boyutlarinda artig
vardir. Atrofide hicre boyutunda kigulme vardir.
Metaplazi geri donisli olarak yetigkin bir hiicre tipi-nin
yerini diger bir yetiskin hicre tipinin almasidir.
Hipertrofide ise yeni hiicre olusmaksizin, hiicre boyut-
larinda artis gozlenir.

78.Hangisinde graniilomat6z inflamasyon goérilmez?

a) Tuberkiiloz

b) Lepra

c) Sarkoidozis

d) Schistosomiazis
e) Rubella

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.42)
Tuberkiloz, lepra, sifiliz, kedi-tirmidi hastalgi, schis-
tosomiazis, silikozis, berilyozis ve sarkoidozis granlo-
matéz inflamasyona yol agar ama rubella bunlardan
degildir.

79.immiin sistemde hiicreler arasi sinyal iletimini
saglayan protein molekiillerine ne ad verilir?

a) Bradikininler
b) Adhezinler

c) Transfer faktor
d) Onkojenler

e) Sitokinler

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.119)

Sitokinler; immuin sistemin mesajci molekdlleri olarak
bilinir ve dogal immduniteyi saglayanlar, lenfosit
gelismesi, aktivasyonu ve diferensiasyonunu regtle
edenler, iltihap hicrelerini aktive edenler ve
hematopoezisi stimiile edenler olmak Uzere 4 gruba
ayrilirlar.

80.Hangi tiimérde kromozomal delesyon, tiimoér
supresor geninin kaybina yol agar?
a) Malign melanoma
b) Medulloblastoma
c) Feokromasitoma
d) Retinoblastoma
e) Malign timoma

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.191)

Retinoblastomada kromozomal delesyon, timor
supresor geninin kaybina yol acar. Retinoblastomanin
patogenezi 13q 14 kromozomundaki Rb bdlgesinde
yer alan iki mutasyon retina hicrelerinde neoplastik
proliferasyon olugsmasina yol agar.
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81.Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikligi ile ilgili
hangisi yanhstir?

a) G6FD geni X kromozomu lizerinde bulundugun-
dan hasta erkeklerin tiim eritrositlerinde enzim
aktivitesi eksiktir.

b) G6FD eksikligi genellikle gen¢ hiicrelerde daha
belirgindir.

c) Eritrosit ve membrani endojen ve eksojen ok-
side edici maddelerin etkileri ile zedelenmeye
aciktir.

d) X kromozomunda G6FD geninin oldugu bol-
gede belirgin bir polimorfizm vardir.

e) G6FD’nin 250’den fazla genetik tipi tanimlan-
migtir ve bunlarin gogu hastaliga yol agmaz.

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.341)

G6FD eksikligi genellikle yasli hlcrelerde daha belir-

gindir. Bu hucrelerin hemolize egilimi de daha fazladir.

Kemik iliginde yeni (geng) hicreler Uretildikge ilag et-

kisi surlp gitse bile hemoliz yavaglar.

82.Hangisinin yol ag¢tigi immunohemolitik anemide
sicak antikor tipleri goriilmez?
a) Non-Hodgkin lenfoma
b) Kronik lenfoblastik 16semi
c) SLE
d) Enfeksiy6z mononiikleoz
e) Penisilin
Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.342)

immunohemolitik anemilerin siniflamasi
Sicak Antikor Tipi:
Primer (idiyopatik)
Sekonder: Lenfomalar ve I6semiler (KLL ve non-
Hodgkin lenfoma)
SLE
ilaglar (6rn: a-metildopa, penisilin, kinidin)
Soguk Antikor Tipi:
Akut: Mikoplazma enfeksiyonu, enfeksiy6z
mononikleoz
Kronik: Idiyopatik lenfomalarla birlikte

83.Eritroblastozis fetalisle ilgili hangisi yanhstir?
a) Anemi ve hemolize yol acgabilir.
b) Sarihiga yol agabilir.
c) Hidrops fetalis goriilebilir.
d) Fetal eritrositler anne dolagimina gebeligin ilk 3
ayinda gecebilirler.
e) Rh antijeni ile ilk kargilagsma IgM antikor for-
masyonu olusturur.

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.343)

Eritroblastozis fetaliste anemi, hemoliz ve sarilik
gorulebilir. Kalp ve karacigerin hipoksik hasari dolagim
ve hepatik yetmezlie, bunun sonucunda da yaygin
6deme yol agabilir. Bu durum hidrops fetalis diye
bilinir. Rh antijeni ile ilk karsilasma IgM antikor for-
masyonu olusturur. Fetal eritrositler anne dolagimina,
sitotrofoblast engelinin ortadan kalktigi gebeligin son 3
ayinda ya da dogum sirasinda gegebilirler.
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84.Asagidaki mikroorganizmalardan hangisinin hem
epiteliyal hiicreleri hem de makrofajlari enfekte
etme 6zelligi daha belirgindir?

a) Shigella

b) M. tuberculozis

c) Enteroinvaziv E.coli
d) S. typhi

e) M. avium

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, s.270)
Shigella ve enteroinvaziv E.coli — Epiteliyal hiicreleri
M.tuberculozis, M.avium — Makrofajlari

S.typhi > Hem epiteliyal hem de makrofajlari infekte
edebilir.

85.Asagidakilerden hangisi endotoksinler igin yanhs
bir bilgidir?

a) Lipopolisakkarit yapisinda olup sadece gram (-)
bakterilerin hiicre dig duvarinin yapisal bir kom-
ponentidir.

b) Lipopolisakkarit yapi lipid A, buna bagh bir se-
ker zinciri ve bu zincire bagh O antijeni (kar-
bonhidrat) tarafindan olusturulur.

c) Lipid A degisik bakterilerde farkl bir yapiya sa-
hip olup termostabiliteden sorumludur.

d) O antijeni sayesinde bakteriler serotiplerine ay-
rilabilir.

e) Endotoksinin biyolojik aktivitesinin kaynagini li-
pid A ve buna bagh seker zinciri olusturur.

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, s.271)

Lipit A ve buna bagl seker zinciri biitin gram (-) bak-
terilerde aynidir ve bu komponentler endotoksinin tim
biyolojik aktivitelerini yiklenirler. Oysa O antijeni kar-
bonhidrat yapidadir ve gram (-) bakterilerde serotip-
lendirmede kullanilir yani farkli bakterilerde farkli yapi-
dadir.

86.C. perfringens ve ¢ok kuvvetli toksin salgilayan
mikroorganizmalarin olusturduklari muhtemel
inflamatuar yanit agagidakilerden hangisi olabilir?

a) Bol nétrofil infiltrasyonu ve beraberinde piiy o-
lugmasi

b) Diffiiz ve agirlikh olarak mononiikleer interstis-
yel infiltrasyon olugumu

c) Az bir inflamatuar yanit veya inflamatuar yanit
olmaksizin konak hiicrelerinde zedelenme

d) Hizli ve siddetli doku yikimiyla beraber nekroze
alanlar ve az miktarda nétrofil infiltrasyonu

e) Yogun skar olusumuyla karakterli kronik infla-
masyon

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, s.273)

C.perfringens ve ¢ok kuvvetli toksin salgilayan diger
mikroorganizmalar hiicre 6limundn baskin oldugu,
hizli ve siddetli doku zedelenmesine yol agarlar. Bu
lezyonlarda az inflamatuar hiicre oldugu icin, nikleer
bazofili-nin azalmasi veya kaybiyla birlikte hiicre sek-
linin korunmasiyla infarktiis nekrozuna benzer.
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87.Asagidakilerden hangisi hiicre i¢i veya zorunlu

hiicre ici parazitler arasinda yer almaz?

a) C. trachomatis

b) R. prowazekii

c) L. donovani

d) Trypanosoma gambiense
e) Trichinella spinalis

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, s.262)

C.trachomatis \ Baslica zorunlu
R.prowazekii hlcre igi
L.donovani / parazitlerdir.

M.tuberculosis Fakultatif
Histoplasma capsulatum hlcre igi
Trypanosoma cruzi / parazit
M.pneumoniae Baslica
Streptococcus pneumoniae hlcre

Sporothrix schenkii disi

Trypanosoma gambiense mikroorganizmalar

Wuchereria bancrofti
Trichinella spiralis — Hucre ici parazit

88.Sitmayla ilgili hangisi yanhstir?

a) Plasmodium vivax benign tersiyer malaryay o-
lusturur.

b) Aseksiiel cogalma ya da sizogoni sivrisinek-
lerde gergeklesir.

c) Kulugka donemi P.malariae igin 24 giindiir.

d) Karacigerde parazitler geliserek sizontlara do6-
niigiirler.

e) Eritrositik dongii sirasinda parazitler daha da
geliserek trofozoitleri olusturur.

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.344)

Plasmodium vivax benign tersiyer malaryayi;
Plasmodium malariae kuartan malaryayi; Plasmodium
ovale ovale tipi malaryayi; Plasmodium falciparum da
malign tersiyan, estivootumnal ya da falsiparum tipi
malaryayi olusturur. Sonuncu disi Anofel sivrisineginin
sokmasi ile bulagir ve tek dogal tasiyici da insandir.
Asekslel codalma ya da sizogoni insanlarda gercek-
lesir. Seksuel cogalma ya da sporogoni sivrisineklerde
olusur. Kulugka dénemi P.vivax ve P.ovale i¢in 14 gln
dolayinda, P.malariae igin 24 gln ve P-falciparum igin
ise 8-10 gun kadardir.

89.Hipokromik, mikrositik aneminin klasik nedeni

hangisidir?

a) Kan kaybi

b) Demir eksikligi

c) Folik asit eksikligi
d) Vit B4, eksikligi
e) Artmis eritropoez

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.346)

Demir eksikligi anemisi, hipokromik, mikrositik anemi-
nin klasik nedenidir. Ortalama eritrosit ve ortalama
eritrosit hemoglobin yogunluklarindaki azalmayi yan-
sitacak sekilde eritrositler makrositik ve hipokromiktir.
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90.Hangi tip anemide kemik iligi, sindirim kanali ve
sinir sisteminde karakteristik degisiklikler gori-
Itir?
a) Pernisiy6z anemi
b) Folik asit eksikligi anemisi
c) Demir eksikligi anemisi
d) Artmis eritropoeze bagl anemi
e) Higbiri

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.348)

Pernisiy6z anemide kemik iligi, sindirim kanali ve sinir
sisteminde karakteristik degisiklikler gorulur.

