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Tuarkive Klinikleri

MEDITEST"

Tirkiye Klinikleri tim islemlerini elektronik ortamda internet Uzerinden ytritmektedir.
islemlerinizi “kullanici adi ve sifrenizi” kullanarak www.turkiyeklinikleri.com adresinden
yapabilirsiniz.

Yeni kayit olmak igin; www.turkiyeklinikleri.com adresindeki “Kayit” linkini tiklayiniz.
Sorulariniz igin;

Bilgi iglem Servisi

Tel: 0312 286 56 56/ 115

e-posta: bilgiislem @turkiyeklinikleri.com

Tirkiye Klinikleri Dergilerine makale gondermek icin; www.turkiyeklinikleri.com
adresindeki “Makale Génder” linkini tiklayiniz (Yalnizca bu yolla gdnderilen makaleler
isleme alinmaktadir).

Makale yazim kurallar icin; www.turkiyeklinikleri.com adresindeki “Periyodik Dergiler”
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ANATOMI

1. Pankreas arterleri icinde yer alan a. pancreatica
magna, asagida bildirilen arterlerden hangisinin
dahdir?

a) A. gastroepiploica dextra
b) A. mesenterica superior
c) A. gastrica sinistra

d) A. lienalis

e) A. gastroduodenalis

ACIKLAMA: A. pancreatica magna, a. lienalis'in pank-
reasi besleyen dallari iginde en kalin olan dalidir.

Cevap D (McMinn R.M.H.;Last\'s Anatomy Regional and
Applied, 8. Edition, Churchill Livingstone, Longman
Group UK Limited p. 325)

2. Hangi sinir foramen rotundum’dan gecer?
a) N. mandibularis
b) N. maksillaris
c) N. ophtalmicus
d) N. oculomotorius
e) N. trochlearis

ACIKLAMA: Diger siklardaki sinirlerden N. mandibularis
foramen ovale’den, N. ophthalmicus, N. oculomotori-
us ve N. trochlearis ise fissura orbitalis superiordan
gecer.

Cevap B (Gray’s Anatomy, 37" ed; Fleschhauer, Ben-
nighoff Anatomie, 1.2 und 3; Snell Anatomy, 2 ed)

3. Hangisi tipik bir servikal vertebra 6zelligidir?
a) Fovea costalis
b) Proc. costarius
c) Proc. mamillaris
d) Proc. accessorius
e) Foramen transversarium

ACIKLAMA: Diger siklardan fovea costalis, torakal
vertebra, proc. Costarius, proc. Mamillaris ve proc.
Accessorius ise 12. torakal ve lumbal vertebralara ait
ozelliklerdir.

Cevap E (Gray’s Anatomy, 37" ed; Fleschhauer, Ben-
nighoff Anatomie, 1.2 und 3; Snell Anatomy, 2 ed)

4. Asagidaki kaslardan hangisi uyluga dis rotasyo-
nun yani sira abduksiyon da yaptirir?
a) M. piriformis
b) M. gemellus superior
c) M. obturatorius internus
d) M. obturatorius externus
e) M. quadratus femoris
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ACIKLAMA: Diger siklarda yer alan kaslar sadece,
uyluga dis rotasyon yaptiririar.

Cevap A (Gray’s Anatomy, 37" ed: Fleschhauer, Ben-
nighoff Anatomie, 1.2 und 3; Snell Anatomy, 2 ed)

5. Hangi olugsum humerusun distalinde yer alir?

a) Tuberculum majus

b) Collum chirirgicum

c) Capitulum humeri

d) Caput humeri

e) Sulcus intertubercularis

ACIKLAMA: Diger siklarda yer alan segeneklerin hepsi
humerusun proksimalinde yer alir.

Cevap C (Gray’s Anatomy, 37" ed; Fleschhauer, Ben-
nighoff Anatomie, 1.2 und 3; Snell Anatomy, 2 ed)

6. Hangi olusum kalbin sag ventrikiliinde yer alir?

a) Fossa ovalis

b) Ostium v. cava inferior

c) Ostium sinus coronarius
d) Trabecula septomarginalis
e) Crista terminalis

ACIKLAMA: Diger siklarda yer alan secgenekler sag
atriyumda yer alir.

Cevap D (Gray’s Anatomy, 37" ed; Fleschhauer, Ben-
nighoff Anatomie, 1.2 und 3; Snell Anatomy, 2 ed)

7. Papilla mamma hangi seviyede yer alir?
a) 3. interkostal aralik
b) 5. interkostal aralik
c) 4. interkostal aralik
d) 6. interkostal aralik
e) 2. interkostal aralik

ACIKLAMA: Diger siklar geldiricidir.

Cevap C (Gray’s Anatomy, 37" ed; Fleschhauer, Ben-
nighoff Anatomie, 1.2 und 3; Snell Anatomy, 2 ed)

8. Corpus ve ramus mandibula’nin birlesme yerinde
hangi antropolojik nokta bulunur?
a) Gnathion
b) Prothsion
c) Progonion
d) Gonion
e) Union
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ACIKLAMA: Diger siklar geldiricidir.

Cevap D (Gray’s Anatomy, 37" ed; Fleschhauer, Ben-
nighoff Anatomie, 1.2 und 3; Snell Anatomy, 2 ed)

9. Hangi kas kola sadece i¢ rotasyon yaptirir?
a) M. teres minor
b) M. supraspinatus
c) M. subscapularis
d) M. infraspinatus
e) M. teres major

ACIKLAMA: Diger kaslardan; m. supraspinatus, m.
infraspinatus ve m. teres minor kola dis rotasyon yap-
tirirken, m. teres major ise; i¢ rotasyonun yani sira ko-
la addlksiyon ve ekstansiyon da yaptirir.

Cevap C (Gray’s Anatomy, 37" ed; Fleschhauer, Ben-
nighoff Anatomie, 1.2 und 3; Snell Anatomy, 2 ed)

10.Hangi kas uyluga abduksiyon yaptirmaz?
a) M. gluteus maximus
b) M. obturatorius externus
c) M. tensor fascia latae
d) M. piriformis
e) M. gluteus medius

ACIKLAMA: Diger kaslar yaptirir.

Cevap E (Gray’s Anatomy, 37" ed; Fleschhauer, Ben-
nighoff Anatomie, 1.2 und 3; Snell Anatomy, 2 ed)

11.Fontanella anterolateralis hangi antropolojik nok-
tada bulunur?
a) Bregma
b) Pterion
c) Glabella
d) Asterion
e) Lambda

ACIKLAMA: Diger siklar geldiricidir.

Cevap A (Gray’s Anatomy, 37" ed; Fleschhauer, Ben-
nighoff Anatomie, 1.2 und 3; Snell Anatomy, 2 ed)

12.Hangisi sinir beyin sapinin arkasindan ¢ikar?
a) N. abducens
b) N. trochlearis
c) N. oculomotorius
d) N. trigeminus
e) N. hypoglossus

ACIKLAMA: Diger sinirler 6nden c¢ikar.

Cevap B (Gray’s Anatomy, 37" ed; Fleschhauer, Ben-
nighoff Anatomie, 1.2 und 3; Snell Anatomy, 2 ed)

13.Funiculus spermaticus igerisinde bulunmayan
yapi hangisidir?
a) Ductus deferens
b) Plexus pampiniformis
c) Ductus ejaculatorius
d) A. testicularis
e) A. cremasterica

ACIKLAMA: Diger siklar geldiricidir.

Cevap C (Gray’s Anatomy, 37" ed; Fleschhauer, Ben-
nighoff Anatomie, 1.2 und 3; Snell Anatomy, 2 ed)

14.Hangi ven V. lienalis’le birleserek V. porta’y olus-
turur?
a) V. mesenterica inferior
b) Vv. hepaticae
c) V. mesenterica superior
d) Vv. jejunales
e) Vv. ileales

ACIKLAMA: V. mesenterica inferior (a), V. lienalis’e Vv.
hepaticae, V. cava inferiora Vv. Jejunales (d) ve
ileales (e) v. mesenterica superior’a dokalir.

Cevap C (Gray’s Anatomy, 37" ed; Fleschhauer, Ben-
nighoff Anatomie, 1.2 und 3; Snell Anatomy, 2 ed)

15.Asagidakilerden hangisi anulus femoralis'i i¢
taraftan sinirlar?
a) Ligamentum reflexum
b) Ligamentum pectineale
c) Ligamentum lacunare
d) Ligamentum interfoveolare
e) Ligamentum inguinale

ACIKLAMA: Canalis femoralis; lacuna vasorum'da
v.femoralis'in medialinde bulunan konik sekilli bir ka-
naldir. Karin bosluguna bakan tabani oval bir halka
seklindedir.

Cevap C (Arninci K ve Elhan A, Anatomi, 1.Cilt, 1.baski,
s.264)

16.Humerotricipital araligin  (spatium  axillare
laterale= quadrangular aralik) iist duvarini yapan
kasin siniri brachial pleksusun neresinden ¢ikar?
a) Kok
b) Truncus
c) Fasciculus lateralis (lateral cord)
d) Fasciculus medialis (medial cord)
e) Fasciculus posterior (posterior cord)

ACIKLAMA: Bu araligin ust duvarini m.teres minor yapar
ki bu kasin siniri n. axillaris’'tir ve plexus brachialis’in
fasciculus posterioru’ndan (posterior cord) ¢ikar.

Cevap E (Taner D, Fonksiyonel Anatomi, 2. baski, 2000,
5.64,86,98)
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17.Pupilla refleksinin afferent siniri hangisidir?
a) N. facialis
b) N. oculomotorius
c) N. opticus
d) N. ophtalmicus
e) N. cochlearis

ACIKLAMA: Pupilla refleksi géze giren 1s1g1 ayarlayan
bir refleks olup, n. opticus tarafindan alinir. Bu
afferent lifler, mezensefalonda bulunan nuc.
pretectalis sayesinde her iki gézin m. sphincter
pupilla’sina gitmek tzere okulomotor sinirin her iki pa-
rasempatik gekirdegine de iletilir. Yani pupilla reflek-
sinin afferent siniri n. opticus, efferent siniri ise n.
oculomotorius’tur. Eger sag gézde direkt ve indirekt
1sik refleksi saglam, solda indirekt 1sik refleksi alina-
miyor ise sol 3. kraniyal sinir patolojisi akla gelir.

Cevap C (Gray’s Anatomy, 38. baski)

18.Hangi olusum humerus’un distali’nde yer alir?
a) Tuberculum majus
b) Collum chirirgicum
c) Capitulum humeri
d) Caput humeri
e) Sulcus intertubercularis

ACIKLAMA: Diger siklarda yer alan secgeneklerin hepsi
humerus’un proksimalinde yer alir.

Cevap C (Williams, Gray’s Anatomy, 37" ed; Cimen,
Sistematik Anatomi Ders Kitabi. 2003)

19.N. axillaris hangi kasi innerve eder?
a) M. deltoideus
b) M. trapezius
c) M. latissimus dorsi
d) M. biceps brachii
e) M. triceps brachii

ACIKLAMA: Diger siklarda yer alan kaslardan M.
trapezius’u n. accessorius, m. latissimus dorsi'yi n.
thoracodorsalis, m. biceps brachii'yi n. musculocuta-
neus ve m. triceps brachii'yi n. radialis innerve eder.

Cevap A (Williams, Gray’s Anatomy, 37" ed; Cimen,
Sistematik Anatomi Ders Kitabi, 2003)

20.Hangi kas inpirasyonda rol oynar?
a) M. intercostales interni
b) M. subcostales
c) M. intercostales externi
d) M. transversus thoracis
e) M. intercostales intimi

ACIKLAMA: M. intercostales externi'dir. Diger kaslar
ekspirasyon yaptirir.

Cevap C (Williams, Gray’s Anatomy, 37" ed; Cimen,
Sistematik Anatomi Ders Kitabi. 2003)
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21.Aorta hangi seviye karin bosluguna gecger?
a) T1o
b) Ts
C) Tg
d) T
e) T12

Cevap E (Williams, Gray’s Anatomy, 37" ed: Cimen,
Sistematik Anatomi Ders Kitabi. 2003)

22.0Oskiiltasyon liggeninin lateralinde hangi olusum
yer alir?

a) M. rhomboideus minor
b) M. trapezius

c) M. latissimus dorsi

d) Scapula

e) M. rhromboideus major

Cevap D (Williams, Gray’s Anatomy, 37" ed: Cimen,
Sistematik Anatomi Ders Kitabi. 2003)

23.Brodman’a gore primer goérme merkezi hangi
sahadir?

a) 17 no’lu saha
b) 18 no’lu saha
c) 19 no’lu saha
d) 41-42 no’lu saha
e) 22 no’lu saha

ACIKLAMA: 18 no’lu saha (b) sekonder gérme merke-
zidir. 19 no’lu saha (c) hareketli bir cismin gozle taki-
bini yapar. 41-42 no’lu saha primer isitme merkezidir.
22 no’'lu saha ise igitilen seylerin anlamlarini ayirt et-
meye yarar.

Cevap A (Williams, Gray’s Anatomy, 37" ed: Cimen,
Sistematik Anatomi Ders Kitabi. 2003)

24 Appendix vermiformis, caecum’un hangi tarafinda
yer alir?
a) Posteromedial
b) Posterolateral
c) Anteromedial
d) Anterolateral
e) interolateral

Cevap A (Williams, Gray’s Anatomy, 37th ed; Cimen,
Sistematik Anatomi Ders Kitabi, 2003)

25.Canlida olgiilebilen pelvis ¢gapi hangisidir?
a) Conjugata vera
b) Diamater transversa
c) Conjugata anatomica
d) Diameter obligua
e) Diameter diagenalis
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ACIKLAMA: Ancak bu c¢ap élclldikten sonra bundan 2-
2,5 cm cikarilarak dogum hesaplamasinda kullanilan
conjugata vera (a) uzunlugu ortaya cikar. Diger siklar
apertura pelvis superior ¢aplaridir.