91.Hangisinde bariz bir sekilde kemik iligi hiicreden
fakirdir ve yag hiicreleri sayica artmistir?

a) Aplastik anemi

b) Myelofizitik anemi

c) Demir eksikligi anemisi

d) Folik asit eksikligi anemisi
e) Vit B4, eksikligi anemisi

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.349)

Aplastik anemide, bariz bir sekilde, kemik iligi hicre-
den fakirdir ve yag hucreleri sayica artmistir. Fibréz
stroma icindeki kliglik odaklar seklinde lenfosit ve
plazma hicreleri bulunabilir.

92.Hangisi I6kositlerin neoplastik hastaliklarindan-
dir?

a) Enfeksiy6z mononiikleozis

b) Akut nonspesifik lenfadenit
c) Kedi tirmigi hastahgi

d) Non-Hodgkin lenfoma

e) Kronik nonspesifik lenfadenit

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.350-354)

Loékopeniler, enfeksiy6z mononiikleozis, akut nonspe-
sifik lenfadenit, kronik nonspesifik lenfadenit ve kedi
tirmig1 hastaligi 16kositlerin neoplastik olmayan
hastaliklaridir. Fakat Non-Hodgkin lenfoma I6kositlerin
neoplastik bir hastahgidir.

93.Baslica anatomik degisiklikleri 6nemli derecede
buyiiyen ve bazen fluktuan olan drenaj nodiilleri,
lenf nodu boyunca kapsiilii gevresinde ve drenaj
venlerinin duvarlarinda sarkoide benzer granii-
lomlar ve bu granilomlarin birlesmesi ile stellat
abse formasyonu olan hastalik hangisidir?

a) Enfeksiy6z mononiikleozis

b) Akut nonspesifik lenfadenit
c) Kedi tirmigi hastalig

d) Non-Hodgkin lenfoma

e) Kronik nonspesifik lenfadenit

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.354)

Kedi tirmigi hastaliginda; baslica anatomik degisiklik-
ler, 6nemli derecede blylyen ve bazen fluktuan olan
drenaj nodulleri vardir. Erken donemde nonspesifik
reaktif lenfadenit vardir. Bundan sonra, lenf nodu
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boyunca kapsuli cevresinde ve drenaj venlerinin
duvarlarinda sarkoide benzer granilomlar geligebilir.
Bu granilomlarin birlesmesi hastaligin en kesin
safhasini olusturur; yani stellat abse formasyonu.

94.Reed-Sternberg hiicreleri hangisi icin karakteri-
zedir?
a) Hodgkin lenfoma
b) Follikiiler lenfoma
c) Lenfoblastik lenfoma
d) Burkitt lenfoma
e) Kiigiik lenfositik lenfoma

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.362)

Reed-Sternberg hiicreleri denilen farkli neoplastik dev
hicreler Hodgkin lenfoma igin karakterizedir.

95.Non-Hodgkin lenfomalardan hangisinin erigkin-
lerde goriilme ylizdesi en fazladir?
a) Kiigiik lenfositik lenfoma
b) Follikiiler lenfoma
c) Diffiiz biiyiik hiicreli lenfoma
d) Lenfoblastik lenfoma
e) Burkitt lenfoma

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.361)
Eriskinlerde goriilme yiuzdesi (%)

Kuguk lenfositik lenfoma 3-4
Follikiler lenfoma 40
Diffiz buyuk hucreli lenfoma 40-50
Lenfoblastik lenfoma 4
Burkitt lenfoma <1

96.Hangi tip non-Hodgkin lenfoma ¢ocuklarda en sik
goralur?
a) Kiigiik lenfositik lenfoma
b) Follikiiler lenfoma
c) Diffiiz biiyiik hiicreli lenfoma
d) Lenfoblastik lenfoma
e) Burkitt lenfoma

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.359-361)

Burkitt lenfomanin erigkinlerde goérilme yizdesi gok
dusuktur (<%1). Burkitt lenfoma ¢ogunlukla ¢ocuklar-
da ve geng eriskinlerde gozlenir.

97.Non-Hodgkin lenfomanin 6zellikle nerelere yayil-
ma potansiyeli vardir?
a) Kalp, karaciger, dalak
b) Akciger, kalp, kemik iligi
c) Kalp, akciger, karaciger
d) Karaciger, dalak, kemik iligi
e) Akciger, dalak, kemik iligi

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.354)

Non-Hodgkin lenfomanin 6zellikle karaciger, dalak ve
kemik iligine yayllma potansiyeli vardir.
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98.Hangisinde benign makrofajlar sikhikla temiz bir
alanla sanldigi igin yildizli gokyiizi goriintiisi
olusur?
a) Burkitt lenfoma
b) Lenfoblastik lenfoma
c) Follikiiler lenfoma
d) Hodgkin lenfoma
e) Kiiglik lenfositik lenfoma

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.359)

Burkitt lenfomada; ylksek mitotik hiz karakteristiktir.
Ayni sekilde hucre 6lumu de tipiktir. Bu benign makro-
fajlar siklikla temiz bir alanla sarnldigi icin “yildizli
gOkylzi” gorintisu yaratirlar.

99.Hangi hastalikta; Afrikali hastalarda maksilla ve
mandibiila tutulumu en sik ortaya ¢ikarken, Kuzey
Amerika’da abdominal tiimorler daha siktir?

a) Burkitt lenfoma

b) Lenfoblastik lenfoma

c) Follikiiler lenfoma

d) Hodgkin lenfoma

e) Kiiglik lenfositik lenfoma

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.359)

Burkitt lenfomada endemik ve Afrika disi olgularin her
ikisi de baglica cocuklari ve geng erigkinleri etkilerler.
ABD’de ¢ocukluk ¢cagr NHL'in yaklasik %30’unu olus-
turur. Her iki formda da hastalik nadiren lenf nodlarin-
dan cikar. Afrikali hastalarda maksilla ve mandibula
tutulumu en sik ortaya c¢ikis sekliyken, Kuzey
Amerika’da abdominal timorler (bagirsak, retroperi-
ton, over) daha siktir.

100.Hodgkin ve non-Hodgkin lenfomalarin Ann Arbor
klinik evrelenmesinde hangisi evre Ill’e girer?

a) Tek bir lenf nodu bolgesinin tutulmasi
b) Yalnizca diafragmanin ayni tarafinda 2 ve daha
fazla lenf nodu bolgesinin tutulmasi
c) Diafragmanin her iki tarafinda lenf nodu bélge-
leri tutulmasi
d) Ekstralenfatik organ ya da dokularin tutulumu
e) Higbiri
Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.362)
Hodgkin ve non-Hodgkin lenfomalarin klinik evreleri
(Ann Arbor Siniflamasi)

Evre Hastaligin Durumu

| Tek bir lenf nodu bdlgesinin tutulmasi

Il Yalnizca diafragmanin ayni tarafinda 2 veya
daha fazla lenf nodu bdlgesinin tutulmasi

Il Diafragmanin her iki tarafinda lenf nodu bdl-
geleri tutulmasi

\ Lenfatik tutulumla birlikte ya da ayr olarak
¢ok sayida ya da yaygin odaklar halinde
ekstralenfatik organ ya da dokularin tutu-
lumu
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101.Hangisi Hodgkin hastaliginin en sik rastlanan
histolojik formu olup, Reed-Sternberg hiicrelerinin
o6zel bir varyanti olan lakiiner hiicrelerin bulun-
masi ile karakterizedir?

a) Lenfositten zengin Hodgkin hastalig
b) Kanigik hiicreli Hodgkin hastaligi

c) Lenfositten yoksun Hodgkin hastaligi
d) Nodiiler sklerozan Hodgkin hastaligi
e) Higbiri

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.363)

Noduler sklerozan Hodgkin hastalidi; Hodgkin
hastaliginin en sik rastlanan histolojik formudur. Ayrica
Reed-Sternberg hicrelerinin 6zel bir varyanti olan
laktner hucrelerinin bulunmasi ve dokuyu keskin sinir-
Il nodullere bdlen kollajen demetlerle karakterizedir.

102.Hodgkin ve non-Hodgkin lenfomalar arasindaki

farklarla ilgili hangisi yanhstir?
Hodgkin lenfoma _ Non-Hodgkin lenfoma

a) Cogunlukla orta Cok sayida periferik nod
hatta tek bir lenf  tutulumu daha sik.
grubuna yerlesir.

b) Reed-Sternberg
hiicreleri karakte-
ristiktir.

c) lligkili, diizenli
yayilma.

d) Mezenterik nodlar Waldeyer halkasi ve me-
ve Waldeyer hal- zenterik nodlar siklikla

B hiicreleri cogunluktadir.

Aralikl, iligkisiz yayillma

kasi tutulumu tutulur.
nadir.

e) Ekstranodal Ekstranodal tutulum nadir.
tutulum sik.

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.365)

Hodgkin lenfomada ekstranodal tutulum nadirdir.
Fakat non-Hodgkin lenfomada ekstranodal tutulum
siktir.

103.Hangisi T lenfositlerinin neoplastik bir hastaligidir?

a) Mikozis fungoides

b) Multipl myelom

c) Kronik myeloblastik 16semi
d) Akut lenfoblastik 16semi

e) Akut myeloblastik 16semi

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.360)

Mikozis fungoides belirgin deri lezyonlari olan T
hicrelerinin lenfoproliferatif bir hastaligidir. Mikozis
fungoides inflamatuar “premikotik” fazla ortaya cikar
ve plak fazindan timor fazina ilerler.

104.Bir DNA polimerazi olan Terminal deoksitransfe-
raz marker olarak hangisinin tetkikinde en yarar-
hdir?
a) AML
b) ALL
c) KML
d) KLL
e) Sacl hiicreli Il6semi
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Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.367)

ALL'de; Wright-Giemsa boyali yaymalarda l6semik
blastlarin nikleuslarinin kromatini, 1-2 nikleolusu
vardir. Terminal deoksitransferaz, bir DNA polimerazi,
yararh bir markerdir, ¢inkii ALLlerin %95’inde ve
AML’lerin yalnizca %5'inde saptanir.

105.0zellikle promyelositik tipte, tipik kirmizi boya-
nan cubuk bigiminde yapilar (Auer cgubuklari)
hangisinin karakteristik bir 6zelligidir?
a) AML
b) ALL
c) KML
d) KLL
e) Sacl hiicreli I6semi

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.367)

AML'de; bazi olgularda, Ozellikle promyelositik tipte,
tipik kirmizi boyanan gubuk bigiminde yapilar (Auer
gubuklari) gorulir.

106.Hangisi kronik lenfositik I6semiyle bagdagmaz?

a) Olgularin %95’inden fazlasinda KLL bir T hiicre
neoplazmidir.

b) KLL tiim I6semiler arasinda en yavas gidisli ola-
nidir.

c) Cogunlukla yash kigilerde goriilen malign bir
hastaliktir.

d) KLL sikhikla asemptomatiktir.

e) KLL'de ates goriilmez ve siiperimpoze bir enfek-
siyon olmadigi siirece karakteristik degildir.

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.369-370)
Olgularin %95’inden fazlasinda KLL bir B hiicre neo-
plazmidir. Losemik hicreler olgun B hucrelerinin
markerlerini tagirlar ve monoklonaldirler.

107.Ekstrameduller hematopoez basglica hangi
organda yapilir?
a) Karaciger
b) Kalp
c) Akciger
d) Dalak
e) Kemik iligi
Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.373)
Ekstrameduller hematopoezin baglica yeri dalaktir.

108.Multipl myelom en sik olarak nereyi tutar?

a) Skapula

b) Femur

c) Pelvis

d) Kaburgalar

e) Vertebral kolon

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.375)

Multipl myelom en ¢ok iskelet sistemine dagilmis mul-
tifokal yikici kemik lezyonlari olarak belirir. Her kemik
tutulabilmekle birlikte blyik olgu serilerinde asagidaki
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dagihm bulunmustur; vertebral kolon %66, kaburgalar
%44, kafatasi %41, pelvis %28, femur %24, klavikula
%10 ve skapula %10.

109.Hangisinde masif splenomegali goriilmez?
a) KML
b) Sac¢h hiicreli I6semi
c) Enfeksiy6z mononiikleoz
d) Gaucher hastahigi
e) Malarya
Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.383)

Masif Splenomegali (1000 gm’in lizerinde);

1. Kronik myeloproliferatif bozukluklar (KML, myelofib-
rozla birlikte myeloid metaplazi)

. Gaucher hastaligi

. Dalagin primer timérleri (nadir)
Orta Derecede Splenomegali (600-1000 gm)
. Kronik konjestif splenomegali

. Akut I6semiler (her zaman degil)

. Herediter sferositoz

. Talasemi major

. Otoimmuin hemolitik anemi

. Amiloidoz

. Niemann-Pick hastalig

. Langerhans histiyositozu

9. Kronik splenit

10.Tuberkiiloz, sarkoidoz, tifo
11.Metastatik karsinom veya sarkom
Hafif Splenomegali (600 gm’in altinda)
1. Akut splenit

2. Akut splenik konjesyon

3. Enfeksiy6z mononikleoz

4. Cesitli akut atesli hastaliklar (Septisemi, SLE ve ba-
tin ici enfeksiyonlar)

2. KLL (daha az masif)
3. Sagli hiicreli l6semi
4. Lenfomalar

5. Malarya

6
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110.Hangisinde dalak genellikle belirgin sekilde nor-
mal olarak gorulur?
a) idiyopatik trombositopenik purpura
b) Herediter sferositoz
c) Amiloidoz
d) Niemann-Pick hastaligi
e) Tuberkiiloz

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.381-383)

idiyopatik trombositopenik purpurada dalak genellikle
belirgin sekilde normal olarak goéralir. Eger blyime
varsa minimaldir. Bu buyimenin nedeni sinUslerin
konjesyonu ve belirgin germinal merkezler iceren
lenfoid folliklllerin belirginlesmesidir. Herediter sfero-
sitoz, amiloidoz, Niemann-Pick hastaligi ve tiber-
kiilozda ise orta derecede splenomegali gozlenir.
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111.Beklenmedik Bebek Oliimii Sendromunda han-
gisi risk faktori degildir?
a) Birinciden sonraki gebelik
b) Cogul gebelik
c) Erkek cins
d) Evli olmama
e) Gebelikler arasi siirenin uzunlugu

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.388)
Beklenmedik Bebek Oliimii Sendromu risk faktorleri;

Annede Bebekte
-Genglik (20 yasin altinda) -Prematurelik
-Evli olmama -Dastik dogum agirhgi

-Gebelikler arasi silrenin kisalgi-Erkek cins

-Kotl sosyo-ekonomik sartlar  -Cogul gebelik

-Sigara igimi -Birinciden sonraki gcocuk
-ilag aligkanhgi -Evvelki cocukta BBOS

112.Yenidogan respiratuar distres sendromunun en
sik nedeni hangisidir?

a) Annenin asir sedatif kullanmasi

b) Dogum sirasinda kafa travmasi

c) intrauterin olarak fetusun boynuna kordon do-
lanmasi

d) Hyalin membran hastaligi

e) Higbiri

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.386-387)

Annenin asiri sedatif kullanmasi, dogum sirasinda
kafa travmasi ve intrauterin olarak fetusun boynuna
kordon dolanmasi yenidogan respiratuar distres
sendromuna yol acar. Fakat en sik neden, hyalin
membran hastaligi adi ile bilinen ve bu hastaliga tutu-
lan bebeklerin periferal hava bosluklarinda membran-
larin olusmasi ile seyreden hastaliktir.

113.Hangisi restriktif tip bir akciger hastaligidir?

a) Astma

b) Amfizem

c) Kistik fibrozis
d) Brongiektazi
e) Pnémokonyoz

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.389)

Astma, amfizem, kronik bronsit, bronsiektazi, kistik
fibrozis ve bronsiolitis obstriktif tip akciger hastalik-
laridir. Pnémokonyozlar, sarkoidozis ve idiyopatik pul-
moner fibrozis ise restriktif tipe 6rnektir.

114.Curshmann spiralleri ve Charcot-Leyden kristal-
leri hangisinde goriilur?
a) Astma
b) Amfizem
c) Kistik fibrozis
d) Brongiektazi
e) Pnéomokonyoz

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.391)
Astmada en belirgin makroskopik bulgu brons ve
brongiollerin koyu ve yapigskan mukus tikaglari ile

tikanmasidir. Histolojik olarak mukus tikaglar
dokilmis hucrelerden olusan yumaklar (Curshmann
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spiralleri) igerir. Ayni zamanda c¢ok eozinofil ve
Charcot-Leyden kristalleri (eozinofil proteinlerinin
olusturdugu kristaloid topluluklari) de bulunur.

115.Hangi akciger hastaligi o4-antitripsin eksikligi ile
iliskilidir?
a) Panlobiiler amfizem
b) Kistik fibrozis
c) Bronsiektazi
d) Bronsit
e) Paraseptal amfizem

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.393)

Panlobuler (Panasiner) Amfizem siklikla alt loblari
tutar ve ag4-antitripsin eksikliginde bu tip amfizem
goralur.

116.Hangisinde karakteristik olarak ¢cok sayida birbir-
lerine bitisik ¢aplari 0.5 mm’den baslayip 2 cm’nin
lizerine gikan ve “bul” denilen kiste benzer yapilar
bulunur?
a) Kistik fibrozis
b) Bronsiektazi
c) Paraseptal amfizem
d) Panlobiiler amfizem
e) Sentrasiner amfizem

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.393)

Paraseptal Amfizem akcigerlerin st yarilarinda daha
siddetlidir. Karakteristik bulgulari ¢cok sayida birbirle-
rine bitisik ¢aplari 0.5 mm’den baslayip 2 cm’nin lGze-
rine ¢ikan ve “bUl” denilen kiste benzer yapilardir. Bu
tip amfizem muhtemelen geng erigkinlerin spontan
pndémotoraksinin esas nedenidir.

117.Hangisinde akcigerlerin yashlhk nedeni ile ig
yapisinin bozulmasi sonucu asiri genigleme
goriilmesine ragmen 6nemli bir doku harabiyeti
yoktur?

a) Kompansatuar amfizem
b) Senil amfizem
c) Biill6z amfizem
d) Mediastinel amfizem
e) Higbiri
Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.395)

Senil amfizemde akciderlerin yashhk nedeni ile i¢
yapisinin bozulmasi (genis alveolar duktus, kigilmus
alveol) sonucu asiri genigleme gériiliir. Onemli bir
doku harabiyeti yoktur.

118.Idiyopatik pulmoner fibrozis ile ilgili hangisi yan-
hstir?

a) Erken vakalarda akcigerler serttir.

b) Tip Il pnémositler zedelenmeye daha hassastir.

c) Tip Il pnomositler sonradan hiperplaziye ugrar
ve alveolleri doseyen kiiboidal veya kolumnar
hiicreler seklinde géruliir.

d) Klinik olarak, hastalarda solunum giigliigii ve i-
lerlemis vakalarda hipoksemi ve siyanoz
goruliir.

e) Sonugta kor pulmonale ve kalp yetmezligi ge-
ligebilir.
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Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.402)

idiyopatik pulmoner fibroziste Tip | pnémositler zede-
lenmeye daha hassastir.

119.Pulmoner tromboembolizmin klinik prognozunda
en sik ve en seyrek goriinen sirasiyla hangisidir?
a) Sok, 6lum
b) Pulmoner hemoraji veya infarkt, 6liim
c) Rezolusyon, Pulmoner hipertansiyon
d) Rezolusyon, 6lim
e) Sok, Pulmoner hipertansiyon

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.408)

Pulmoner tromboembolizmin klinik prognozunda rezo-
lusyon %60-80, pulmoner hemoraji veya infarkt %20,
6lim %5-10, sok %5 ve pulmoner hipertansiyon %2-3
oranlarinda goézlenir.