Cevap E (Williams, Gray’s Anatomy, 37" ed: Cimen,
Sistematik Anatomi Ders Kitabi. 2003)

26.Hangi olugsum spatium perinei superficialiste
bulunur?
a) M. sphincter urethra
b) M. bulbospongiosus
c) Pars membranacea urethra
d) Gl. bulbourethralis
e) A. pudenta interna

ACIKLAMA: Diger siklar spatium perineum profun-
dum’da yer alir.

Cevap B (Williams, Gray’s Anatomy, 37" ed: Cimen,
Sistematik Anatomi Ders Kitabi, 2003)

27.Hangi damar kalpte sulcus interventricularis
posterior’da seyreder?
a) A. coronaria sinistra
b) V. cardiaca magna
c) V. cardiaca parva
d) Sinus coronarius
e) V. cardiaca media

ACIKLAMA: V. cardiaca media a. coronaria dextra’nin
ramus interventricularis posterior’'u ile birlikte sulcus
interventricularis posteriorda seyreder. A. coronaria
sinistra’nin  (a) ramus interventricularis anterior'u
sulcus interventricularis, anteriorda v. cardiaca magna
(b) ile birlikte seyreder. V. cardiaca parva (c) sag
ventrikilde sinus coronarius (d) ise sulcus
coronarius’ta seyreder

Cevap E (Williams, Gray’s Anatomy, 37" ed: Cimen,
Sistematik Anatomi Ders Kitabi. 2003)

28.A. subclavia’dan kéken alan dal hangisidir?
a) A. pharyngea ascendens
b) A. thyroidea superior
c) A. thyroidea inferior
d) A. lingualis
e) A. facialis
ACIKLAMA: Thyroidea inferior, A. subclavia’dan ayrilan
truncus thyrocervicalis’in bir dalidir. Diger siklardaki
arterler a. carotis externa’nin dallaridir.

Cevap C (Williams, Gray’s Anatomy, 37" ed; Cimen,
Sistematik Anatomi Ders Kitabi. 2003)

29.Ductus parotideus’un seyri asagidaki hangi kas
tizerindedir?
a) M. masseter
b) M. buccinator

c) M. risorius
d) M. platysma
e) M. zygomaticus major

ACIKLAMA: Ductus parotideus; bezin fasiyal gikintisin-
dan dogar ve M. masseter'in dis yan ylzinln Gzerin-
de 6ne dogru seyreder.

Cevap A (Richard, Snell Klinik Anatomi, 1. baski, s.669)

30.Oksipital kemigin pars basilaris’i, sfenoid kemigin
corpus’u ve temporal kemigin pars petrosa’si ara-
sinda kalan yariga verilen isim asagidakilerden
hangisidir?
a) Foramen laserum
b) Foramen ovale
c) Foramen sphenopalatinum
d) Foramen jugulare
e) Fissura pterygomaxillaris

ACIKLAMA: Oksipital kemigin pars basilaris’i, sfenoid
kemigin corpus’u ve temporal kemigin pars petrosa’si
arasinda kalan yariga foramen laserum denir.

Cevap A (Sancak, Fonksiyonel Anatomi bas boyun ve i¢
organlar, 1. baski, s.26)

31.Asagidaki olusumlarindan hangisi mesencefelo-
nun colliculus inferiorundan gegen transvers ke-
sitinde g6zlenmez?
a) Aquaductus cerebri
b) Nuc. ruber
c) Substantia nigra
d) Lemniscus medialis
e) Lemniscus lateralis

ACIKLAMA: Mezensefalonda yer alan nuc. ruber
colliculus superior'un kaudal seviyelerinden diencep-
halon’un kaudal seviyelerine kadar uzanir.

Cevap B (Taner, Fonksiyonel Néroanatomi, 3. baski,
2002, s.83)

32.Asagidaki olusumlardan hangisi ve/veya hangileri
suboksipital licgenin i¢inde yer alir?
| A. Vertebralis
Il N. Suboccipitalis
Il A. oksipitalis
IV V. occipitalis
a) Yalniz |
b) 1I-11l
c) I-ll
d) li-lv
e) I-IvV
ACIKLAMA: Bu uggenin icinde A. vertebralis ve n.
suboccipitalis yer alir.

Cevap C (Sancak, Fonksiyonel Anatomi bas boyun ve i¢
organlar, 1. baski, s.69)
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33.Ductus thoracicus ile ilgili asagidaki ifadelerden

hangisi yanlistir?

a) Cisterna chyli’nin iist ucundan boyun kokiine
kadar uzanir

b) Abdomen ve alt ekstremiteye ait olan lenf sivi-
sini toplar

c) Bas ve boyunun lenf sivisini toplar

d) Hiatus aorticus’tan gecerek toraksa gecer

e) Sonlandigi bolgede bikuspit kapak bulunur

ACIKLAMA: Ductus thoracicus bas boyun ve toraks
duvarinin sag tarafi, sag ust ekstremite, sag akciger,
kalbin sag tarafi ve karacigerin konveks yiziinin bir
kismi diginda kalan tim vicut bélgelerine ait olan lenf
sivisini tagir.

Cevap C (Sancak, Fonksiyonel Anatomi bas boyun ve i¢
organlar, 1. baski, s.179)

34.Asagidakilerden hangisi konjuktiva refleksinin
sirasiyla afferentini ve efferentini dogru olarak
gostermektedir?
a) N. ophtalmicus —N. opticus
b) N. Opticus-N. ophtalmicus
c) N. facialis-N. ophtalmicus
d) N. ophtalmicus —N. facialis
e) N. facialis- N. oculomotorius

ACIKLAMA: Konjuktivaya hafifce dokunulmasi g6z
kirpilmasina neden olur. Afferenti n. ophtalmicus,
efferenti n. facialis’tir.

Cevap D (Dere, Néroanatomi Fonk néroloji atlasi ve ders
kitabi, 3.baski, 2000, s.255)

35.Boynu on ve arka liggene ayiran kas asagidaki-
lerden hangisidir?
a) M. omohyoideus venter superior
b) M. omohyoideus venter inferior
c) M. digastricus venter anterior
d) M. digastricus venter posterior
e) M. sternocleidomastoideus

ACIKLAMA: Tanimlama amaciyla boyun M. sternoclei-
domastoideus ile 6n ve arka boyun Uggenlerine ayri-
lir.

Cevap E (Richard, Snell Klinik Anatomi, 1. baski, s.637)

36.Fissura orbitalis superior’u olusturan yapilar
asagidaki hangi kemik ve/veya kemiklerden olus-
mustur?
a) Sfenoid kemigin ala major ile frontal kemigin
pars orbitalis’i
b) Sfenoid kemigin corpus’u, ala major ile ala mi-
nor’u
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c) Maksillar kemigin pars orbitalis’i ile sfenoid
kemigin ala major’u

d) Maksillar kemigin pars orbitalis’i ile sfenoid
kemigin ala minor’u

e) Sfenoid kemigin ala minor ile etmoid kemigin
pars orbitalis’i

ACIKLAMA: Sfenoid kemigin corpus’u, ala major ile ala
minor’'u arasindaki yariga denir.

Cevap B (Sancak, Fonksiyonel Anatomi bas boyun ve i¢
organlar, 1.baski, s.8)

37.Asagidakilerden hangisine intraven6z kateter
uygulanmaz?

a) V. jugularis externa
b) V. jugularis interna
c) V. cephalica brachii
d) V. mediana cubiti
e) V. Basilica brachii

AGIKLAMA: intravenéz kateter yerlestirilmesi igin en
stk kullanilan venler: V. subclavia, V. jugularis
externa, V. jugularis interna, V. cephalica brachii, V.
basilica brachii'dir.

Cevap D (G6kmen, Sistematik Anatomi, 2003, s.357)

38.Ust ekstremitedeki seyri once aksillada a.
axillaris’in dig tarafinda olup daha sonra a.
brachialis’in medialinden asagi dogru ilerleyip ko-
la dal vermeden retinakulum flexorum’dan el bol-
gesine girip elin innervasyonuna katilan sinir a-
sagidakilerden hangisidir?

a) N. radialis

b) N. ulnaris

c) N. medianus

d) N. musculocutaneus

e) N. cutaneus antebrachii medialis

Cevap C (Richard, Snell Klinik Anatomi, 1. baski, s.397)

39.Saksafon calan bir kiside asagidaki kaslardan
hangisi iyi gelismistir?
a) M. buccinator
b) M. masseter
c) M. risorius
d) M. orbicularis oris
e) M. temporalis

ACIKLAMA: M. buccinator’'un islevi agiz icindeki hava-
nin kuvvetli bir sekilde digari atiimasini saglamaktir.
Ufleme hareketini ve adiz i¢i basincin arttirimasini
saglar. Uflemeli miizik aleti galan kisilerde bu kas iyi
gelismistir.

Cevap A (Gékmen, Sistemik Anatomi, 2003, s.357)
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40.Tiroid bezi ameliyati gegiren bir hastada operas-
yon sonrasi ses kisikhigi gelismigse agagidakiler-
den hangisi diigtiniirsiiniiz?
a) N. laryngealis recurrens tek tarafli zedelenmesi
b) N. laryngeus recurrens ¢ift tarafli zedelenmesi
c) N. laryngeus superior’un tek tarafli zedelenmesi
d) Laryngeus superior’un gift tarafli zedelenmesi
e) Anca cervicalis’in zedelenmesi

ACIKLAMA: N. laryngealis recurrens, n. vagus’tan ¢ik-
tiktan sonra toraks boxluguna girer. Sag tarafta a.
subclavia'yl, sol tarafta arcus aorta’yl caprazlar ve
tekrar yukari ¢ikar. Tiroid bezinin yan loblarinin arka-
sindan gecerek m. cricothyroideus hari¢c larenksin
intrensek kaslarini innerve eder. ki tarafli zedelen-
mesinde hava yolu obstriiksiyonu meydana gelir.

Cevap A (Sancak, Fonksiyonel Anatomi bas boyun ve i¢
organlar, 1. Baski, s.128)

41.Mide ile ilgili verilenlerden yanhsi se¢iniz?

a) Midenin biitiin venleri v. porta’ya dokiiliir

b) Sempatikleri plexus coeliacus’tan parasempa-
tikleri sag ve sol n. vagus’tan gelir

c) Kan ihtiyacinin tamami a. hepatica comminis, a.
gastrica sinistra ve a. linealis tarafindan saglanir

d) Curvata gastrica major, midenin sol kenarini
olusturur

e) Omentum minus, midenin curvata gastrica
major’'una baghdir

ACIKLAMA: Omentum minUs; karacigerin porta hepatisi
ile midenin curvata gastrica minor ve bulbus duodeni
arasinda uzanan iki tabakali peritoneum yapragidir.

Cevap E (Gékmen, Sistematik Anatomi, 2003, s.524)

42 Kolun abduksiyonuna katilmayan kas asagidaki-
lerden hangisidir?
a) M. supraspinatus
b) M. subscapularis
c) M. serratus anterior
d) M. trapezius
e) M. deltoideus

ACIKLAMA: Yukaridaki kaslardan M. subscapularis kola
adduksiyon ve i¢ rotasyon yaptirir. Kolun abduksiyo-
nuna etkisi yoktur.

Cevap B (Taner, Fonksiyonel Anatomi Ekstremiteler ve
Sirt Bélgesi, 3. Baski, 2003, s.64-65)

43.Meatus acusticus internus’un dibinde yer alan
deliklerden alt-6n kismindaki asagidakilerden
hangisidir?
a) Area nervi facialis
b) Area vestibularis inferior

c) Area vestibularis superior
d) Area cochleae
e) Foramen singulare

ACIKLAMA: Meatus acusticus internus’'un dibinde yer
alan deliklerden alt-6n kismindaki n. cochlearis’in lifle-
rinin gegtigi area cochlea bulunur.

Cevap D (Sancak, Fonksiyonel Anatomi bas boyun ve i¢
organlar, 1.baski, s.106)

44.Ligamentum inguinale asagidakilerden hangisi
tarafindan olusturulur?

a) M. rectus abdominis

b) M. obliquus internus abdominis
c) M. obliquus externus abdominis
d) M. transversus abdominis

e) Facia lata

ACIKLAMA: M. obliquus externus abdominis’in
apondrozu geriye dogru kendi Uzerine katlanarak
Ligamentum inguinale’yi olugturur.

Cevap C (Richard, Snell Klinik Anatomi, 1. baski, s.138)

45.Sifilizde goriulen Tabes Dorsalis’te asagidakiler-
den hangisi g6zlenmez?

a) Lezyonla ayni tarafta ve lezyon seviyesinin al-
tinda pozisyon, kinesthesis duyulari kaybolur
b) Lezyonla ayni tarafta ve lezyon seviyesinin al-
tinda agn ve is1 duyusunun kaybina neden olur

c) Lezyonla ayni tarafta ve lezyon seviyesinin al-
tinda vibrasyon ve iki nokta diskriminasyonu
duyular kaybolur

d) Romberg belirtisi pozitiftir

e) Funiculus posterior ataksisi gozlenir

ACIKLAMA: Sifilizde gorilen Tabes Dorsalis’te
funiculus posterior lezyonlarn go6zlenir. Faciculus
gracilis ve faciculus cuneatus’'un tasidigi suurlu
proprioception, ayirt edici dokunma-basin¢ duyulari
funiculus posteriorda tasinir. Agri-isi duyusu ise
tractus spinothalamicus lateralis tarafindan funiculus
lateralis’te tasinir. Bundan dolayi funiculus posterior
lezyonunda bu duyular etkilenmez.

Cevap B (Taner, Fonksiyonel Néroanatomi, 3. baski,
2002, s.101-103)

46.Asagidakilerden hangisi gorme yollan ile ilgili
degildir?
a) Tractus opticus
b) Corpus geniculatum mediale
c) Tractus geniculocalcarinus
d) Brachium colliculi superioris
e) Brodmannin 17 no’lu sahasi
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ACIKLAMA: Goérme yollan sirasiyla: saj ve sol n.
opticus, chiasma opticum, sag ve sol tractus opticus,
Corpus geniculatum laterale, (tractus opticusdak lifle-
rin bir kismi Corpus geniculatum laterale de sinaps
yapmadan brachium colliculi superioris araciligi ile
colliculus superior’a gider), tractus geniculocalcarinus,
Brodmann’in 17 no’lu sahasi seklindedir.

Cevap B (Taner, Fonksiyonel Néroanatomi, 3. baski,
2002, s.210-211)

47.Asagidaki kaslardan hangisi n. femoralis tarafin-
dan innerve edilmez?

a) M. sartorius

b) M. quadriceps femoris
c) M. pectineus

d) M. gracilis

e) M. iliacus

ACIKLAMA: M. gracilis n. obturatorius tarafindan
innerve olur.

Cevap D (Taner, Fonksiyonel Anatomi ekstremiteler ve
sirt bélgesi, 3. baski, 2003, s.170)

48.Arbor bronchialis’te bronchus segmentalis’ten
sonra gelen yapi agsagidakilerden hangisidir?
a) Bronchiolus terminalis
b) Bronchiolus respiratorius
c) Ductus alveolaris
d) Saccus alveolaris
e) Alveolus pulmonis

ACIKLAMA: Arbor bronchialis; trachea, bronchus
principalis, broncus lobaris, broncus segmentalis,
bronchiolus terminalis, bronchiolus respiratorius,
ductus alveolaris, saccus alveolaris, alveolus
pulmonis seklindedir.

Cevap A (Sancak, Fonksiyonel Anatomi bas boyun ve i¢
organlar, 1. baski, s.144)

49.Asagidaki yumusak damak kaslarindan hangisi
plexus pharyngeus tarafindan innerve olmaz?
a) M. levator veli palatini
b) M. palatoglossus
c) M. palatopharyngeus
d) M. tensor veli palatini
e) M. uvulae

ACIKLAMA: M. tensor veli palatini'nin siniri n.
mandibularis'tir.

Cevap D (Sancak, Fonksiyonel Anatomi bas boyun ve i¢
organlar, 1. baski, s.163)
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50.Kadinda canalis inguinalis’ten gecerek labium
majus pudendi’de sonlanan ligament asagidaki-
lerden hangisidir?
a) Lig. latum uteri
b) Lig. teres uteri
c) Lig. transversum colli
d) Lig. uterosacralis
e) Lig. sacrotuberale

ACIKLAMA: Lig. teres uteri eksternal iliak damarlar ve
lig. inguinale’yi caprazlayarak anulus inguinalis pro-
fundus’tan canalis inguinalis’e girer ve lifleri labium
majus pudendi’de sonlanir.

Cevap B (Dere, Anatomi Atlasi ve Ders Kitabi, 5. baski,
s.1021)

51.Asagidakilerden hangisi duramaterin uzantisi
degildir?
a) Falx cerebri
b) Falx cerebelli
c) Tentorium cerebelli
d) Filum terminale
e) Diaphragma sellae

ACIKLAMA: Pia mater spinalis medulla spinalis alt
ucunda kapanir ve bu seviyeden itibaren ince bir bag
dokusunun etrafinda, S2 vertebra seviyesine kadar
uzanan Filum terminale’yi olusturur.

Cevap D (Taner, Fonksiyonel Néroanatomi, 3. baski,
2002, s.20)

52.1. ve 2. ayak parmaklarinin birbirine bakan komsgu
ylizleri arasindaki duyu kaybi hangi sinir lezyonu-
nu gosterir?

a) N. peroneus superficialis
b) N. peroneus profunda

c) N. tibialis

d) N. plantaris medialis

e) N. plantaris lateralis

ACIKLAMA: N.perenous profunda; M.fibularis longus
ile fibula arasindan gecerek M. extrensor digitorum
longusun derinine girer ve membrana interossea
crurisin 6n ylzunde A.tibialis anterior ile birlikte seyre-
der. M.tibialis ant., M.extensor longus, M.fibularis
tertius ve M.hallucis longusa somatomotor dallar verir.
Ayak sirtindaki lateral dali, M.digitorum brevisin deri-
ninden gecerek bu kasi innerve eder. Bir dali da
2.dorsal interosseal kasi innerve eder. Medial dali, a-
yak sirtinda A. dorsalis pedis ile birlikte seyrederek 1
parmak araliginda 2 dala ayrilir (N.digitalis dorsalis) ve
1. ile 2. parmagin birbirine bakan yuzlerde dagilir. Ayri-
ca 1.dorsal interosseal kasa da ilave bir somatomotor



ANATOMI

dal verir. N.fibularis comminis derin ve ylzeyel dallari-
na ayrilmadan 6nce diz eklemine 3 adet sensitif dal ve-

genellikle arkasinda, bazende 6nlinden caprazlar. A.
thyroidea inferior truncus thyroservikalisin dalidir.

rir. Ayrica bacagin arka ve yukari kisminda duyu alan
N.cutaneus surae lateralis, bacagin ortalarinda
N.tibialisten ayrilan N.cutaneus surae medialis ile birle-
serek N.suralisi olusturur.

Cevap A (Arinci, Anatomi, cilt 2, s.53)

54.Goglis boslugunun sag tarafinin lenf damarlan
nereye acilir?
a) Cisterna chyli
b) Ductus thoracicus
c) Ductus lymphaticus dexter
d) Truncus lumbalis
e) Truncus subclavius

Cevap B (Arinci, Anatomi, cilt 2, s.232)

53.A. thyroidea inferior hangi damarin dahdir?

a) Truncus thyrocervicalis
b) A. suprascapularis

c) A. thopacica interna

d) A. transversa colli

e) A. carotis externa

ACIKLAMA: A. thyroidea inferior; M.scaleneus
anteriorun medial kenarinda yukari dogru uzanir, arka-
sinda M.longus colli ile A.vertebralis, 6ntinde ise karotis
kiifi  icindeki olusumlar ile sempatik zincirin
Ggl.cervikale mediumu bulunur. Glandula thyroidea’nin
alt ucunda 2’ye ayrilir. A.thyroidea superiorun dallari ile
anostomoz yapar. N. laryngealis reccurens bu arteri

ACIKLAMA: Ductus lymphatici dextraya agilan dal-
lar; ductus lymphaticus dexter; truncus jugularis
dextra yolu ile bas ve boyun yarisindan, truncus
subclavius dextra vasitasiyla da sag Ust extremiteden
ve truncus bronchomediastinalis dextra vasitasiylada
toraksin sag tarafindan, sag akcigerden, kalbin sag
tarafindan ve karacigerin st ylzinin bir béliminden
lenf alir. Bu 3 toplayici ana dal birleserek sag angulus
venosusa (Piragow Acisi) agilabildigi gibi, birlesme-
den ayri ayrida acilabilirler.

Cevap C (Arinci, Anatomi, cilt 2, s.142)
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1. Asagidaki hangi maddenin membran tasiyici pro-
teini nefronun sadece bir béliimiinde bulunur?
a) Ure
b) Sodyum iyonu
c) Hidrojen iyonu
d) Potasyum iyonu
e) Glukoz

ACIKLAMA: Nefronda glukoz geri emilimi sadece
proksimal tibelde olur.

Cevap E (Guyton AC, Hall JE, Texbook of Medical
Physiology, 10th, 2001, s.301)

2. Perituibiiler kapiller giicte en gii¢lii pozitif emilim
guci nedir?
a) Plazma proteinleri
b) Doku basinci
c) Kapiller hidrostatik basing
d) interstisyel hidrostatik basing
e) interstisyel sivi kolloid ozmotik basinci

ACIKLAMA: Geri emilim lehine olan plazma kolloid
ozmotik basinci 32 mmHg'dir.

Cevap A (Guyton AC, Hall JE, Texbook of Medical
Physiology, 10th ed., 2001, p.306)

3. Aksiyon potansiyellerinin kalp lizerinde yayilmasi
hangisinde hizlidir?
a) SA diigiim
b) Atriyum kasi
c) Av diigiim
d) Purkinje lifleri
e) Ventrikiil kasi

ACIKLAMA: Aksiyon potansiyelin en hizli purkinje lifle-
rinde yayilir. En yavas iletim ise Av dugimundedir.
Kalp aksiyon potansiyelleri normalda SA digimdiinde
bulunan pacemaker hicreleri tarafindan baslatilir.
Aksiyon potansiyeli, SA digiminden atriyum kas lif-
lerine ilerler. Daha sonra AV diugimu ve His-Purkinje
agindan gecerek ventrikil kas liflerine gider. Aksiyon
potansiyelinin His-Purkinje agi uzerinde hizli iletimi,
ventrikll kasinin tamaminin hizli ve es zamanh etki-
lesmesini glivence altina alir. Av digidmdeki yavas i-
leti atriyal ve ventrikller sistol arasinda bir gecikme
meydana getirerek ventrikillerin, kasiimadan &nce
atriyumlardan gelen kani almasina izin verir.

Cevap D (Guyton AC, Hall MN. Textbook of Medical
Physiology. 10. baski 2000)
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4. Kalp doéngusiiniin hangi fazinin basinda aort ka-
pagi kapanir?
a) izovoliimetrik gevseme
b) izovoliimetrik kasiima
c) Hizli enjeksiyon
d) Protodiyastol
e) Hizli doima

ACIKLAMA: Semilunar kapaklarin kapanmasi izo-
volimetrik gevseme fazinin baslangicini isaretler. Bu
kisa dénemde ventrikuller kapalidir ve protodiyastolde
baslamis olan miyokard gevsemesi devam etmekte-
dir. Ventrikil hacminin ¢cok az degismesine karsin
ventrikiil i¢i basing hizla diiser. intraventrikiiler basing
atriyal basincin altina indiginde mitral ve triklispid ka-
paklar acilir ve ventrikillerin hizli dolmasi baglar.

Cevap A (Guyton AC, Hall MN. Textbook of Medical
Physiology. 10. baski, 2000)

5. Hangisi kasin uzama hizini ve statik uzunlugunu
olcer?
a) Dinamik gama efferentler
b) Statik gama efferentler
c) Primer (annulospiral) sonlanmalar
d) Sekonder (flowerspray) sonlanmalar
e) Ekstrafuzal kas lifleri

ACIKLAMA: Sekonder sonlanmalar kasin sadece statik
uzunlugunu olgerken primer sonlanmalar kasin hem
uzama hizini hem de statik uzunlugunu &lgerler.

Cevap C (Guyton AC, Hall JE, Texbook of Medical
Physiology, 10. baski, 2001 s.624-625)

6. “Colliculus superior’lar igin yanlis olan ifadeyi
belirtiniz.
a) Tektum ulzerinde yer alirlar
b) Goz kiirelerinin refleks hareketinden sorumlu-
dur
c) Kafanin refleks hareketinden sorumludur
d) Govdenin refleks hareketinden sorumludur
e) Gorsel uyaranlarla uyarilirlar

ACIKLAMA: “Colliculus superior’lar sadece g6z kurele-
rinin ve kafanin refleks hareketinden sorumludur.
Govdenin refleks hareketinden degil.

Cevap D (Ganong WF. Review of Medical Physiology,
20" ed, 2001, 5.164)
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7.

Somatomotor ve visseromotor aktivitelerin koor-
dinasyonu hangi bolge tarafindan saglanir?

a) Talamus

b) Hipotalamus

c) Serebellum

d) Bazal ganglionlar
e) Serebral korteks

ACIKLAMA: Somatomotor ve visseromotor aktivitelerin

koordinasyonu hipotalamus tarafindan saglanir.

Cevap B (Noyan A. Yasamda ve Hekimlikte Fizyoloji,

10. baski, s. 303-304)

. Ostrojenlerin biyolojik etkileri hangisini kapsar?

a) Follikiil geligmesinin inhibisyonu
b) Menopozda gecikmis kemik kaybi
c) Artmis glukoz toleransi

d) Azalmig serum LDL kolesterolii
e) Azalmis progesteron alicilari

ACIKLAMA: Osteoblastlar Gzerinde bir kisim &strojen

alicilar bulunmaktadir ve dstrojen tedavisi, menopoz-
da, yaslanmaya baldi kemik kaybini geciktirir. Bulug
¢aginda, ostrojenler disi Ureme kanalinin gelisme ve
blyUimesini uyarir ve progesteron almaclarinin sayi-
sini artinr.  Ostrojenlerin  metabolik  etkileri iginde
insilinin periferik dokular Uzerine olan etkilerini
antagonize etmek ve glukoz toleransini disirmek
vardir. Ostrojenler, serum kolesterol dizeylerini de
dusdrdr.

Cevap B (Guyton, s.912, 933-937)

9.

Semen hakkindaki asagida verilen ibarelerden

hangisi dogrudur?

a) Semen hacminin ana kiitlesini prostat bezi sag-
lar

b) Spermin kapasitasyonunu 6nler

c) Vajinal asiditeyi tamponlar

d) Erkek genital yolunda spermin hareketini aktive
eder

e) Sperm sayisi son 20 yil i¢cinde artis géstermistir

ACIKLAMA: Semen, spermin kapasitasyonunu 6nleyen

ve dolayisi ile spermin dmrinU uzatan kimyasallar i-
cerir. Ek olarak, salginin yuksek potasyum icerigi,
spermin hareketini inhibe eder ve bu da, spermin ém-
rini uzatir. Sperm esas olarak seminifer tibullerden
salgilanir ve salginin alkali tabiati vajinanin asitligini
tamponlar. Son yillarda, ortalama sperm sayisi, yak-
lasik 100 milyon/mL semenden 60-70 milyon/mL se-
mene dismustur.