120.Pnémonilerle ilgili hangisi yanlistir?

a) Bakteriyel pnédmoniler akciger parankiminde sert-
lesme ile sonlanan intraalveolar eksudasyon ile
birliktedir.

b) Lober pnémoni bazen “air space” pnémoni ola-
rak adlandirilir.

c) Klebsiella gibi bakteriler de lober konsolidasyon
yapabilir.

d) Pnomokokkal pnémoniye yaslilar ve gocuklar da-
ha hassastirlar.

e) Erigkinlerin pnomonilerinin %80’inde tanimla-
nan S.pneumoniae’nin kaynagi bogazdir.

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.411-412)

Erigkinlerin pnémonilerinden %20’sinde tanimlanan
S.pneumoniae’nin kaynagi bogazdir. Zira bu enfeksi-
yonlar ¢codunlukla farengeal flora aspirasyonu sonucu
meydana gelir.

121.Pnémokokkal pnémoniler bir lobun tamamini
tutar ve dort evre gosterir. Bunlardan 3.sii hangi-
sidir?
a) lyilesme
b) Konjesyon
c) Gri hepatizasyon
d) Kirmizi hepatizasyon
e) Higbiri

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.412)

Pndmokokkal pnémonide sirasiyla konjesyon, kirmizi
hepatizasyon, gri hepatizasyon ve iyilesme evreleri
goralir.

122.Parankimal ve nodal lezyonlarin bir ¢esidi olan
ve akcigerde gozlenen “Ghon kompleks” han-
gisinde gozlenir?
a) Primer sarkoidoz
b) Primer tuberkiiloz
c) Amiloidoz
d) Hipersensitivite pnomonitis
e) Kistik fibrozis
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Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.418)

Primer pulmoner tuberkilozda; sensitizasyon
gelisirken, 1-1.5 cm gapinda gri-beyaz iltihabi konsoli-
dasyon sahasi olusur, buna “Ghon focus” denir. Birgok
vakada bu fokusun orta kismi kazeifiye olur. Serbest
veya fagositler icindeki tiberkiloz basilleri rejyonal
lenf noduna drene olurlar ve burada da gri-beyaz bir
konsolidasyon fokusu meydana getirirler. Bu paranki-
mal ve nodal lezyonlarin ikisine birden “Ghon kom-
pleks” denir.

123.Pneumocystis enfeksiyonu en sik hangi organi
tutar?

a) Karaciger
b) Kalp
c) Dalak
d) Akcigerler
e) Bobrekler

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.427)
P.carinii, AIDS hastalari, agir malnutrisyonlu infantlar
ve immdin baskilanmasi olan kisilerde en sik enfeksi-
yon nedenidir. Pneumocystis enfeksiyonu daha gok
akcigerleri tutar ve intersitisyel pndmonitis yapar.

124.Nefrotik sendromlardan hangisi ¢ocuklarda en
stk gozlenir?
a) Membranoéz glomerulonefrit
b) Membranoproliferatif glomerulonefrit
c) Lipoid nefroz
d) Fokal skleroz
e) Diffiiz proliferatif glomeriilonefrit

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.445)
Nefrotik Sendrom Nedenleri
Cocuklar  Yetigkinler

% %
Birincil glomeril hastaliklari 95 60
Minimal degisiklik hastaligi 61 9
(Lipoid nefroz)
Fokal skleroz 10 9
Membranéz GN 5 25
Membranoproliferatif GN 9 4
Diger proliferatif GN 10 13
(6r: fokal, saf mezangiyal, diffliz)
Sistemik hastaliklarla iligkili 5 40

(en sik diyabet, SLE, amiloidozis)

125.Yogun birikim hastaligi (dens depozit hastaligi)
olarak adlandirilan ve glomeriil kapiller yumagi
siklikla gift kontur goriiniimiinde olan hangisidir?

a) Lipoid nefroz

b) Membranoz glomeriilonefrit

c) Membranoproliferatif glomeriilonefrit
d) Fokal segmental glomeruloskleroz
e) Proliferatif glomeriilonefrit
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Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.448)

Membranoproliferatif GN histolojik olarak glomertl
hicrelerinde proliferasyon ve bazal membran degisik-
likleri ile karakterizedir. GBM kalinlasmistir. Glomerdl
kapiller yumagi siklhkla gift kontiir veya “tren yolu”
gérinumundedir. Ayrica bu hastalik yogun birikim
hastaligi (dens depozit hastaligi) olarak da adlandirihr.

126.Berger hastaligi hangi immunoglobulinin nefro-
patisi olarak bilinir?
a) IgG
b) IgA
c) igM
d) IgD
e) IgE

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.451)

Berger hastaliginin diger adi IgA Nefropatisidir. Her ne
kadar Berger hastaliginin nedeni bilinmemekte ise de
patogenetik isareti mezengiumda IgA birikimidir.

127.Hangisinde visseral epitel ayaksi c¢ikintilarinin
kaybi gozlenir?
l. Lipoid nefroz
Il. Membrano6z glomeriilonefrit
lll. Fokal segmental glomeriiloskleroz
a)ll
b) I-1l
c) I-l
d) Il
e) I-I-1

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.445-447)

Lipoid nefroz, membrandz glomerilonefrit ve fokal
segmental glomerilosklerozda; visseral epitel
hicreleri olan podositlerin ayaksi ¢ikintilarinin kaybi
gozlenir.

128.Wilms tiimorii ile ilgili hangisi yanhstir?

a) Genellikle bobregin biiyiimesini engelleyen bii-
yiik, kiiresel bir kitle olustururlar.

b) Genellikle tek taraflidir.

c) Siklikla bobrek kapsiilii ve perirenal dokulara ya-
yihirlar.

d) Siklikla, sarkomatoid yapiya benzer igsi hiicre-
lerden olusan stromanin gevreledigi tam gelis-
memis tubuluslar goruliir.

e) Stromal yapilardaki anaplazi derecesi genellikle
prognoz ile iligkisizdir.

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.469)

Wilms timéria genellikle tek taraflidir, ancak, ailevi

olgularda cift tarafli timorler goérGlmistir. Wilms

timorinde stromal yapilardaki anaplazi derecesi
genellikle prognoz ile iligki gosterir.
129.Hangi tip boébrek tasi en siklikla goriiliir?
a) Urik asit
b) Sistin
c) Magnezyum amonyum fosfat

d) Kalsiyum okzalat
e) Aliminyum fosfat
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Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.465)

Bobrek taslarinin yaklasik %75'i kalsiyum okzalat
veya kalsiyum okzalat ile kalsiyum fosfat karisimindan
olusmaktadir.

130.interlobuler arterler ve biiyiik arteriyollerde, inti-
ma hiicrelerinin proliferasyonu ile olugsan sogan
zari gorinimii hangisinde goriiliir?
a) Renal hiicreli karsinom
b) Wilms tiimori
c) Akut tibiiler nekroz
d) Benign nefroskleroz
e) Malign nefroskleroz

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.463)

Malign nefrosklerozun karakteristik 6zelligi interlobuler
arterler ve blylk arteriyollerde, intima hucrelerinin
proliferasyonu ile olugsan sodan zari (onion skin)
gorinimaddar.

131.Lokoplaki ile ilgili hangisi yanhstir?

a) Beyazimsiy, iyi sinirlanmis mukozal leke ya da
plaklardir.

b) Plaklar geng erkekler arasinda daha siktir.

c) Vakalarin yaklasik %5 ile %15’inde skuamoz
hiicreli karsinoma donugim gozlenir.

d) Doniisim hizi dudak ve dil lezyonlarinda en
yiiksek agiz tabaninda en diisuiktiir.

e) Lezyonlarin nedeni bilinemez, ancak tiitiin, 6zel-
likle pipo ve dumansiz tiitiin kullanimi ile bir
iliski s6z konusudur.

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.474-475)

Loékoplakide; plaklar yagl erkekler arasinda daha sik-
tir ve siklikla alt dudagin vermillion kenarinda, bukkal
mukozada ve yumusak ve sert damakta, daha az
olarak agiz tabaninda ve diger intraoral alanlarda
bulunur.

132.Gastrointestinal karsinoidler en sik nerede bulu-
nur?
a) Appendiks
b) ince bagirsak
c) Mide
d) Kolon
e) Rektum

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.517)

Gastrointestinal karsinoid yerlesim bolgeleri: (1)
Appendiks %35-45, (2) ince bagirsak 6zellikle ileum
%25-50, (3) Mide %5-10, (4) Kolon %5-10, (5) Rektum
yaklasik %5.

133.Kolon karsinomlarinin Dukes siniflamasina gore;

Dukes tip B2 hangisidir?

a) Mukozayla sinirl

b) Muskularis propriyaya uzanir, ancak penetre et-
mez, lenf diigiimleri tutunmamistir.

c) Tim duvari tutmus, lenf diigimleri tutulmamis.

d) Duvarla sinirh, lenf diiglimleri tutulmus.

e) Duvarin tiim katlan tutulmus, lenf digiimleri tu-
tulmus.
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Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.517)

Soruda Dukes siniflamasi sirasiyla A, B4, By, C4, C,
olarak verildi. Ayrica uzak metastaz varsa, D tipi
gOzlenir.

134.Gastrointestinal sistemde nereye ait karsinoid-
lerin prognozu en iyidir?
a) Appendiks, ince bagirsak
b) Appendiks, rektum
c) Mide, rektum
d) Kolon, rektum
e) Appendiks, kolon

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.518)

Rektum ve appendikse ait karsinoidler neredeyse hig
metastaz yapmazlar. Bundan dolayi prognozu en iyi
olan bunlardir.

135.Hamartomato6z polipler en sik nerede bulunur?

a) Cikan kolon
b) Appendiks

c) ince bagirsak
d) inen kolon

e) Rektum

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.514)

Hamartomatéz polipler tim gastrointestinal sistem
boyunca tek baslarina ya da ¢ok sayida bulunurlar. En
sik bulunduklari bélge ince bagirsaktir.