Cevap B (Berne-Levy 4. baski s.976-979)

10.Bir gebede goriilen asagidaki degisikliklerden

10

hangisi gebeligin etkisine bagl olabilir?
a) Mide yanmasi sikayetlerinde artis

b) Yiizdeki aknelerde azalma

c) Karinda kramp ve ishale yol agmak lizere mide
bosalmasinin hizlanmasi

d) Art-yiikte azalma

e) Kalp debisinde artis

ACIKLAMA: Alt 6zofageal sfinkter diz kasinin pro-

gesteron aracili gevsemesini 6zofageal reflinin sikli-
gini artirdigina yani midede eksime ve yanma duygu-
suna neden olduguna inaniimaktadir. Progesteron da
mide ve kolon duz kasinda gevsemeye neden olabilir
ve sonug olarak, gastroparezis ve kabizlik gordldr.
Ostrojenler belirgin periferik vazodilatasyon yaptirir.
Bunun sonucunda art-ylkte goérilecek azalma kalp
debisinde, kompensatuvar bir artisa yol agar.

Cevap A (Guyton, s.950-951)

11.Glukagon etkisi hakkinda asagidakilerden hangisi

dogrudur?

a) Kasta glukojenolizi uyarir

b) insiilin salgilanmasini inhibe eder
c) Karacigerde glukoneojenezi uyarir
d) Adenil siklazi inhibe eder

e) Fosfolipaz C’yi inhibe eder

ACIKLAMA: Glukagonun esas etkisi kan glukoz derisi-

min artirmak olup bu, karacigerde (kasta degil)
glukoneojenez ve glukojenolizde artig ile saglanir. Bu
etkilere, glukagonun plazma zar amaciyla etkilesme-
sinden sonra hepatik adenil siklaz tarafindan Uretilen
dénglsel AMP arcilik eder. Glukagonun farkh karaci-
ger zar almaclariyla etkilesmesi, hiicre igi Ca”
derisiminde artisina neden olan fosfolipaz C'yi aktive
eder; bu da glikojenolizi daha da uyarir. Glukagonun
insiline zit etki yapmasina karsin, insulin
salgalanmasini direkte olarak etkilemez.

Cevap C (Guyton, s.891-893)

12.Sinir-kas kavsagindaki asetil kolin reseptorleri ile

ilgili verilen ifadelerden hangisi yanlistir?

a) Muskarinik reseptérlerdir

b) Aktive olduklarinda kas lifi membraninin sod-
yum ve potasyum iyonlarina karsi iletkenligi ar-
tar

c) Aktive olduklarinda kas membraninda son plak
potansiyeli (end plate potential) gelisir

d) 5 alt birimden olugsmustur

e) Kendisine karsi otoantikorlar gelisirse Myas-
tenia Gravis hastaligi ortaya gikar.

ACIKLAMA: Sinir-kas kavsagindaki asetil kolin reseptor-

leri muskarinik degil, nikotinik reseptoérlerdir.

Cevap A (Berne. Physiology. 4th ed. 1998. p.43-45)
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13.Sinaptik iletiyle ilgili ifadelerden hangisi yanhgtir?

a) Elektriksel sinapslarda ileti iki yonliduir

b) Sinaptik gecikme kimyasal sinapslarin 6zelligi-
dir

c) Peptid yapili nérotransmitterler daima néron
govdesinde (somada) sentezlenir

d) Presinaptik uca ulasan aksiyon potansiyeli bu-
rada voltaj bagimh kalsiyum kanallarinin agil-
masina neden olur

e) Norotransmitter vezikiilleri hem presinaptik,
hem de postsinaptik hiicrede bulunur.

ACIKLAMA: Elektriksel sinapslarda ileti iki yoénludir.

Cunki konnekson adi verilen protein kanallari iki hiic-
re arasinda dusuk direngli gegis bolgeleri olusturup
elektriksel uyarilarin, ayrica iyonlarin ve kiguk mole-
kal agirhkli maddelerin cok kisa strede bir hiicreden
digerine gegmesine izin verir. Kimyasal sinapslarda
ise ileti, bir kimyasal aracinin presinaptik ugta Uretilip
sinaptik araliga salinmasi, difiizyonla sinaptik aralig
gecmesi ve postsinaptik zardaki reseptdrlerine bag-
lanmasi yaklagik 0.5 milisaniyelik bir sinaptik gecik-
meye neden olur. Sinaptik nérotransmitter genellikle
presinaptik terminalde sentezlenir. Ancak baz peptid
yaplili ndrotransmitterler sadece somada sentezlenir.
Postsinaptik hlicrede transmitter vezikilleri yoktur.

Cevap E (Berne. Physiology. 4th ed. 1998. p.47-48)

14.Asagidaki bilgilerden hangisi denervasyon

hipersensitivitesi (asin duyarhlik) igin yanhstir?

a) Hem iskelet kasi hem de diiz kaslarin
denervasyonundan sonra gelisebilir

b) Denerve iskelet kaslarn asetil koline karsi asir
duyarlilik gosterir

c) Postgangliyonik sempatik sinirleri kesilmis
pupiller kasin norepinefrine yaniti artar ve
pupillada asiri derecede midriyazis goruliir

d) Postsinaptik zarda reseptor sayisi azalir

e) Denerve iskelet kaslar atrofiye ugrarken, diiz
kaslarda atrofi geligsmez

ACIKLAMA: Denervasyon hipersensitivitesinde

postsinaptik zarda ekstra reseptdr sentezi, yani re-
septdr sayisinda artig olur.

Cevap D (Ganong. Tibbi Fizyoloji. 16. baski, s.120-121)

15.Asagida verilen sinir liflerinden ileti hizi en az

olan hangisidir?

a) Kas igciklerinin primer sonlanmalarindan bas-
layan Grup la afferent lifler

b) Kas igciklerinin sekonder sonlanmalarindan bas-
layan Grup Il afferent lifler

c) Bazi dokunma reseptorlerinden kalkan Grup il
afferent lifler

d) Pregangliyonik otonom sinir sistemi lifleri

e) Agri reseptorlerinden kalkan afferent lifler

MEDITEST Cilt 18, Sayi 1, 2009

FizyoLOJi

ACIKLAMA: A ve B siklarinda so6zi edilen lifler kalin
miyelinli A alfa grubu lifler olup ileti hizlari en fazladir. C
ve D siklarinda ise s6zi edilen lifler ince miyelinli B gru-
bu lifler olup ileti hizi agisinda A grubu liflerden sonra
ikinci sirada gelir. E sikkinda s6zl edilen lifler C grubu
ince miyelinsiz lifler olup ileti hizlan en yavas olandir.

Cevap E (Ganong. Tibbi Fizyoloji. 16. baski, s.63)

16.M. Quadriceps femoris kasinda geligen gerim
(miyotatik) refleksi ile ilgili ifadelerden hangisi yan-
histir?

a) Monosinaptik bir reflekstir

b) Reseptorii kas igcikleridir

c) Refleks merkezi medulla spinalistedir

d) Afferent ve efferent sinirleri ayni kasi innerve
eder

e) Kasin asin kasilmasina bagh olarak gevseme
gorilir

ACIKLAMA: Gerilme refleksi kasin boyunun uzamasina
yani gerilmesine karsi verilen kasilma cevabidir.

Cevap E (Berne, Physiology, 4" ed, s.192-193)

17.Asagidakilerden hangisi akcigerlerde gerceklesen
olaylardan degildir?
a) Anjiyotensinin aktivasyonu
b) Karbondioksit gazinin degigimi
c) Siirfaktan yapimi
d) Oksijen gazinin degisimi
e) Bradikinin aktivasyonu

ACIKLAMA: Akcigerlerde alveol ve kan arasinda oksijen
ve karbondioksit gazlarinin degisimi yani sira sentez
yapilir ayrica enzimatik islevler de yiratulir. Bu en-
zimlerden biri de anjiyotensin donustlricu enzim
(ACE)dir. ACE anjiyotensini aktive ederken,
bradikinini inaktif hale getirir. Bu arada alveol ylzeyini
Orterek yuzey gerilimini dusuren surfaktan alveol ce-
perindeki tip Il hucrelerince sentezlenerek, disari do-
kalir ve yuzeyi kaplar.

Cevap E (Ganong, Review of Medical Physiology, 18"
ed, p.288)

18.Vital kapasite asagidakilerden hangisidir?
a) Soluk volimii + Ekspirasyon yedek voliimii
b) Soluk voliimii + inspirasyon yedek voliimii
c) inspirasyon kapasitesi-Soluk voliimii
d) Total kapasite-Soluk voliimii
e) inspirasyon kapasitesi+Ekspirasyon yedek vo-
limu

ACIKLAMA: Vital kapasite istemli olarak akciderlerden
cikarilabilecek en blylk voliUmdur. Bunun iginde so-
luk volimu ve yedek volimler yer alir.
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Vital kapasite= Soluk volimu + inspirasyon yedek voli-
mi+ekspirasyon yedek volimu

Cevap E (Ganong, Review of Medical Physiology, 1 8"
ed, p.607)

19.Solunumun kontroliinde yer alan hangi i¢ kaynak-
i gaz, merkezi reseptorlerde membranlarn kolay
gecebildigi icin daha etkili olmaktadir?
a) Oksijen
b) Hidrojen
c) Karbondioksit
d) Helyum
e) Azot

ACIKLAMA: Akcigerlerden atilan karbondioksit beden-
de metabolik olarak meydana geldiginden i¢ kaynak-
lidir, ayrica ¢6zinlrligu fazla oldugundan solunum
havasindaki diger gazlara gére membranlari kolay
geger.

Cevap C (Ganong, Review of Medical Physiology, 18"
ed, p.630)

20.Vicuttaki tuz miktarina gore arteriyel kan basin-
cindaki degisiklikleri diizenleyen kan basinci
kontrol mekanizmasi hangisidir?
a) Baroreseptor refleks
b) Kemoreseptor refleks
c) Santral sisnir sisteminin iskemik yaniti
d) Renin-anjiyotensin sistemi
e) Bobrek viicut sivisi sistemi

ACIKLAMA: Vicudumuzda tuza bagl tansiyon degisik-
liklerini ayarlayan sistem renin-anjiyotensin sistemidir.
Eger tuz alimi artarsa renin salgisi azalir, tuz alimi
azalirsa renin salgisi artar.

Cevap D (Guyton. s.203)

21.Kan akiminin uzun siireli (yavas) lokal kontroliin-
de hangi maddenin engelleyici etkisi vardir?
a) Kortizol
b) Angiogenin
c) Endotel biiyiime faktorii
d) Fibroblast biiyiime faktori
e) Anoksi

ACIKLAMA: Kortizol damar gelisimini engellemektedir.
Angiogenin, endotel buylime faktdri ve fibroblast bi-
yume faktdéri damar sayisini artiran maddelerdir.
Anoksi (oksijen eksikligi) bu damarlanma yapici mad-
delerin salgilanmasina sebep olmaktadir.

Cevap A (Guyton. s.180)

12

22.Egzersiz ve streste salgilanip ozellikle iskelet
kaslarinda ve kalp kasinda kan akimini artiran
maddenin adi nedir?
a) Adrenalin
b) Noradrenalin
c) Nitrik oksit
d) Histamin
e) Vazopressin

ACIKLAMA: Adrenalin egzersizde ve streste salgilana-
rak kas ve koroner kan akimini artirir. Noradrenalin
tim damarlarda konstriiksiyon yapar.

Cevap A (Guyton. s. 187)

23.Hangi hiicre pinositoz yapabilir?
a) Bagirsak hiicreleri
b) Kapiller endotel hiicreleri
c) Nétrofiller
d) Tum viicut hiicreleri
e) Karaciger, bagirsak ve endotel hiicreleri

ACIKLAMA: Tim hicreler pinositoz yaparlar ancak
sadece notrofil ve makrofajlar fagositoz yapabilirler.

Cevap D (Guyton. s.16)

24.Sinir aksiyon potansiyelinin olusumunda hiicre
membranindan hangi iyon ge¢isi en 6nemlidir?
a) Sodyum
b) Kalsiyum
c) Potasyum
d) Klor
e) Magnezyum

ACIKLAMA: Membran potansiyelinin olusumunda po-
tasyum 6nemliyken, aksiyon potansiyeli olusumunda
sodyum gegisi 6nemlidir.

Cevap A (Guyton. s.56)

25.Yetmis kg hastadan alinan arteriyel kan gazi o6r-
neginde normalde beklenen PaO; basinci kagtir?
a) 92-94
b) 87-89
c) 82-84
d) 77-79
e) 7274

ACIKLAMA:

PaO,= 100-0.3 x yas (PaO.,= 100-yas seklinde de pratikde
hesaplanabilmektedir)

PaO.= 100- 0.3 x yag= 100-0.3 x 70=79 mmHg (100-70=77 mmHg)
3

Cevap D (Goldman L, Bennett JC, Cecil. Textbook of
medicine. 21. baski, s.488)
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26.Koroner damarlarda sempatik sinir sisteminin

etkisi ile olusan vazodilatasyonun en 6nemli ne-

deni agagidakilerden hangisi ya da hangileridir?