136.Mukokutan6z pigmentasyonlar ve gastrointesti-
nal hamartomatéz poliplerle karakterize olan
hangisidir?
a) Familyal adenomat6z polipozis
b) Gardner sendromu
c) Turcot sendromu
d) Peutz-Jeghers sendromu
e) Sjogren sendromu

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.514)

Otozomal dominant bir hastalik olan Peutz-Jeghers
sendromu asil olarak mukokutandz pigmentasyonlar
ve gastrointestinal hamartomatéz poliplerle karakte-
rizedir. Bu polipler tek veya ¢ok sayida bulunabilirler.

137.Colyak Sprue hastaligindan hangisi sorum-
ludur?

a) Karbonhidratlar
b) Proteinler

c) Yaglar

d) Vitaminler

e) Mineraller

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.508)

Colyak Sprue’da malabsorbsiyon durumu, basta bug-
day, gavdar, yulaf ve arpa olmak lzere gluten-igeren
tahillarin diyetle alinmasi sonucu ince bagirsak
mukozasinin bagisikhk dizenegi ile hasar gérmesine
baglidir. Olayin sorumlusu gluten igindeki bir protein
olan gliadindir.
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138.Hangi malabsorbsiyon durumunda oral intestinal
biyopsi tani icin en uygundur?
a) Tropikal Sprue
b) Giardiasis
c) intestinal lenfoma
d) Skleroderma
e) Whipple hastaligi

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.509)

Whipple hastaliginda; ince bagirsak mukozasinin la-
mina propriasinda sismis makrofaj kiimeleri bulunur.
ince bagirsak duvari biiyliik bir alanda mukoza
o6demiyle kalinlagir; bazen villuslarin geniglemesiyle
kaba, ay derisi gibi katlanmis bir gorintu olusur.

139.Hangisinde tani en kolay soluk havasinda hidro-
jen diizeyinin olgiilmesiyle konur?
a) Disakkaridaz eksikligi
b) Whipple hastaligi
c) intestinal lenfoma
d) Niasin eksikligi
e) Sjéogren sendromu
Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.507)

ince bagirsak epitel hiicrelerinin firgamsi kenarindaki
laktazin eksikligi emilemeyen bir disakkarid olan lak-
tozun emilebilir glukoz ve galaktoz bilesenlerine
parcalanmasini azaltir. Tani, en kolay, soluk havasin-
da hidrojen duzeyinin 6lgctlmesiyle konur, bu duzey
bagirsak Iimeni igindeki fazla karbonhidrata bagh
bakteri Uremesini yansitmaktadir.

140.Hangisi Crohn hastahgi ve iilseratif kolit igin
ortak ozelliktir?

a) ince bagirsak tutulumu

b) “Skip” lezyonlar

c) Psodopolipler

d) Graniilomalar

e) Transmural fibréz kalinlagma

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.502)

ince bagirsak tutulumu, “skip” lezyonlar ve graniilo-
malar sadece Crohn hastaligina ait bulgulardir.
Psddopolipler ise sadece Ulseratif kolite ait bulgudur.
Ama transmural fibréz kalinlasma Crohn’da daha fazla
olmakla birlikte her ikisinde de gorulur.

141.Hangisi Crohn hastaliginda iilseratif kolite gore
daha fazla gorulur?

a) Total kolon tutulumu
b) Distal hakimiyet

c) Kaba zeminli iilserler
d) inflamasyon

e) Zerpentine fistulleri

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.502)

Total kolon tutulumu, distal hakimiyet, kaba zeminli
Ulserler, inflamasyon ve kriptik abseler her ikisinde de
olmasina ragmen Ulseratif kolitte daha fazla gordlur.
Zerpentine fistllleri, transmural fibréz kalinlasma ve
transmural inflamasyon yine her ikisinde de goérilme-
sine ragmen Crohn hastalijinda daha fazla gorilir.
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142.Anjiodisplaziler siklikla nerede lokalizasyon gos-
terir?
l. Sag kolon
Il. Sol kolon
lll. Gekum
IV. ince bagirsak
V. Rektum
a) |-l
b) 1I-1l
c) v
d) Vv
e)

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.498)

Anjiodisplazi belirgin olarak dilate, kivrimli sub-
mukozal bir ven odagina verilen terimdir; genellikle
direkt olarak mukoza altinda bulunur ve siklikla gekum
ve sag kolonda lokalizedir. Cekum ve sag kolon en sik
tuttugu lokalizasyonlardir, ¢linki fizik kurallarina gére
bir silindirin cap1 daha buyukse, herhangi bir intralumi-
nal basingta duvar tansiyonu da daha buyuktur.

143.Peptik lilser en sik nerede gozlenir?

a) Mide, genellikle antrum

b) Duodenum, ilk kisim

c) Barret 6zofagusunda

d) Gastroenterostomi kenarlarinda

e) Ektopik gastrik mukoza iceren Meckel diverti-
kiillinde

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.487)
Peptik Ulser en sik duodenumun ilk kisminda gorulir.

144.Hangilerinde karaciger patolojisi normaldir?

l. Crigler-Najjar sendromu Tip 1
Il. Criggler-Najjar sendromu Tip 2
lll. Dubin-Johnson sendromu

IV. Rotor sendromu

a) I
b) Il
c) -V
d) -V
e) HV

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.527)

Crigler-Najjar sendromu Tip 2 ve Rotor sendromunda
karaciger patolojisi normaldir.

145.Karacigerde yaglanma ve ensefalopati ile karak-
terize olan hangisidir?
a) Rotor sendromu
b) Dubin-Johnson sendromu
c) Gilbert sendromu
d) Neonatal hepatit
e) Reye sendromu

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.529)

Reye sendromu karacigerde yaglanma ve ense-
falopati ile karakterize, en agir formlarinda siklikla
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fatal, nadir bir hastaliktir. Tipik olarak viral bir hastaligi
takip eder; bulanti ve kusma ile baslar ve irritabilite ya
da letarji buna eslik edebilir. Fatal vakalarda deliryum,
konvulsiyonlar ve koma gibi progresif mental durum
bozukluklari bunlari takip eder.

146.Hangisinde fulminan hepatit riski gebelerde
buyiik bir artis gosterir?
a) Hepatit A
b) Hepatit B
c) Hepatit C
d) Hepatit D
e) Hepatit E

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.531)

Hepatit E'de normal kigilerde fulminan hepatit riski
%0.5-3 iken, gebelerde %20’ye ¢ikar.

147.Hangilerinde kronik hepatit gorilebilir?
a) Hepatit A,B,C
b) Hepatit B,C,D
c) Hepatit C,D,E
d) Hepatit A,D,E
e) Hepatit B,C,E

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.531)

Hepatit B, C ve D kronik hepatite donlsebilir. Hepatit
A ve E’nin kronik hepatite donisme riski yoktur.

148.Hangisi kronik persistan hepatitten ¢ok kronik
aktif hepatiti gosteren bir 6zelliktir?

a) Kopriillesme nekrozu

b) Giive yenigi nekrozu

c) Balonlu dejenerasyon

d) Asidofilik cisimcikler

e) Karaciger hiicre rejenerasyonu

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.540)

Kronik persistan hepatitten ¢ok kronik aktif hepatiti
gOsteren oOzellik guve yenigi nekrozudur. Daha agir
kronik aktif hepatit formlarinda kdpriilesme nekrozu ve
fibroz bulunabilir, bunlarin siroza ilerlemesi kuvvetle
muhtemeldir. Nekroz ne kadar agir ise siroza ilerleme
olasiligi da o kadar fazladir.

149.0ral kontraseptiflerin muhtemelen yaptigi hepa-
tik hasar hangisidir?
a) Hepatoselliiler karsinom
b) Fibroz siroz
c) Kolestaz
d) Adenom
e) Diffiiz ya da masif nekroz

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.542)

Oral kontraseptifler karacigerde muhtemelen adeno-
ma yol agarlar.
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150.Gastrik poliplerden hiperplastik ve adenomatéz
poliplerle ilgili hangisi dogru degildir?
a) Adenomatoz polipte malign transformasyon sik-
tir.
b) Hiperplastik polip en sik goriilenidir.
c) Her ikisi de genellikle tektir, bazen multipl ola-

bilir.

d) Adenomatoéz polipin capi siklikla 4 cm’nin is-
tiindedir.

e) Hiperplastik polipin ¢api genellikle 1 cm’nin al-
tindadir.

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.491)

Adenomatoz polipler genellikle tektir, fakat bazen mul-
tipldir. Hiperplastik polipler ise tek olabilir ama siklikla
multipldir.

151.Hangisinde karakteristik olarak Mallory cisimcik-
leri goriiliir?
a) Primer biliyer siroz
b) Sekonder biliyer siroz
c) Hemakromatozis
d) Alkolik siroz
e) aq-antitripsin eksikligi

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.546)

Alkolik sirozun karakteristik ancak tani koydurucu
olmayan bir 6zelligi Mallory cisimciklerinin bulunmasi
olup; bunlar siklikla sismis ya da 0li hepatositlerin
nukleuslari ¢evresinde yerlesmis, belirgin olarak eozi-
nofilik diizensiz kiimeler seklinde gorundurler.

152.Hangisinde mikronodiiler siroz goriiliir?

l. Biliyer siroz

Il. Postnekrotik siroz
Ill. Alkolik siroz

a)l

b) Il

c)

d) I-ll

e) I-lll

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.545-553)

Postnekrotik siroz ve alkolik sirozda makronoduler

siroz goérulur. Fakat biliyer sirozun bitin formlarinda

mikronoddler siroz gozlenir.

153.Biliyer sirozla ilgili hangisi yanlistir?

a) Sekonder biliyer siroz siklikla kadinlarda gorii-
lar.

b) Primer biliyer siroz muhtemelen otoimmiinduir.

c) Sekonder biliyer siroz etiyolojisi ekstrahepatik
safra kanal obstriiksiyonudur.

d) Primer biliyer sirozda kadin/erkek orani 9:1’dir.

e) Primer biliyer sirozda safra kanal hacmi ile be-
raber kanal duvarinda ve etrafinda lenfositik
infiltrasyon gozlenir.