1) Yuzeyel epikardiyal damarlarda alfa reseptérle-
rin baskin olmasi

Il) Subendokardiyal ve intramuskiiler arterlerde
beta reseptorlerin baskin olmasi

lll) Sempatik sinirlerin koroner damarlara direkt
etkisinde vazodilatasyonun agir basmasi

IV) Sempatik sinirlerin aktivite artisi yapip indirekt
etkiyle vazodilatasyona neden olmasi

V) Koroner damarlarda sempatik sinirlerin etkisi-
nin lokal metabolik yanittan gii¢lii olmasi

a)l

b) Il ve lll

c)ll,lllveV

d) IV

e)lveV

Cevap D (AC Guyton, JE Hall, Tibbi Fizyoloji, 11. baski,

2007)

27.Asagidaki ifadelerden hangi/hangileri diiz kaslar

icin yanhstir?

1- Cok birimli diiz kas liflerinin her biri sinirler ile
innerve edilir

2- Spontan kasilma gostermezler

3- Relaksasyonda miyozin fosfataz enzimi rol oynar

4- Aktin miyoflamentleri Z disklerine tutunurlar

5- Kontraksiyon i¢in miyozin kinaz enzimi aktin
miyoflamentini aktive eder

a) (1-2)

b) (4)

c) (2-4-5)

d) (3-4-5)

e) (4-5)

Cevap C (Guyton AC, Hall JE, Tibbi Fizyoloji, 10. Baski,

2001, s.87-94)

28.Pacini cisimcigindeki reseptor potansiyeli ilgili

hangisi yanligtir?

a) llk Ranvier bogumu aksiyon potansiyelin ilk
once sigradig yerdir

b) Reseptor potansiyel EPSP’ye benzeyen depo-
larizan dalgalardir

c) Bu potansiyeller “hep ya da hi¢” prensibi ile ¢a-
hgirlar

d) Miyelinsiz ug¢ reseptor potansiyelin baglama-
sinda kritik 6Gneme sahiptir

e) Bag dokusu lamellerinin gikarilmasi reseptoriin
daha yavas adaptasyonuna neden olur

ACIKLAMA: Reseptdr potansiyelleri depolarizan dalga-

lardir. Aksiyon potansiyelleri gibi ilerleme gdstermez-
ler. Ayni zamanda aksiyon potansiyelleri gibi “hep ya
da hi¢” yasasina goére hareket etmezler.
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Cevap C (FG Ganong, Ganong Tibbi Fizyoloji 16. baski,
s.124-126)

29.Kapiller gibi bir yapida duvar gerimi, basing ve
cap arasindaki iliskide asagidakilerden hangisi
dogrudur?
a) Duvar gerimi gap ile ters orantilidir
b) Transmural basing arttikga duvar gerimi azalr
c) Damar yarigapi azaldikga duvar gerimi artar
d) Damar yaricapi ile duvar gerimi dogru orantilidir
e) in vivo bir kan damarinda transmural basing

damar ici basincindan fazladir

Cevap D (Berne, Levy, Koeppen Stanton, Tiirk Fizyolojik
Bilimler Dernedgi, Fizyoloji, 5. baski, 2008, s.369-370)

30.Saghkh bir erigkinde giinliik demir ihtiyaci ne
kadardir?
a) 5-7 ug
b) 100-150 ng
c) 1-2mg
d) 5-7 mg
e) 10-15 mg

Cevap C (Greer JP, Wintrobe Textbook of Clinical
Hematology, 11. baski, 2004, s.981)

31.Aksiyon potansiyel iletiminin en hizli oldugu yapi
asagidakilerden hangisidir?
a) Atriyum kasi
b) Atriyoventrikiiler band lifleri
c) Purkinje lifleri
d) Ventrikil kasi
e) Anterior internodal yollar

Cevap C (NMS physiology 4th edition)

32.Sistemik dolagimda hangi madde damar capi
tizerine digerlerine gore zit etkilidir?
a) Oksijen
b) Karbondioksit
c) Histamin
d) Bradikinin
e) Adenozin

ACIKLAMA: Damar tikaniklklari veya hipoksi durumla-
rinda doku oksijen konsantrasyonunun azalmasi
vazodilatasyona sebep olur. Yine hipoksi durumlarin-
da doku sivisinda karbondioksit ve adenozin konsant-
rasyonu artar ve vazodilatasyon ortaya cikar.
Histamin ve bradikinin maddeleri inflamasyonda sali-
nirlar ve vazodilatasyon yaparlar. Sonug olarak, doku
oksijen konsantrasyonunun azalmasi vazodilatasyona
sebep olurken diger maddelerin dokuda artmasi
vazodilatasyona sebep olmaktadir. Ayrica oksijenin
doku konsantrasyonunun artmasi da vazokonstriksi-
yona sebep olmaktadir.

Cevap A (Guyton, Textbook of Medical Physiology, 10.
baski, s. 176-177)
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Hepatit B Asis1

Hepatitis B Vaccine

OZET Hepatit B viriisii (HBV) kiiresel saglhk i¢in 6nemli bir tehdittir ve 360 milyon insan kronik
olarak enfektedir. Diinya Saglik Orgiitiiniin (DSO) tahminlerine gore her y1l 5 milyon iizerinde in-
san bu sayiya eklenmektedir. Her yil fulminan hepatit, siroz ve karaciger kanseri nedenleriyle
600’den fazla insan yagamini kaybetmektedir. Ozellikle, erken cocukluk déneminde HBV yiiksek
oranda inatc1 enfeksiyona yol agmaktadir. Diinya Saglhk Orgiitii 1992’de aginin tiim diinyada uygu-
lanmas1 konusunda ¢agr1 yapti. 2005 yilina kadar tilkelerin %82’si hepatit B bagisiklama programi-
n1 uygulamaya basladi ve diinyadaki ¢ocuk niifusun %55 kadarina artik {i¢ doz ag1 uygulanmaktadir.
Hepatit B agilar yaklagik olarak 20 yil koruma saglamaktadir. Asilarda son gelismeler géz 6niine
alindiginda, Hepatit B enfeksiyonu, asinin ulusal program dahilinde oldugu gelismis tilkelerde
azalmakta ancak ve aginin uygulanamadig: gelismekte olan tilkelerde artmaya devam etmektedir.
Bu hastaligin yok edilmesi i¢in yeni agilarin bagisiklik sagladiklar: tespit edilmeli, doz uygulama
donemleri iyilestirilmeli ve a1 maliyetleri diisiirtilmelidir. Boylece, agilarin diinyanin her yerinde
yeni doganlar, ¢ocuklar ve yiiksek risk gruplari i¢in kullanilmasi hastaliin yok edilmesine yardim-
c1 olabilir.

Anahtar Kelimeler: Hepatit B agilari; hepatit B viriisit

ABSTRACT Hepatitis B virus is an important threat to global health, and 360 million people are
chronically infected. According to The World Health Organisation (WHO) estimates, there are
over 5 million cases of the infection annually. More than 500 000 people die each year from fulmi-
nant hepatitis, cirrhosis and liver cancer. In particular, infection with HBV in early childhood le-
ads to a high rate of persistent infection. The WHO called for the preventive vaccine programmes
of the virus throughout the world by 1992. Eighty-two percent of countries had introduced hepa-
titis B immunization by 2005, and 55% of the children in the world have been receiving three do-
ses of the vaccine. Hepatitis B vaccines have provided protection for nearly 20 years. As to the
recent advances in vaccines, Hepatitis B infection prevalence has been diminishing in the countries
applying the vaccine in their national vaccination program and in developed ones, however it con-
tinues to spread in the countries not using the vaccine and in developing ones. In order to achieve
the eradication of this disease, immunogenicities of the novel vaccines should be confirmed, dosing
schedules should be improved and more importantly the costs of vaccines must be reduced. Then,
worldwide use of the vaccines for the newborn, children and high-risk groups can help for the era-
dication.

Key Words: Hepatitis B vaccines; hepatovirus

I HBV ASISININ ONEMi

Hepatit B viriisii kiiresel saglik i¢in 6nemli bir tehdittir ve 360 milyon insan bu vi-
riisle kronik olarak enfektedir. Diinya Saglik Orgiitiiniin (DSO) tahminlerine gére
her yil 5 milyon tizerinde insan bu sayiya eklenmektedir. HBV’nin neden oldugu
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kronik hepatit, siroz ve karaciger yetmezligine yol aca-
bilmektedir. Hepatoseliiler karsinomanin en temel ne-
deni de bu enfeksiyondur. Her yil fulminan hepatit, siroz
ve karaciger kanseri nedenleriyle 600.000’den fazla insan
yasamini kaybetmektedir.! Bu enfeksiyonun ve enfeksi-
yona bagh diger kiiresel saglik sorunlarinin 6niine geg-
mede aktif bagisiklama 6nemlidir.

Hepatit B viriisiiniin yapis1 ve genomik yapilanma-
s1 Ganem ve Varmusun 1987’de, Lau ve Wright'in
1993’te yayinladiklar1 derleme yazilarda kapsamli olarak
aciklanmigtir.>® Bugitine kadar HBV’nin 8 genotipi tan-
imlanmistir (A’dan H’ye). Bu genotiplerin cografik rast-
lanma sikliklar: da farklidir. Yine, farkli genotipler farkl
klinik seyir ve sonuglar ortaya koymaktadir. Asya kita-
sinda B ve C genotiplerine daha sik rastlanirken, Avru-
pa kitasinda ve Orta Dogu’da A ve D daha yaygindir.*

DSO HBYV agist icin bazi risk gruplarini bildirmistir.
Saglik calisanlar: kisileri icerisinde HBsAg + tasiyicist
olan kisiler, cinsel iligkilerde dikkatsiz kisiler, hayat ka-
dinlari, uyusturucu bagimhlari, sik olarak kan ve kan
iiriinlerine ihtiya¢ duyan hastalar, organ nakli yapilanlar
ve HBV endemik bolgelere seyahat edenler bu risk gru-
bundadir.’ Ozellikle, inatg1 kronik enfeksiyon riski daha
¢ok olan ¢ocuklar, sik seyahat edenler, yash bakim evle-
rinde kalanlar, saglik calisanlar1..vb. gibi risk gruplarinin
agilanmas: hastaligin yok edilmesinin hedeflendigi 2050
yilina kadar 6ncelikli saglik hizmetlerinden sayilmalidir.
Ozellikle, erken cocukluk déneminde HBV enfeksiyonu
yiiksek oranda inat¢1 enfeksiyona yol agmaktadir (%25-
90). Buna karsin, ergenlik déneminde bu oran %5-10 ola-
rak gerceklesmektedir. Enfeksiyonlarin %40 kadar1
perinatal veya ¢cocukluk déneminde gelismektedir. Bu d6-
nemde gelisen enfeksiyonlar yetigkinlere nispeten daha
fazla oranda kronik tagtyicilik olusturmaktadir. Bu neden-
le, bu yas gruplarinda koruyucu as: uygulamas: daha
onemlidir.®

I HBV ASISININ GECMISI

Diinyada HBV agisina yonelik ¢aligmalar Krugman ve ark.
tarafindan 1971’de gerceklestirilmigtir.” Serumdan geligti-
rilen bu ilk as1 6rneklerinin yerini, daha sonra plazma me-
ngeli agilar aldi ve diinyada ilk uygulamalar yapildi.®’
Enfektif bireylerin plazmalarindan olusturulan havuzlar-
dan elde edilen bu asilarin giivenilirlik riskleri nedeniyle,
rekombinan teknolojinin kullanimiyla ikinci kusak asilar
tiretildi. i1k agilar mayalarda iiretilirken, daha sonra me-
meli hiicrelerinde rekombinan tekniklerle iiretimine bas-
land1.'®"? Gniimiizde lisanslanarak kullanim alanina giren
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tlim agilar aliiminyum hidroksit adjuvant-Al(OH)3 iger-
mektedir.

DSO 1992’de aginin tiim diinyada koruyucu olarak
uygulanmas: konusunda c¢agr1 yapti. Ayrica DSO agila-
mayla kontrol altina almak tizere hedefledigi ilk 8 hasta-
lik arasina Hepatit B hastaligin1 da almistir.'* DSO’niin
tavsiye kararlar1 1997’ye kadar tiim diinyada aginin rutin
uygulamaya ge¢mesini 6ngérmesine ragmen, bu hedef
heniiz yakalanamamistir. Asinin tiim {ilkeleri kapsaya-
cak sekilde yayginlasgamamasinin temel nedeni aginin
maliyetine bagl olarak ekonomik olmamasidir. Ancak,
Hepatit B enfeksiyonlarinin neden olabilecegi siddetli
karaciger bozukluklar: ve hastaligin artan siddetinin ig
glicti kaybina ve mali agidan daha fazla harcamalara yol
actif1 aciktir.'*’> Bu nedenle, viral Hepatit B hastali§
i¢in koruyucu as1 uygulamasi ekonomik a¢idan ¢ok ya-
rar saglamaktadur.

{1k olarak aginin rutin bagisiklama programina alin-
mas Italya’da gerceklestirilmistir. 2005 yilina kadar iil-
kelerin %82’si hepatit B bagisiklama programini
uygulamaya baslad: ve artik diinyadaki ¢ocuk niifusun
%55 kadari ii¢ doz as1 uygulamasini almaktadir. Hepatit
B agilari, kullanilmaya basladig: dénemden itibaren, yak-
lasik 25 yildir korunma saglamaktadir. Giiniimiizde top-
lam agilanan birey sayis: belli olmamakla beraber, tim
diinyada 2003 yili itibariyla 500 milyon kisi bu agiyla
bagisiklanmigtar.!¢

Giiniimiizde kullanilan Hepatit B asilar1 maya hiic-
relerinde rekombinan teknikle tiretilen ve igeriginde vi-
riisiin zarf antijenlerini ve Hepatit B yiizey antijenini
(HBsAg, 2,5-20 pg) bulunduran agilardir. HBV’nin ‘S’ ge-
ninde kodlanan bu yiizey antijenlerinin kullanildig: as1-
lar viriisiin alt gruplarindaki ‘a’ antijenik determinantina
kars1 antikorlarin gelismesine yol a¢tigindan dolayi, vi-
riisiin tim genotiplerine kars1 bagisiklama saglayabil-
mektedir."”

Son donemlerde, Hepatit A ve Hepatit B agilarinin
birlikte kullanilmasi'® ve tetravalan difteri-tetanoz-bog-
maca (DTB)-hepatit B! kombine ag1 uygulamalar: da
mevcuttur. Gegmisinden giintimiize kadar kullanima su-
nulan hepatit B agilar1 ve 6zellikleri Tablo 1’de 6zetlen-
mektedir.

I HBV ASISININ YAPISI

Giintimiizde, tibbi kullanim alaninda olan tiim agilar He-
patit B viriisiiniin zarf proteinini icermektedir. HBsAg
birbiriyle iligkili ii¢ adet zarf proteini bulundurur. Bu ii¢
zarf proteinin tiimii farkl translasyonal baslangiclara sa-
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TABLO 1: Hepatit B asilar.

Tipi Asi Adi
Plazmadan SHBs Hepatavax-B (Merck&Co.)
Hevac B {Pasteur)
KGC {Korea Gren Cross)
Rekombinan HB (maya hiicresi) Recombivax (Merck&Co.)
Engerix-B (Smith-Kline)
TGP943 (Takeda Chem)
Rekombinan {memeli hicresi) Gen Hevac B {Pasteur)
Bio-Hep-B/Sci-B-Vac (Bio-technelogy)
AG-3 {Hepagene, Hepacare) (Medava, Evans)
Karma Asilar Comvax (Merck)
Pediarix (GlaxoSmith-Kline)

Twinrix (GlaxoSmith-Kline)

immiinojen HBsAg Dozu
SHBs 5-40 ug
SHBsAg 520 ug
SHBs {p24)

SHBs (p24) HBsAg 2.5-10 ug
SHBs (p24) HBsAg 10-20 png
SHBs (p24) MHBs (p33) HBsAg 10 ng
SHBs {p24, gp27) MHBs {p33, gp36) HBsAg 20 ug
SHBs {p33, gp36) MHBs {p33, gp36) LHBs {p39, gpd2) HBsAg  2.5-10ug
SHBs {p33, gp36) MHBs {p33, gp36) LHBs {p39, gp42) HBsAg  10-20ug
Hib + HepB 5ug
DBT + HepB + iPV 10 ug
HepA + HepB 10 ug

(Tablo Shouval D." nin kaynakgada belirtilen eserinden degistirilerek aktariimistir)?®

SHBs: kiigtik HB ytizey antijeni, MHBs: orta HB yiizey antijeni, LHBs: biiyik HB yizey antijeni.

hiptir, ancak hepsinin islem durdurucu kodonlari ayni-
dir. Bu ii¢ protein biiyiikliiklerine gore isim almaktadir.
En kiiciik olan molekiil (SHBs) temel yiizey proteini ola-
rak adlandirilir ve 226 aa. den miitesekkildir (S parcast).
Glikozillenmemis tipi p24, glikozillenmis olaniysa gp27
olarak bilinir. Orta biiyiikliikte olan molekiilse (MHBs)
bu yapiya ek olarak N ugunda 55 aa. (pre-S2) daha bu-
lundurur (p33, gp36). Biiyitk HBs molekiilii (LHBs) ayr-
1ca 119 aa. birytiklagiinde bir segmente (pre-S1) fazladan
sahiptir (p39, gp42).>3% Yapis1 bozulmamisg bir HB virii-
stinde bu molekiiller aralarinda disiilfit baglarla kovalen
olarak bir aradadir. Pre-S1 kisimi hepatositlere IL-6, asi-
yaloglikoprotein veya transferin reseptorleri araciliiyla
baglanmadan sorumludur. Pre-S2 par¢asiysa proteolitik
enzimlere karsi dayanikli olup HBV partikiillerinin hiic-

re i¢ine girisini saglayan kisimdur.

I ASININ BAGISIKLIK SAGLAMA MEKANIZMAS]

Hepatit B yiizey antijenine kargi immiin bellegin gelis-
mesi ve anti-HBs antikorlarin iiretimi uzun dénem ko-
runma i¢in gereklidir. HBsAg'nin hangi pargasinin
immiin sistemi nasil uyardig1 tam bilinmemekle beraber,
akut enfeksiyon sonrasi pre-S1 ve pre-S2 parcalarina kar-
s1 antikorlarin erken dénem gelistigi ve hizli bir sekilde
ortadan kayboldugu tespit edilmigtir.*' S pargas i¢in ge-
lisen antikorlarsa ge¢ dénemde ortaya cikar ve genellik-
le serumda anti-HBsAg'nin tespit edildigi donem bu
donemdir. Bu klinik verilerden yola ¢ikan arastirmacilar
SHBs antijenine yanit iiretmeyen farelere Pre-S antijeni
vererek bagisiklama saglanabildigini gostermiglerdir.?
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Bu ¢aligma ticiincii kusak HBV agilarinin iiretimini sag-
lad1. Bu yeni agilar pre-S antijenleri icermektedir. Pre-S
antijenler HBV’nin hepatositlere baglanmasini ve hiicre
igine alinmasini engelleyen notralizan antikorlarin tire-
timinin uyarimimi saglamaktadir. Ozellikle pre-S1 par-
cast daha o6nce belirtilen 6nemli reseptorlere baglanma
kapasitesi tasidigindan dolay: T ve B hiicreleri i¢in yiik-
sek derecede immiinojenik epitoplar igerir.

Giintimiizde lisanslanarak kullanim alanina giren
tiim agilar aliiminyum hidroksit adjuvant (AIOH3) icer-
mektedir. Bu adjuvant B hiicre uyarisim giiclii bir sekilde
gergeklestirir, ancak Th1 yanitim1 uyarmada yetersiz kal-
maktadir.”® Bu nedenle, 6zellikle enfekte bireylerin agilan-
masinda Th1 uyarici yeni adjuvantlarin, 6rnegin iL-12nin
veya CpG DNA, eklenmesi bu sorunu agsmada yardimc1
olabilir. Monofosforil lipit A (MLP) ve Quil A saponin tii-
revleri (QS-21) gibi adjuvantlar da hepatit B agis1 Ar&Ge
caligmalarinda denenmektedir.? Farelerde yapilan bir ¢al-
1smada, canh zayiflatilmig Salmonella typhimurium bak-
terilerde HBsAG kodlayan ¢iplak DNA uygulamasi ve bu
iirtinle oral mukozal bagisiklama yapilmas: sonras: giiglii
CTL cevabi elde edilmistir.” Aginin lamivudine gibi HBV
DNAase ve reverse transkriptaz inhibitorleriyle birlikte
kullanimlar1 da aragtirilmaktadir.

I HBV ASISININ BASARISI

Giintimiize kadar elde edilen veriler daha ¢ok Engerix-
B (SmithKline Biologicals, Belgium) ve Recombivax HB-
vax II (Merck & Co.USA) asilarin kullanimiyla yapilan
caligmalardan gelmektedir.!®?326 Yapilan cegitli caligma-
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larda, ¢ocuklarda rutin as1 uygulamasina baslanmasi
HBYV enfeksiyon oranini ve kronik enfeksiyon preva-
lansini oldukga diisiirdiigii belirlenmistir.”-*° Ulkemiz
Olcegine benzerlik olusturabilecek bir veri ornegi
2001°de Giiney Kore’de yapilan bir ¢aligmada rapor edil-
mektedir. Yang ve ark.3! 1997 yih verilerinden yola ¢ika-
rak yillik olarak dtlkelerinde 959.7 milyon A.B.D
dolarinin HB bagisiklama maliyeti (%13.2), Hepatit B ili-
skili hastaliklarinin neden oldugu dolayl giderler
(%20.9) ve hastaligin sagaltimina ait dogrudan giderler
(%65.1) yoniinde harcandigini belirtmektedirler. Bu ve-
rilerden de anlagilmaktadir ki, HBV bagisiklamasiyla bu
sorun i¢in harcama kalemlerinde %80 tasarruf saglana-
bilmektedir.

Dikkate deger diger bir ¢alisma, Tayvan’da Kao ve
ark.®? tarafindan gerceklegtirilmigtir. Bu ¢aligmada HBV
asisinin 1984’de uygulamaya baglanmasiyla ¢ocuklarda
HBV’ye bagh fulminan hepatit sonucu 6liimlerde dra-
matik bir azalma oldugu gosterilmistir ($ekil 1). HBV as1-
sinin tim diinyadaki bagarisini gostermede iddiali bir
derleme makalesi Coates ve ark.® tarafindan 2001 yilin-
da yayinlanmistir. Bu makalede, o yila kadar yapilan 805
yayin degerlendirilmis ve Engerix B agis1 i¢in 134, Re-
combivax/HB Vax II asis1 i¢inse 34 yayinin sonuglarini
igerecek sekilde toplam 181 yayinin koruma saglamada-
ki verilerini birlestirmiglerdir. Serolojik korunma oran-
lar1 Engerix B i¢in %95.8 (20.060 birey) ve
Recombivax/HB Vax II asis1 i¢inse %94.3 (7774 birey)
olarak bulunmustur. Ayrica Coates ve ark. Engerix B as1-
s1i¢in tavsiye edilen 3 doz as1 yerine 4 doz as1 (0, 1, 2 ve
12. aylar) uygulanmasiyla bu korunmanin %98’e kadar
arttigina isaret etmistir. Bu 4 doz 6nerisinin aksine, sade-
ce 2 dozun yeterli olacagini ve bagisiklama maliyetini
diisiirecegini savunan c¢aligmalar da vardir. Wilson ve
Nokes bir matematik model kullanarak HBV agisina ge-
lisen bellek cevabinin denklemini olusturdular. Bu mo-
delle iki doz aginin yeterli sonug tirettigini gosterdiler.*

60n HBV asisinin baglamasi
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SEKIL 1: Tayvan'da 1984 yilinda HBV agisinin uygulamaya girisi ve fulminan he-
patit nedeniyle goriilen 6lim olaylarinda dramatik diisus.*
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HBsAg pozitif annelerin normal miyadinda dogan
bebeklerine dogumda bir doz ile 1. ve 6. aylarinda toplam
ii¢ doz as1 uygulamasiyla beraber ilk 12 saat igerisinde he-
patitis B immiinoglobiilin (HBIG) verilmektedir. Ancak,
HBIG’in astya oranla daha pahali olmasi ve ek olarak an-
nelerin tarama testlerinin maliyeti gibi nedenlerle, baz1
tilkeler HBIG uygulamasi yapmaksizin tiim ¢ocuklara 3
doz ag1 uygulamaktadir.®> DSO’niin Genisletilmis Bagigik-
lama Programi ¢aligmalar: sonucu elde edilen raporlarda,
viriisle kargilagma sonrasi bagigtklamada, 6rnegin anne-
den bebege HBV enfeksiyonu gegcisi sonrasinda, sadece
HBV agilamasinin yapilmas: veya asiya ek olarak HBIG
uygulamastyla %90 basar1 saglandig: bildirilmistir.'® Gii-
niimiizde t¢lii antijen HBV asilar1 da iki doz uygulanmak
i¢in ileri stiriilmiis ve iki antijenli agilarin ti¢ doz uygula-
malarina kiyasla tistiinliikleri rapor edilmistir.

Bazi agilanan bireylerde Hepatit B enfeksiyonu go-
rilmektedir. Bunun nedeni bireyin agiya yanitsizligi ola-
bilecegi gibi Avrupa, Asya, Afrika ve ABD’de rapor
edildigi gibi ‘kacak mutant’ olarak adlandirilan viriisle
enfeksiyon da olabilir.”* Giniimiize kadar, en sik rast-
lanilan mutasyon ‘a’ antijenik determinantim ilgilendi-
ren G145R mutasyonudur. Bu mutasyon 145. siradaki
glisin amino asitinin arjininle yer degistirmesiyle olus-
maktadir.® Bu ve buna benzer mutant viriisler son 15
yildir tespit edilmektedir ve bagisiklama ¢aligmalarini
etkileyerek gelecekte halk saglig: tizerinde kotii sonug-
lar dogurabilir.*

Livingston ve ark.*! kronik hepatit B hastalarinda
immiinoterapi uygulanmas: yoniinde HBV asisin1 6ner-
mektedirler. HBV’ye karg1 gelisen toleransin bu sekilde
kirilabilecegi iddia edilmektedir.

As1 sonrasi serumda Anti-HBs’nin rutin bakilmas:
gerekli degildir, fakat mesleki risk gruplar (saglik cali-
sanlari, arastirmacilar), HBsAg pozitif anneden dogan
bebekler, immiin sistemi baskilanmis bireyler ve esleri
HBsAg pozitif olanlar agilamanin sonuglar: agisindan test
edilmelidir. Erigkinler agidan 1-2 ay sonra, bebeklerse 8-
15 aylikken a1 tekrarlar: bitirildikten sonra antikorlar
bakimindan incelenmelidir. Koruyucu oldugu kabul edi-
len esik anti-HBsAg diizeyi >10mIU/mL kadardir. Anti-
kor negatif bulunan bireyler tekrar as1 uygulamasina
alinmalidir.® Agilarin dozlar: ve uygulamalar: Tablo 2’de
verilmektedir.

I HEPATIT B ASISININ ISTENMEYEN YAN ETKILERI

Her ne kadar daha giivenilir ve daha yaygin kullanilabi-
lir ag1 gelistirme ¢abalar1 devam etmekteyse de, mevcut
ticari agilarin gesitli komplikasyonlara yol actigini goste-
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TABLO 2: Hepatit B Asilarinin tavsiye edilen doz ve uygulamasi.