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.554)

Sekonder biliyer sirozda cinsiyet farki yoktur. Ama
primer biliyer sirozda kadin/erkek orani 9:1'dir. Ayrica
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biliyer sirozun bu iki tipinde de mikronodiler siroz
gOzlenir.

154.En sik rastlanan hepatik neoplazm tipi hangi-

sidir?

a) Hemanjioma

b) Hepatoselliiler karsinoma

c) Hepatik anjiosarkom

d) intrahepatik safra kanallarinin karsinomu
e) Metastatik karsinomlar

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.558)

En sik rastlanan hepatik neoplazmlar metastatik karsi-
nomlardir; kolon, akciger ve memeler en sik primer
tumor bolgeleridir. Metastatik lezyonlar karaciger
fonksiyonlarinda sasirtici derecede az bir bozulmaya
neden olan, belirgin bir hepatomegaliye yol acarlar.

155.Polikistik bobrek hastaligi ile ilgili hangisi yan-

hstir?
Cocukluk cagi Eriskin polikistik
polikistik bobrek hastaligi _bobrek hastahdi

a) Otozomal resesif Otozomal dominant

b) Degisik tip kistler Aynu tip kistler

c) Bilateral Bilateral

d) Simetrik Asimetrik

e) Renal yetmezlik Serebral kanama
sonucu oliim sonucu oliim

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.464-465)

Cocukluk cagi polikistik bobrek hastaliginda ayni tip
kistler vardir. Bunlarin kiboidal hiicrelerden olusan
doseyici epiteli vardir. Erigkin polikistik bobrek
hastaliginda ise degisik tip kistler vardir. Cocukluk
¢agl polikistik bobrek hastaliginda kistler sadece
toplayici kanallardan kéken aldigi halde, eriskin poli-
kistik bdbrek hastaliginda kistler tubuluslardan,
toplayici kanallara kadar nefronun herhangi bir
yerinden gelisebilir, bu yiizden degisen fakat siklikla
atrofik bir déseyici epitel igerir.

156.Saghklh safra kesesi ve karaciger safrasinin

saghkhi kompozisyonunda hangisi daha fazla
goralur?

a) Kenodeoksikolatlar

b) Ursodeoksikolatlar

c) Fosfolipidler

d) Kolesterol

e) Bilirubin

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.562)

Safrada kenodeoksikolatlar %25, ursodeoksikolatlar
%2 civari, fosfolipidler %22, kolesterol %4 ve bilirubin
%0.3 civarinda bulunur.
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157.Akut kolesistit ve kronik kolesistitle ilgili hangisi
yanhstir?

a) Akut kolesistitte safra kesesi genellikle biiyii-
mis (iki, ya da ug¢ kati), gergin, 6demli, parmak
kirmizisi rengindedir.

b) Kronik kolesistitte safra kesesi genislemis ola-
bilir, fakat daha sik olarak biiziigmustiir.

c) Akut kolesistitte bazen perforasyonla birlikte o-
lan siyah, gangrenoz nekroz alanlarn buluna-
bilir.

d) Kronik kolesistitte duvar degisebilir derecede
ince, kirmizi ve yumusaktir.

e) Akut kolesistitte tags hemen hemen daima bu-
lunur.

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.564-565)

Kronik kolesistitte seroza diiz ve parlak ya da sub-
serozal fibr6z sonucu mat olabilir. Duvar degisebilir
derecede kalin, gri-beyaz ve serttir.

158.Hangi organdaki hipoksik hiicre oliimii likefak-
siyon nekrozu yapar?
a) Kalp
b) Karaciger
c) Bobrek
d) Beyin
e) ince bagirsak

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.13)

Acik olmayan nedenlerden 6tlri merkezi sinir siste-
minde hipoksik hicre o6limu likefaksiyon nekrozu
yaparken, kalp kasi, karaciger hucresi, bobrek
hicreleri ve gogu diger hiicrede koagulasyon nekrozu
yapmaktadir.

159.Diyabette pankreastaki degisikliklerden hangileri
tip | diyabette tip II’'ye gore daha fazla goruliir?

I. Adaciklarin biiyiikliik ve sayisinda azalma
Il. Adaciklarin biiyiikliik ve sayisinda artma
lll. Beta hiicre degraniilasyonu

IV. Adaciklarin amiloid ile yer degistirmesi

a) HV
b) I-1lI
c) -l
d) I-IV
e) -V

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.575)

Adaciklarin buyuklik ve sayisinda azalma genellikle
tip | diyabette, 6zellikle hizla ilerleyen hastalikta
gorulir. Ayni sekilde Beta hicre degranilasyonu da
en sik olarak tip I'de gorilir ve insilin depolarinin
azaldigini gosterir.

160.Diyabetiklerin en sik 6liim nedeni hangisidir?

a) Serebral kanama

b) Renal yetmezlik

c) Myokard infarktiisi

d) Karaciger yetmezligi

e) Pankreas adacik amiloidozu
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Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.575)

Myokard infarktlisi koroner ateroskleroz sonucudur
ve diyabetiklerin en sik 6lum nedenidir. Diyabetik
kadinlarda hemen hemen diyabetik erkeklerdeki kadar
siktir.

161.Tip | ve Tip Il diyabetle ilgili hangisi yanhgtir?

Tip | Tip 1l

a) Ketoasidoz sik. Ketoasidoz nadir.

b) Adacik hiicre Adacik hiicre
antikorlan yok. antikorlari var.

c) Erken insilitis insiilitis yok.

d) HLA ile iligkisi var. HLA ile iligkisi yok.

e) Belirgin atrofi ve Fokal atrofi ve amiloid
beta hiicre azalmasi.  birikimi, hafif beta hiicre

azalmasi.

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.570)

Tip | diyabette adacik hicre antikorlari varken, Tip Il
diyabette adacik hicre antikorlari yoktur.

162.Kriptorsidi ile ilgili hangisi yanhgtir?

a) Biilyiik gogunlugu tek taraflidir.

b) Sag testis sol testise nazaran biraz daha sik et-
kilenir.

c) Karaciger sirozunu takiben gorulebilir.

d) Hiperpituitarizmi takiben goriilebilir.

e) Mikroskopik olarak, tubuluslar atrofik hale ge-
cer, belirgin, kalinlasmis bazal membranlarla
cevrilir ve sonunda tiimiyle fibr6z dokuyla yer
degistirir.

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.591)

Bu tip testikller atrofi nonspesifiktir ve bagka birgok
durumda, testis kan akiminda progresif arte-
riosklerotik daralma, son devre orsit, hipopituitarizm,
uzun slren kadin seks hormonlarinin kullanimi,
karaciger sirozu, bazi malnutrisyon gesitleri, semen
cikis obstriksiyonu ve irradyasyonu takiben
gorulebilir.

163.En fazla goriilen testis tiimorii hangisidir?

a) Seminom

b) Yolk sac tiimorii
c) Koryokarsinom
d) Teratom

e) Mikst tiimor

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.594)

Mikst timorler tim testis timorlerinin %60’in1 olustu-
rur. En sik kombinasyon teratom ve embriyonal karsi-
nomdur.

164.Hangi testis tiimoérii genellikle tiim yaslarda
goralur?
a) Seminom
b) Yolk sac tiimorii
c) Teratom
d) Koryokarsinom
e) Mikst tiimor
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Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.595)

Testis timorleri En sik goralduga yas

Seminom 40-50
Embriyonal karsinom 20-30

Yolk sac 3
Koryokarsinom 20-30
Teratom tim yaslarda

Mikst tGmor 15-30

165.Hangisinde en ayirt edici bulgu olarak soluk
mavi “cengelli igne” seklinde Donovan cisimleri
goriiliir?
a) Lenfograniiloma venerum
b) Condyloma accuminatum
c) Graniiloma inguinale
d) Herpes genitalis
e) Sifilis
Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.605)

Graniiloma inguinalede; en ayirt edici bulgu soluk
mavi, “gengel igne” seklinde Donovan cisimleri denen
fagosite edilmis mikroorganizmalar igeren buylk,
vakuolli makrofajlarin gérilmesidir.

166.ilk enfeksiyondan yillar sonra goriilen “gom” tipi
doku hasari hangisinde goruliir?
a) Uretrit
b) Vajinit
c) Condyloma accuminatum
d) Gonore
e) Sifilis
Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.603)

Sifilis vlicuttaki hemen her organi ya da dokuyu etki-
leyebilir. Doku hasarinin ikinci tipi olan gom ilk enfek-
siyondan yillar sonra gorulir. Bazen tiberkiloz lez-
yonlarindan ayirdedilmesi gug¢ olabilir.

167.Hangisinde anaplastik hiicreler niikleus
cevresinde bir “halo” goriiniimii yaratan periniik-
leer saydam bir sitoplazma icerir?

a) Kondilomlar

b) Servisit

c) Endometrit

d) Paget hastaligi

e) Graniiloma inguinale

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.609)

Vulvanin paget hastaliginda; karakteristik olarak epi-
dermis icinde tek ya da kiguk kimeler seklinde
anaplastik kanseri hicreleri (Paget hicreleri) vardir.
Bu anaplastik hiicreler nukleus ¢evresinde bir “halo”
gOrunimu yaratan perinukleer saydam bir sitoplazma
icerir.

168.Meme icinde tiimorlerin yerlesim yerlerinden
hangisi en fazla goérulir?

a) Ust dis kadran
b) Alt dis kadran
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c) Ust i¢ kadran
d) Alt i¢ kadran
e) Santral kisim

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.637)
Meme kanseri sol memede saj memeye goére biraz
daha sik gorulur. Meme iginde timodrlerin yerlesimi
asagidaki sekildedir:

Yiizde
Ust dis kadran 50
Santral kisim 20
Alt dis kadran 10
Ust ic kadran 10
Alt i¢c kadran 10

169.Hangi tip meme kanseri, sertligi nedeniyle “skir-
ro karsinom” olarak da tanimlanir?

a) intraduktal karsinom

b) Lobiiler karsinom

c) infiltratif duktal karsinom
d) Mediiller karsinom

e) Kolloid karsinom

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.638)

infiltratif duktal karsinom; meme kanserlerinin en sik
rastlanan (%75) tipidir. Klinik olarak yalanci sinirli,
¢api seyrek olarak 3-4 cm’nin Uzerinde tas gibi sert bir
kitledir. Sertligi nedeniyle “skirrd karsinom” olarak da
tanimlanir.