Asi Adi Yas Grubu
Recombivax (Merck&Co.) 0-19 il
11-15y1l
>20 yil
Engerix-B (GlaxoSmith-Kline) 0-19y1
>20 yIl
Comvax (Merck) 6 hafta-4 yil
Pediarix {GlaxoSmith-Kline) 6 hafta-6 yil
Twinrix {GlaxoSmith-Kline) >18 il

Doz Doz araliklari
51g/0,5mLx3 0, 1-2 ay, 4 ay
10ug/1mbx2 0, 4-6 ay
10ug/1mbx3* 0,1, 6. aylar
10 ng/0,5mL x 3l 0, 1-2 ay, 4 ay
20pg/1mLx3* 0,1.,6. aylar

05mLx3 2.,4.,12-15 aylar
05mLx3 2., 4., 6. aylar
1mLx3veyax4 0,1, 6. aylar

0, 7, 21-30 glinler, 12.ay

*: Erigkin diyaliz hastalari i¢in bu dozun 2 kati uygulanir.

rir kayda deger pek ¢ok caligma mevcuttur. Hepatit B
asisinin multiple skleroz ve diger bazi1 nérolojik hasarlar
dogurdugu belirtilmektedir.”? 1996-1997 yillarinda Fran-
sa basininda bu konuda haberler ¢ikmis ve Hepatit B re-
kombinan asis1 uygulanan okul 6grencilerinde primer
demyelinizan olgular bildirilmigtir.*** Aginin Guillain-
Barre sendromuna yol agti1 da Shaw ve ark.® tarafin-
dan yayinlanmistir. Hepatit B asis1 uygulanan bireylerde
gastrointestinal® ve deri reaksiyonlarinin? oldugu bil-
dirilmektedir. Eklem tutulumlar1 gosteren otoimmiin
bozukluklarda rapor edilmistir.*® Bu komplikasyonlar
yiiksek olasilikla molekiiler benzerlikler nedeniyle oto-
immiin siirecin tetiklenmesiyle olusabilecegi gibi, anti-
jen-antikor komplekslerine bagh tip III asir1 duyarlilik
da neden olabilir.

Hepatit B agilarinin istenmeyen yan etkileri konu-
sundaki yayinlarda kuskusuz ki 6nemli yontemsel sorun-
lar vardir. Genis toplum kitlelerinde gegtigimiz 20 yil
icinde gerceklesen gelismeler ile diger goreceli risk ve
degiskenlerin daha uzun bir dénemde istatistiki deger-
lendirilmeleri yapilmalidir.

I HEPATIT B iGIN PASIF BAGISIKLAMA-HBIG

HB virdisiiyle temas sonrasi gegici bir siire i¢in korunma
HBIG’le miimkiindiir. DSO tarafindan yapilan yayinlarda
HBsAg pozitif anneden dogan bebekler, hasar gérmiis de-
ri veya mukozadan HBsAg+ kan ve iiriinleriyle temas
edenler, HBsAg+ bireyle cinsel temas yapanlar, karaciger
transplantasyonu yapilanlar HBIG uygulamas: i¢in endi-
kasyon kapsaminda kabul edilmistir.’ Uygulanmas: tavsi-
ye edilen HBIG dozu 0.07 mL/kg’dur. Ilk 48 saat iginde
uygulanmas: tercih edilmesine ragmen, ilk 7 giin icinde
uygulandiginda pasif korunmanin saglanabildigi bilin-
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mektedir. HBIG’in yar émiirii IM. uygulama sonrasi 22
giindiir. HBIG uygulamast yapilanlara aymi uygulama ye-
rinden olmamak kaydiyla HBV agis1 da yapilmalidir."”

I HEPATIT ASISINDA Ar&Ge

DNA agilari, polipeptit migel tagiyicili agilar, immiinoje-
nik HBV peptitlerini ¢icek virtisiinii vektor kullanarak
iiretme, sentetik polipeptitler, anti-idiotip agilar, oral ba-
gisiklama (HBcAg epoitoplarini kodlayan genlerin sal-
monellalara yiiklenmesi) gibi ¢aligmalar yapilmaktadir.
Ozellikle, oral yolla bagisiklama hem genis kitlelere uy-
gulama kolaylig1 hem de as1 maliyetinin disiiriilmesi i¢in
yogun olarak aragtirilmaktadir. Oral asilarda hepatit B
antijenlerinin GIS yollarinda yikimdan korunabilmesi
i¢in poly (D, L lactide co-glycolide) gibi polimerlerle si-
vanmasi denenmektedir. Yine, mukozal adjuvant olarak
D-glukozamin ve N-asetil-D-glukoz amin ko-polimerle-
rin (¢itosan) kullanildig1 caligmalar simdilik fareler {ize-
rinde olumlu sonuglar vermistir.**° Cesitli gidalara HBV
genlerinin aktarilmasiyla genetigi degistirilmis gidalar
da iiretilmektedir.”!

Asilarda gerceklestirilen gelismelere ragmen Hepa-
tit B enfeksiyonu gelismis ve gelismekte olan iilkelerde
yayilmaya devam etmektedir. DSO 2005 yilina kadar
160’1n tizerinde tilkede HBV agilamasinin programa ali-
nacagini 6ngérmesine ragmen, 2005 yih verileriyle bu
iilkelerin sayis1 147’yle sinirh kalmigtir.>? Bu hastaligin
yok edilmesi i¢in asilarin bagisiklik sagladiklar: tespit
edilmeli, doz uygulama dénemleri iyilegtirilmeli ve ag1
maliyetleri diistiriilmelidir. Béylece, asilarin diinyanin
her yerinde yeni doganlar, cocuklar ve yiiksek risk grup-
lar1 i¢in kullanilmasi hastaligin yok edilmesine yardim-
c1 olabilir.
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BIYOKIMYA

1. Asagidakilerden hangisi, yaslilikta goriilen hormo-
nal degisikliklerden biri degildir?
a) FSH diizeyi artar
b) insiilin seviyesi artar
c) T3 seviyesi artar
d) Biiyiime hormonu seviyesi azalir
e) Prolaktin diizeyi degismez

ACIKLAMA: Yaslanmayla birlikte pek ¢ok hormon diize-
yinde degisiklik gorilmektedir. Bu hormonlardan FSH
ve insulinin dizeyi artarken, T3 ve blylime hormonu-
nun dizeyi azalmaktadir. Prolaktinin ise duzeyi de-
gismez.

Cevap C (Onat, insan Biyokimyasi, 2006, s.747)

2. Asagidakilerden hangisi polisakkarid degildir?
a) Nisasta
b) Seliiloz
c) Glukojen
d) Sakkaroz
e) Kitin

ACIKLAMA: Karbohidratlar monosakkaridler, oligosak-
karidler ve polisakkaridler olarak siniflandiriimaktadir.
Nisasta, seluloz, glukojen ve kitin polisakkariddirl
Sakkaroz ise glukoz ve fruktozdan olugsan bir
disakkariddir.

Cevap D (Nelson, Lehninger Biyokimya'nin ilkeleri,
2005, s.303,310)

3. TCA enzimlerinden olan siiksinat dehidrojenaz
nerede bulunur?
a) Dis mitokondrial membran
b) Mitokondri ic membrani
c) intermembranéz bosgluk
d) Krista
e) Mitokondrial matriks

ACIKLAMA: Krebs siklusunun biitiin enzimleri mito-
kondri iginde yer alir. Bu enzimlerin bircodu
matriksin icindedir. Siksinat dehidrojenaz ise
intramitokondrial membrana bagl olan bir enzimdir.

Cevap B (Ustdal, Biyokimya, 2005, s.667)

4. Adrenal kortikosteroid sentezinde rol alan enzim-
lerden hangisi mitokondride bulunmaz?
a) 18-hidroksilaz
b) 20-hidroksilaz
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c) 21-hidroksilaz
d) 22-hidroksilaz
e) 11B-hidroksilaz

ACIKLAMA: Biitin memeli steroid hormonlari, bobrek
Usti hucresinin  mitokondri ve diz endoplazmik
retikulumunda gérulen bir dizi tepkime ile kolesterol-
den sentezlenir. Hidroksilaz enzimleri vazgecilemez
bir 6nem tasir. Bunlardan 18-hidroksilaz, 20-
hidroksilaz, 22-hidroksilaz, 11p-hidroksilaz mitokond-
ride bulunurken 21-hidroksilaz diuz endoplazmik
retikulumda yer alir.

Cevap C (Murray, Harper’in Biyokimyasi, s.582)

5. Asagidaki yontemlerden hangisi, protein saflasti-
rniimasinda kullanilan kromatografik yontemlerden
biri degildir?

a) Jel filtrasyonu

b) izoelektrik fokusing
c) Adsorbsiyon

d) iyon degigimi

e) Afinite

ACIKLAMA: Proteinlerin saflastirimasinda gesitli yon-
temler kullaniimaktadir. Kromatografik yontemler de
bunlardan biridir. Kromatografik yontemleri de jel
filtrasyonu, iyon degisimi, afinite ve adsorbsiyon
kromatografisi olarak gruplandirabiliriz. izoelektrik
fokusing ise protein saflastirma yontemlerinden olan
elektroforetik bir yéntemdir.

Cevap B (Nelson, Lehninger Biyokimya'nin ilkeleri,
2005, s.132-135)

6. Asagidakilerden hangisi, kemik yikimini gosteren
belirteglerden degildir?
a) Asit fosfataz
b) C-telopeptid
c) Hidroksilizin
d) Osteokalsin
e) Hidroksiprolin

ACIKLAMA: Kemik yapimi ve yikimini goésteren cesitli
belirtegler vardir. Bunlardan asit fosfataz, C-
telopeptid, hidroksilizin ve hidroksiprolin kemik yiki-
mini gosterirken, osteokalsin kemik yapimini gos-
teren bir belirtectir.

Cevap D (Burtis, Tietz Klinik Kimyada Temel ilkeler,
2005, 5.815-818)
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7. Asagida verilen enzimlerden hangisinin yapisinda
bakir bulunmaz?
a) Siiperoksit dismutaz
b) Sitokrom oksidaz
c) Arjinaz
d) Tirozinaz
e) Dopamin hidroksilaz

ACIKLAMA: 25-hidroksi-D3 plazmada en ¢ok bulunan
ve baslica depo edilen vitamin D seklidir. Bu yuzden
vucut D vitamini dizeyinin gdéstergesi olarak kullani-
labilir. 1,25-(OH)2-D3 ise D vitamininin en aktif for-
mudur.

Cevap C (Onat, insan Biyokimyasi, 2006, s.600,603)

8. Eser elementlerle ilgili olarak, asagida verilen
bilgilerden hangisi yanlistir?
a) Kobalt —» Sadece vitamin B12’nin bileseni ola-
rak gereklidir
b) Molibden — Oksidaz enzimlerinin bilesenidir
c) Krom — Eksikliginde glukoz toleransi etkilen-

mez

d) Selenyum — Megadoz takviyesi sa¢ kaybina
sebep olur

e) Fluor —» Eksikliginde dis ciiriikleri, osteoporoz
gorulur

ACIKLAMA: Kromun biyokimyasal fonksiyonu dort ka-
tegoride dusunalar: (i) Glukoz tolerans faktoriinin bir
komponentidir ve insilinin etkisini kuvvetlendirir; (ii)
Serum kolesterolinu ve ftrigliseritlerini regiile etmeye
yardimci olabilir; (iii) 6teki birgok enzimi aktifleyebilir;
(iv) kromun nikleik asit metabolizmasindaki rolu de
arastirmalarda bildiriimektedir. Krom yetersizligi
insilin fonksiyonunu ve glukoz toleransini zayiflat-
maktadir.

Cevap C (Ustdal, Biyokimya, 2005, s.174)

9. Lesch-Nyhan Sendromu’nda asagidakilerden han-
gisi gorilmez?
a) Mental retardasyon
b) Artmis serum Uurat seviyesi
c) Gut
d) Azalmis hipoksantin degerleri
e) Artmis fosforibozil pirofosfat seviyesi

ACIKLAMA: Lesch-Nyhan Sendromu, hipoksantin-
guanin fosforibozil transferaz (HGPRT)'Iin agdir bir
defektinden kaynaklanir. Purin bazlarinin geri alinma
yolu bu nedenle yetersizdir. Pirin bazlarinin kontrol-
stz asiri Uretimi meydana gelir. Sonugta; hiperuri-
semi, gut ve norolojik belirtiler (koreoatetoz, spasti-
site, mental retardasyon, otomiitilasyon dahil) ortaya
¢ikar. Fosforibozil pirofosfat seviyesi de artmigtir.
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Cevap D (Ustdal, Biyokimya, 2005, s.914)

10.Piridoksin (B6)
hangisi goriilmez?

eksikliginde, asagidakilerden
a) Konviilziyonlar

b) Hipoakuzi

c) Mikrositik anemi

d) Nazolabial sebore

e) Noropati

ACIKLAMA: Piridoksin eksikliginde konvilziyonlar, mik-
rositik anemi, nazolabial sebore, ndropati, I6kosit sa-
yimi ve aktivitesinde degisiklik gézlenir. Hipoakuzi g6-
rilmemektedir.

Cevap B (Ustdal, Biyokimya, 2005, s.865-866)

11.Triptofan yiiklemesi sonucu, idrarda ksantiirenik
atihminin artigi hangi vitamin eksikliginde gori-
Itir?
a) B1
b) B2
c) B3
d) B5
e) B6

ACIKLAMA: Triptofan yiikleme testi (metabolize edi-
lecek 2-5 g'lik triptofan: 150-280 umol/kg vicut agirli-
g1), vitamin B6'nin vicut statisini degerlendirmekte
¢ok duyarhdir. B6 eksikliginde triptofan ylkleme testi
ile ksanturenik ve kinurenik asitlerin atilimi artir.