170.Memesindeki kitlenin degerlendirilmesi igin
basvuran kadinlarda en sik hangisi gézlenir?

a) Kanser

b) Fibroadenom

c) Cesitli benign lezyonlar
d) Fibrokistik degisiklikler
e) Normal doku

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.631)

Memesindeki kitlenin degerlendiriimesi igin basvuran
kadinlarda;

Fibrokistik degisiklikler - %40

Hastaliksiz— %30

Cesitli benign lezyonlar — %13

Kanser — %10

Fibroadenom — %7 olarak goruldr.

171.Mol hidatiformla ilgili hangisi yanhgtir?

a) Parsiyel mol hidatiformun karyotipi triploid yapi
gosterir.

b) Dokuda hCG komplet mol hidatiformda digerine
gore daha fazladir.

c) Parsiyel mol hidatiformda fetusa ait parcalar
vardir. Digerinde yoktur.

d) Komplet mol hidatiformda 6dem bazi villiislerde
goruliir.

e) Parsiyel mol hidatiformda trofoblast proliferas-
yonu odaksal ve hafiftir.
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Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.629)

) Komplet mol Parsiyel mol
Ozellik hidatiform hidatiform
Karyotip 46,XX (46 XY) Triploid
Villis édemi Tum villislerde Baz villislerde
Trofoblast Difflz, tim Odaksal, hafif

proliferasyonu cevrede
Atipi Sikhkla vardir. Yoktur.
Serum hCG Yiksek Daha az yiksek.
Dokuda hCG ++++ +
Davranis %2 koryokar- Nadiren

sinom koryokarsinom

Fetlse ait Yok. Var.

parcalar

172.Call-Exner cisimcikleri hangisinde bulunur?

a) Krukenberg tiimor

b) Condylomata accuminata
c) Graniiloza hiicreli timor
d) Brenner tiimorii

e) Disgerminom

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.626)

Call-Exner cisimcikleri graniloza hucreli timorin
karakteristik 6zelligidir. Granuloza hucreli timorler
genellikle tek taraflidir ve mikroskopik bir odaktan
buyuk solid ve kistik kapsullu kitlelere kadar degisen
hacimlerde olabilirler.

173.0verde en sik goriilen malign tumor tipi hangi-
sidir?
a) Seroz tiimorler
b) Miisin6z tiimorler
c) Metastatik tiimorler
d) Teratom
e) Berrak hiicreli karsinom

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.623)
Overde malign timorlerin sikhgi;
Over kanserleri

Tamor tipi icindeki yaklasik orani %
Serdz timorler 40
Endometrioid timorler 20
Musin6z timorler 10
indiferansiye karsinom 10
Granlloza hiicreli timor 5
Metastatik 6
Berrak hicreli karsinom 5
Teratom 1
Disgerminom 1
Digerleri 2

174.Adenohipofiz hiicre tiplerinden hangisi en fazla
goriiliir?
a) Somatotrof
b) Mammotrof
c) Kortikotrof
d) Gonodotrof
e) Tirotrof
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Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.644)
Adenohipofiz hiicre tipleri ve fonksiyonlari;

Hiicre tipi Sikhigr % _Sekresyon (riini
Somatotrof 50 GH

Mammotrof (laktotrof)  10-20 PRL

Kortikotrof 15-20 ACTH
Gonodotrof 10 LH ve FSH
Tirotrof 5 TSH

175.Hangisi Graves hastaliginin 6zelligi degildir?

a) Tirotoksikozun en sik goriilen nedenidir.

b) Tiroid bezi genellikle diffiiz ve simetrik olarak bii-
yumiistiir.

c) Kesildiginde kirmizimsi-kahverengi, kasa benzer
goriiniimu vardir.

d) Hiicrelerin biiyiikliik ve sekillerinde hafif farkli-
liklar olmasina karsin, 6nemli bir sitolojik atipi
goriulmez.

e) Tedavi edilmemis olgularin belli bash histolojik
ozellikleri; az sayida follikul olugsu ve ¢ok mik-
tarda kolloid bulunusudur.

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.651)

Graves hastaliginda; tedavi edilmemis olgularin belli
basl histolojik 6zellikleri, cok sayida follikul olusu ve
¢ok az kolloid bulunusudur.

176.Hangisi Hashimoto tiroiditiyle ilgili degildir?

a) Belirgin olarak kadinlarda fazla goriiliir.

b) Tiroid bezinin buyuk bir kisminin yogun lenfo-
plazmositik infiltrasyon tarafindan kaplanmasi
ile karakterizedir.

c) Tipik olarak, bezler simetrik olarak genislemis,
sert, lastik kivaminda ve belirgindir.

d) Bezler normalden biraz biiyik olup, fibrozis o-
lan durumlarda belirgin bir biiyiikliik dikkati
ceker.

e) Bu hastalik hafif ya da belirgin hipotiroidizm ile
birlikte, hassas olmayan guatr ile kendini belli
eder.

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.655-656)

Hashimoto tiroiditinde; tipik olarak, bezler simetrik
olarak genislemis, sert, lastik kivaminda ve belirgindir.
Fakat, normal blyuklikte, hatta, belirgin fibrozis olan
durumlarda kugllmus bile olabilir.

177.Asagidakilerden hangisinde tiroid hiicrelerinin
niikleusu buzlu cam goriiniimiindedir?

a) Papiller karsinom

b) Follikiiler karsinom
c) Mediiller karsinom

d) Anaplastik karsinom
e) Epidermoid karsinom

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.660)

Papiller karsinom %60-70 siklikla en fazla gorilen
malign tiroid neoplazmidir. Papiller karsinomda
hicrelerin nikleusu genellikle buzlu cam gori-
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nimundedir, niikleus membrani belirgindir, nikleolus
kicuktur ve periferde yerlesmistir, kromatin yapisi
incedir ve berrak gérinum verir.

178.Multipl endokrin neoplaziler ile ilgili hangisi yan-

hstir?

a) MEN I’in diger adi Wermer sendromudur.

b) MEN Il ve lI'de adrenalde feokromasitoma gorii-
lir.

c) MEN I'de adrenalde kortikal hiperplazi goriliir.

d) MEN I’de hastalarin yarisindan fazlasinin élimiin-
den sorumlu olan pankreas tutulumu daha
onemlidir.

e) MEN I'de mutant gen lokusu bilinmemektedir.

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.679)

MEN I'de mutant gen lokusu 11q13’tir. MEN II’de 10
(sentromere yakin), fakat MEN llI'te mutant gen
lokusu bilinmiyor.

179.Adrenal timorleri ile ilgili hangisi yanhstir?

a) Cushing sendromu ile birlikte olan adrenal ade-
nom ve karsinomlarin makroskopik ya da
mikroskopik goriiniimii fonksiyonel olmayan
neoplazilerden farkh degildir.

b) Primer hiperaldosteronizm olgularinin %80 ka-
darinda, fazla steroid yapimi fonksiyonel bir
adenomdan kaynaklanir.

c) Néroblastomun %80-90 gibi buyiik bir cogunlu-
du ileri yaslarda gé6zlenir.

d) Feokromasitoma ¢ogunlukla 30-40 yaslarinda go6-
riiliir.

e) Feokromasitomada tiimorlerin %10 kadar ma-
ligndir.

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.666-676)

Noéroblastom; ¢ocukluk déneminin kranium diginda en
sik gorulen solid timéridir ve ¢ocukluk déneminde
kansere bagli élimlerin %15 kadarindan sorumludur.
%80-90 gibi buyik bir gogunlugu 5 yasin altindaki
cocuklarda, bazen hayatin ilk yilinda ortaya cikar.

180.”Codman li¢ggeni” hangisinin karakteristik 6zel-

ligi olmasina ragmen tani koydurucu degildir?

a) Kondrosarkom
b) Ewing sarkomu
c) Osteoid osteoma
d) Osteosarkom

e) Osteokondrom

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.691)

Osteosarkomda timor genellikle metafizyel spongioz
kemikte baslar ve tim yonlere dogru giderek ilerle-
yerek sonucta korteksi asindirir. Korteks delin-
diginde timodr bazen periostu kaldirir ve radyolojik
olarak periost hatti ile korteksin dis ylzu arasindaki
ac! ile tanimlanan karekteristik “Codman Uggeni”
gorulebilir.
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181.Myastenia Gravis hangi tiimorle yakindan
alakalidir?

a) Rabdomyosarkom
b) Noroblastoma

c) Norofibroma

d) Feokromasitoma
e) Timoma

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.698)

Myastenia Gravis’li hastalarin tgcte ikisinde timik hiper-
plazi, %15-20’sinde ise timoma gorulir.

182.Hangisi Ewing sarkomunun 6zelligi degildir?

a) Gros olarak en sik mediiller kavitede, siklikla me-
tafizde olusur.

b) Bir yuvarlak hiicreli tiimor gesididir.

c) En sik 10-15 yaslan arasindaki gocuklarin uzun
kemiklerinde goriiliir.

d) Hiicrelerde glikojen gosterilmesi kismen yararl
olabilir.

e) t (11;22) Ewing sarkomunun yanisira diger yuvar-
lak hiicreli timorlerde de goriiliir.

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.693)

Ewing sarkomunda; en yararl teknik 11 ve 22nci kro-
mozomlar arasindaki resiprokal translokasyonun gos-
terilmesidir. Bu translokasyon daha sik gorulen diger
yuvarlak hiicreli timdrlerde bulunmaz ve Ewing sarko-
munun mutlak deger tasiyan bir bulgusudur.

183.Hangisi yuvarlak hiicreli tiimoér degildir?

a) Ewing sarkoma

b) Metastatik noroblastoma

c) Malign lenfoma

d) Rabdomyosarkoma

e) Hepsi yuvarlak hiicreli tiimordiir.

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.693)

Ewing sarkoma, metastatik néroblastoma, malign
lenfoma ve rabdomyosarkoma yuvarlak hucreli timor-
lerdir.

184.Hangi hiicre mononiikleer fagositik sistemin
santral sinir sistemindeki temsilcisidir?

a) Oligodendriogliositler
b) Epandimal hiicreler
c) Astrositler

d) Mikroglia

e) Noronlar

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.706)

Mikroglia; ismine karsilik bu hicreler néral orijinli
degildirler. Mezodermal orijinlidirler. Ancak mononuk-
leer fagositik sistemin santral sinir sistemindeki temsil-
cisidirler. Beyin yikimi ile uyarildiklari zaman gekirdek-
leri genigler ve uzar ve daha fazla yikimla aktif fagosi-
tik hiicre olurlar. Béylece képUklu histiositleri olugtura-
bilirler (gitter hiicreleri). Bu son hiicrelerin ¢ogu kan-
dan gelirler.
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185.Lokodistrofilerle ilgili hangisi yanhstir? 187.Hangi sinir sistemi hastaliginda mikroskopik

a) Hatanin myelin metabolizmasinda oldugu zan- olarak Lewy cisimcikleri gozlenir?
nedilen beyaz cevher hastaligidir. a) Alzheimer hastalig

b) Patolojik olarak esas olay myelin kaybidir. b) Pick hastaligi

c) Adrenolokodistrofide biyokimyasal kusur tek c) Parkinson hastaligi
olmasina ragmen belirgin fenotipik farklilk d) Huntington hastaligi
mevcuttur. e) Shy-Drager sendromu

d) Adrenolékodistrofide kisa zincirli yag asidi me-
tabolizmasinda bozukluk vardir. Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.729)

e) Metakromatik I16kodistrofi, arilsiilfataz A eksik- Parkinson hastaliginda; mikroskopik olarak substan-
liginin yol actigi galaktozil siilfatid birikmesi ile sia nigra ve lokus ceruleusun pigmentini kaybettigi
kendini gosterir. goralir. Mikroskopik incelemede bu bdlgelerde

melanin bulunduran néronlarin ortadan kalktigi, geride
kalan néronlarin bazisinda Lewy cisimciklerinin varligi
ve ekstrandral pigment depozitlerinin oldugu goralar.
Lewy cisimcikleri intrasitoplazmik, yuvarlak veya uza-
mis eozinofilik inklizyonlardir ki siklikla soluk bir halka
ile ortada koyu bir renk dagilmi arzeder.

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.732)

Lokodistrofiler; hatanin myelin metabolizmasinda
oldugu zannedilen beyaz cevher hastahgidir.
Biyokimyasal kusur tespit edilmis olup tim I6kodistro-
filerde hata lizozomlardaki pargalayici enzimlerden
birinin eksikligidir. Baslica l6kodistrofiler, arilstlfataz A
eksikliginin yol actigi galaktozil sulfatid birikmesi ile
kendini gosteren metakromatik I6kodistrofi, galak-
toserebrozid B-galaktozidaz eksikligine bagh galak-
toserebrozid birikimi ile karakterli globoid hicre
I6kodistrofisi (Krabbe hastaligi) ve enzim eksikliginin
bilinmedigi fakat bir ¢ok dokuda C,¢/Cyy yag asidi
oraninin yukselmesine neden olan uzun zincirli yag

asidi metabolizmasindaki eksiklik ile taninan Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, 5.725)
adrenoldkodistrofi-adrenomyelonéropati kompleksidir.

188.Psammom cisimcikleri hangisinde gé6zlenir?

a) Oligodendroglioma
b) Astrositoma

c) Ependimoma

d) Menenjioma

e) Medulloblastoma

Menenjiomanin mikroskopik olarak U¢ ana histolojik

186.Hangisi korteksi tutan sinir sistemi hastaligidir? tipi vardir. Sinsityal, fibroblastik ve transisyonel.
a) Pick hastahgi Transisyonel menenjiomalar ara 6zellikler bulun-
b) Huntington hastalig dururlar ve siklikla kabaca kuresel tabakal kalsifiye
c) idiyopatik Parkinson hastaligi yapilar olan psammom cisimciklerine sabhiptirler.
d) Striatonigral dejenerasyon Psammom cisimcikleri sinsityal ve fibroblastik menen-
e) Shy-Drager sendromu jiomalarda da siklikla az sayida bulunabilirler.

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.726)
Korteksi tutan hastaliklar;

189.Multipl sklerozla ilgili hangisi dogrudur?
a) 15 yasin altinda ve 50 yasin iizerinde siklikla goz-

1. Alzheimer hastaligi lenir.

2. Pick hastalig b) Bu hastalik sadece gri cevherde ortaya cikar.
Bazal ganglion ve beyin sapinin hastalgi; c) Erken evrede myelin kaybi biiylik venler gevre-

1. Huntington hastahg sinde gorulur.

d) Plak denilen demyelinizasyon sahalarinda oligo-
dendrositler goriiliir.

e) Epidemiyolojik olarak hastalarda kadinlarin sa-
yisi1 biraz daha fazladir.

2. idiyopatik Parkinson hastalig

3. Ansefalit sonrasi Parkinson hastaligi
4. Striatonigral dejenerasyon

5. ilerleyici supraniikleer felg

6. Shy-Drager sendromu Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.729-730)
Spinoserebellar dejenerasyonlar; Multipl Skleroz’'da vakalarin 2/3’si 20-40 yaslari
1. Olivopontoserebellar dejenerasyon arasinda ortaya ¢ikar. 15 yasin altinda ve 50 yasin

Uzerinde nadirdir. Hastaligin dogal seyri myelin kaybi
gbsteren plaklarin beyindeki sayi ve dagihmina gére
farklilik gosterir. Gri ve beyaz cevherde ortaya gika-
. 5 ) bilir. Erken devrede myelin kaybi kiglk venler ve
1. Motor néron hastaligi (Amyotrofik lateral veniiller gevresinde gériilir. Plak denilen demyelini-
skleroz kompleksi) zasyon sahalarinda oligodendrositler kaybolmustur.
2. Werdnig-Hofmann hastaligi Tabii ki epidemiyolojik olarak hastalarda kadinlarin
3. Kugelberg-Welander sendromu sayisl biraz daha fazladir.

2. Friedreich ataksisi
3. Ataksia-telenjiektazi
Motor noron hastaliklari;
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190.Asagidaki karsinojenlerden hangisi dogrudan b) Astma
etkili olmayip metabolik aktivasyon gerektirir? c) Asin duyarliik pnémonisi
a) Alkile edici ajanlar d) Pnémokonyozis
b) Siklofosfamid (antikanser ilag) e) Kronik bronsit

c) Asile edici ajanlar . .
d) 1-asetil-imidazol Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.218)

e) Benzopiren Patojenik mekanizmalar; amfizemde proteolizin art-
masi, astmada allerjik veya irritan etki, asir duyarlihk

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.199) pndémonisinde imminolojik zedelenme ve kronik

Dogrudan etkili karsinojenler: bronsitte dogrudan hiicre zedelenmesi ile alakalidir.
Alkile edici ajanlar Makrofajlar ve ortama cekilen diger I6kositlerden sal-
Antikanser ilaglar gilanan sitokinlerin neden oldugu fibrotik reaksiyonlar
(Siklofosfamid, Klorambusil, Nitrozurea ve digerleri) ise pndmokonyoziste gordlir.
1-asetil-imidazol
Dimetil karbamil klorid 193.Cevresel kirleticilerin patolojik etkilerinden

Metabolik aktivasyon isteyen prokarsinojenler: hangisi kisa vadede gergeklegebilir?

Polisiklik ve heterosiklik aromatik hidrokarbonlar a) Fibrozis
Benzopiren b) Nekroz
Dibenzantrasen c) Teratogenezis
3-Metilkolantren d) Kanser
7,12-Dimentilbenzantrasen e) Fibrozis ve nekroz
191.Hangileri Cushing Sendromuna neden olur? Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.218)

I. Bronkojenik karsinom Cevresel Kirleticilerin Patolojik Etkileri:

Il. Pankreas karsinomu Proksimal (hemen gergeklesen) etkiler

llIl. No6ral tiimorler -inflamasyon

a) lil

b) Il -Nekroz

c) - -Agiri duyarlilik reaksiyonlari

d) 1I-1 Distal (uzun streli) etkiler

e) I-lI-1 -Fibrozis

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.207) -Dejeneratif degisiklikler

Neden olusturan baslica -Teratogenezis

Klinik sendromlar kanserlerin sekilleri -Kanser

Cushing sendromu  Bronkojenik karsinom
Pankreas karsinomu 194.Asagidakilerden hangisi sigara i¢imi sonucu
Néral timérler digerlerine gore daha seyrek goriiliir?

Hiponatremi Brons karsinomu a) Akciger kanseri
Kafa igi tiimorler b) Oral kavite kanseri

Hiperkalsemi Brons yassi hicreli karsinom ¢) Kronik bronsit

d) Miyokard enfarktiisii
e) Sistemik ateroskleroz

Meme karsinomasi
Bobrek karsinomasi

Karsinoid sendrom  Brong karsinomu Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.220)
Pe.lnkreas.karsinomu Sigaranin Kot Etkileri:
Mide karsinomu Sik gériilenler Daha seyrek gbriilenler
Polisitemi Bobrek karsinomu -Akciger kanseri -Felg
Sereb-ri':\l he.r.nanjloma? -Kronik bronsit -Oral kavite kanserleri
Karaciger huicre karsinomu -Amfizem -Larenks kanseri
192.Hangi akciger hastahginin patojenik mekaniz- -Miyokard enfarktiisii -Ozofagus kanseri

masi makrofajlar ve ortama c¢ekilen diger
Iokositlerden salgilanan sitokinlerin neden oldugu
fibrotik reaksiyonlar ile alakalidir?

a) Amfizem

-Sistemik ateroskleroz -Peptik Ulser
-Pankreas kanseri
-Mesane kanseri
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