Cevap E (Ustdal, Biyokimya, 2005, s.867)

12.GIS hormonlan ile ilgili agagida verilen bilgilerden

hangisi yanligtir?

a) ViP - Diiz kas gevgemesine sebep olur

b) Motilin — Intestinal harekete sebep olur

c) Kolesistokinin — Safra kesesinin kasilmasini
saglar

d) Gastrik inhibitér polipeptid — Iinsiilin salinimim
azaltir

e) Sekretin —» Pankreatik ve biliyer bikarbonat sal-
gilanmasini uyarir

AGIKLAMA: Gastrik inhibitor polipeptid (GIP) duodenum
ve jejunumda bulunan K hucrelerinden salgilanmak-
tadir. Besin maddelerinin alinmasi ile GIP saliveril-
mesi  uyarilimaktadir.  Intraluminal glukoz ve
triagilgliseroller, GIP saliverilmesinin en gliclii uyarici-
laridir. Fizyolojik dozlarda intravendz verilen GIP,
insllin saliverilmesini arttirmaktadir.

Cevap D (Onat, insan Biyokimyasi, 2006, s.568-570)
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13.Katekolaminlerle ilgili agsagida verilen ifadelerden

hangisi yanligtir?

a) Tirozin hidroksilaz katekolamin sentezinde hiz
kisitlayici enzimdir

b) Adrenal medullada ve sempatik sinir uglarinda
cok uretilir

c) Kan beyin bariyerini rahatlhkla gecerler

d) MAO ve KOMT enzimleri tarafindan yikilirlar

e) Yikildiklarinda VMA, homovalinik asit, normeta-
nefrin ve metanefrin olugur

ACIKLAMA: Katekolaminler kan-beyin bariyerini asa-
mazlar, dolayisi ile beyinde yerel olarak sentezlenme-
leri zorunludur.

Cevap C (Murray, Harper’in Biyokimyasi, s.595)

14.Asagidakilerden hangisinin ikinci habercisi kalsi-
yum veya fosfotidil inozitol degildir?

a) a1-adrenerjik katekolaminler

b) Asetilkolin (muskarinik)

c) Tirotropin salgilatici hormon (TRH)
d) Kolesistokinin

e) Tiroid stimiile edici hormon (TSH)

ACIKLAMA: TSH'nin ikinci habercisi adenilatsiklazdir.
Adenilatsiklaz aktivasyonu yaparak hicre igi etkilerini
ortaya ¢ikarmaktadir.

Cevap E (Onat, insan Biyokimyasi, 2006, s.501)

15.Asagidakilerden hangisi, hiperkalemi nedenlerin-
den biri degildir?
a) Asidoz
b) insiilin yetmezligi
c) Alkaloz
d) Lokositoz
e) Fazla dijitalis alimi

ACIKLAMA: Cesitli klinik durumlarda plazma potasyumu
artmaktadir. Bunlar arasinda; hemoliz, |6kositoz,
asidoz, doku hipoksisi, darbeye bagl yaralanmalar,
insilin yetmezligi, fazla dijitalis alimi, ylksek potas-
yum alinimi ve azalmig potasyum atihmi yer alir.
Alkaloziste ise hipokalemi gorulur.

Cevap C (Onat, insan Biyokimyasi, 2006, s.38)

16.Asagidaki porfiria tiplerinden hangisinde 1s1ga
karsi hassasiyet yoktur?
a) Konjenital eritropoietik porfiria
b) Herediter koproporfiria
c) Porfiria kutanea tarda
d) Akut intermittant porfiria
e) Variegat porfiria

ACIKLAMA: Akut intermittant porfiria’da Groporfirinojen
1 sentaz enziminde eksiklk vardir. idrarda o-
aminolevulinik asit (ALA) ve porfobilinojen (PBG) di-
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zeylerinde belirgin artis gozlenir. Akut belirtilerle iler-
leyen hastalikta karin agrisi, bulanti, kabizlik, tagikar-
di ve noéropsikiyatrik belirtiler gortiimekte, buna karsi-
lik 151da hassasiyet ve cilt lezyonlari bulunmamakta-
dir.

Cevap D (Onat, insan Biyokimyasi, 2006, s.162)

17.Asagida verilen lipoproteinlerden hangisinde
daha ¢ok protein ve fosfolipid bulunur?
a) LDL
b) VLDL
c) IDL
d) Silomikron
e) HDL

ACIKLAMA: HDL dokulardan karacigere ters yonde
kolesterol tagsinmasinda rol oynamaktadir. Yapisinda
%50 oraninda protein ve %28 oraninda fosfolipid bu-
lunmakta olup, bu oran diger lipoproteinlere kiyasla
¢ok daha fazladir.

Cevap E (Onat, insan Biyokimyasi, 2006, s.370)

18.Asagidakilerden hangisinin sentezi sirasinda CO
olusur?
a) Hemoglobin
b) Urik asit
c) Bilirubin
d) Ure
e) Porfirin

ACIKLAMA: Organizmada CO molekulinin olustugu
tek tepkime, hem molekulinin bilirubine yikilmasi
asamasinda meydana gelmektedir. Hem, hemoksi-
jenaz enzimi ile biliverdine doénulgslrken O, tliketiimek-
te ve demir ile CO serbest hale gelmektedir.

Cevap C (Onat, insan Biyokimyasi, 2006, s.163)

19.Asagida lokotrienlerle ilgili verilen bilgilerden
hangisi yanhgtir?
a) Lipoksijenaz yoluyla olusurlar
b) Diiz kaslan kasarlar
c) LTA, primer lIokotriendir
d) Aspirin kullanimi I6kotrien sentezini azaltir
e) Solunum yollarini kasarlar

ACIKLAMA: Lokotrienler arasidonik asitten 5-lipook-
sijenaz ailesinin rol aldigi bir yol tarafindan olusurlar.
LTA4 ilk olusan l6kotriendir. Bundan LTC4, LTD4,
LTE4 ve LTB4 olugur. Duz kaslari ve solunum yollari-
ni kasarlar. Aspirin PG sentezinin yapildidi
siklooksijenaz enzimini inhibe eder ve PG’lerin sente-
zini azaltir.

Cevap D (Lippincott’s lllustrated Reviews Biyokimya,
s.186)
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20.Asagidaki enzimlerden hangisi sitozolik degildir?
a) Alanin aminotransferaz (ALT)
b) Kreatin kinaz (CK)
c) Glutamat dehidrojenaz (GLDH)
d) Laktat dehidrojenaz (LDH)
e) Losin Aminopeptidaz (LAP)

ACIKLAMA: Glutamat dehidrojenaz mitokondrial bir
enzimdir. ALT, CK, LDH ve LAP ise sitoplazmada lo-
kalize olan enzimlerdendir.

Cevap C (Ustdal, Biyokimya, 2005, s.318)

21.Karbamoil fosfat sentetaz (KFS) ile ilgili agsagida-
kilerden hangisi yanhstir?
a) KFS 1 mitokondride lokalizedir
b) KFS 1 pirimidin biyosentezinde rol alir
c) KFS 2 sitozolde lokalizedir
d) KFS 1’in azot kaynagi amonyaktir
e) KFS 2’nin azot kaynagi glutaminin y-amid gru-
budur

ACIKLAMA: Karbamoil fosfat sentetaz 1 (KFS1) Ure
doéngustinde yer alan mitokondrial bir enzimdir. CO; ile
serbest amonyagd birlestirerek (2 molekil ATP harca-
nir). Karbamoil fosfati sentezler. Karbamoil fosfat
sentetaz 2 (KFS2) primidin sentezinde rol alan sitozolik
bir enzimdir. Glutamin ve COzden karbamoil fosfat
sentezler. KFS 2 glutaminin y-amid grubunu kullanir.

Cevap B (Lippincott’s lllustrated Reviews Biyokimya,
5.236,351)

22.Asagidakilerden hangisi Bartter Sendromu’nda
gorilmez?
a) Normotansiyon
b) Hipertansiyon
c) Hiperaldosteronizm
d) Duisiik serum magnezyum seviyesi
e) Yiiksek iirik asit seviyesi

ACIKLAMA: Normotensif sekonder hiperaldosteronizm
(Bartter Sendromu) olgularinda, serum magnezyumu
sikga duser, bu sirada Urik asit dizeyi yukselmis bulu-
nur.

Cevap B (Ustdal, Biyokimya, 2005, s.155)

23.Asagidaki sfingolipidozlardan hangisi, X’e bagh
resesif gegis gosterir?
a) Fabry hastaligi
b) Krabbe hastaligi
c) Farber hastaligi
d) Metakromatik I6kodistrofi
e) Sandhoff hastalig:

ACIKLAMA: Sfingolipidozlar Fabry hastaligi harig
otozomal resesif gecisli hastaliklardir. Fabry hastalig
ise X-kromozomuna bagli resesif gegis g0osterir.
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Cevap A (Lippincott’s lllustrated Reviews Biyokimya,
5.202-203)

24.Akantositozis (Bassen-Kornz-Weig Sendromu) ile
ilgili olarak verilenlerden hangisi dogrudur?
a) HDL yoktur
b) HDL yiiksektir
c) LDL, VLDL ve silomikron yoktur
d) LDL yiiksektir
e) Serum trigliserid diizeyi yliksektir

ACIKLAMA: Akantositozis, hipolipidemilerin apo B apoli-
poproteini igeren lipoproteinlerin (LDL, VLDL ve silomik-
ron) yoklugu ile karakterize abetalipoproteinemidir.

Cevap C (NV Bhagavan, Medical Biochemistry, 4.baski,
2002, 5.442)

25.Asagidaki aminoasitlerden hangisi proteinlerde
bulunmaz?
a) y-aminobiitirat
b) Glutamin
c) Glutamat
d) Asparajin
e) y-karboksi glutamat

ACIKLAMA: Proteinlerde dogal olarak bulunan tim ami-
noasitler a-amino asitlerdir. Bunlarin digindaki amino-
asitler dogada bulunurlar fakat, proteinlerin icinde yer
almazlar. Santral sinir sisteminde (beyinde) inhibitor
norotransmitter olan y-aminobdtirat= GABA, glutamatin
piridoksal fosfat bagimli enzim, glutamat
dekarboksilazla dekarboksilasyonu sonucu olusan pro-
tein disi bir aminoasittir. Bazi proteinlerde, glutamatin
y-karbonuna K vitaminini gerektiren posttranslasyonal
bir modifikasyonla ek bir karboksil grubu eklenir. Boyle-
ce olusan y-karboksi glutamat (Gla) protrombin dahil
bazi koagllasyon proteinlerinde ve osteokalsinde bu-
lunur. Glutamin ve asparajin, siraslyla glutamat ve
aspartatin amid turevleridir. Proteinlerde bulunurlar

Cevap A (Bagavan NV: Medical Biochemistry,4. baski,
s.17, 23, 26)

26.Insiilin asagidaki ifadelerden biri hari¢ digerlerini

gerceklestirir; insilinin gergeklestiremedigi sikki

igaretleyiniz.

a) Glukoz transporter 4’i (GLUT 4) sitozolden
hiicre zarina tasir

b) Protein kinaz A ve AMP-bagiml protein kinazi
(AMPK) aktive eder

c) Hormon bagimli fosfoprotein fosfatazlari aktive
eder

d) Sterol yanit elemani baglama proteinlerinin
(SREBP-1) artigini uyarir

e) Ketojenezisi, glukoneojeneze gére daha diisiik
derigimlerde inhibe eder
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ACIKLAMA: Yanhs yanit B sikkidir ¢linkli bu enzimlerin

fosforlanmis bigimleri aktiftir. insiilin defosforilasyona
neden olur.

Cevap B (Thomas M Devlin, Textbook of Biochemistry

with Clinical Correlations, 6. baski, 2006, s. 890)

27.Glukoz-6-P Dehidrogenaz (G-6-PD) eksikligi ile

ilgili agagidakilerden hangisi/hangileri yanligtir?

1. NADPH olugsumu azalir

2. NADH olugsumu azalir

3. deoksi ATP artar

4. Okside glutatyon artar

5. G-6-PD eksikligi olanlar malarya’ya direnglidir
a)2,3
b) Yalniz 2
c) Yalniz 5
c) Yalniz 3
d)1,2,3
e)1,4,5

AGIKLAMA: NAD" (nikotinamid adenin diniikleotid) ve

NADP" oksidorediiksiyon olaylarinda rol alan dehidro-
jenazlarin koenzimleridir. NAD* genellikle, metabolik
yakit maddelerinden enerji agiga ¢cikmasinda rol alan
katabolik yollardaki elektron alicisi olarak kullanilir-
ken, NADP", biyosentetik reaksiyonlarda elektron ta-
sinmasinda rol alir. NADH ve NADPH bu koenzim-
lerin indirgenmis sekilleridir. Bazi dehidrojenazlar
NAD"e, digerleri de NADP’ye dzgiindiir. G-6 PD en-
zimi glukozun pentoz-P yolunda oksidasyonunda
Glukoz-6-P’in fosfoglukonata oksidasyonunu kataliz-
ler. Glukozun pentoz-P yolu ile oksidasyonu, orga-
nizmada bazi biyosentez olaylarinda kullanilan
NADPH ile birlikte nuUkleotidlerin bilesimine giren
pentozlarin sentezlendidi yol olup, eritrositlerde
NADPH olugsumunun baslica yoludur. Eritrositlerde bu
yolla olusan NADPH, eritrosit membran bitinliginin
korunmasinda gerekli olan indirgenmis glutatyon olu-
sumu icin kullanilir. G-6 PD eksikligi olan eritrositlerde
glutatyonu indirgenmis durumda tutacak olan
NADP*nin indirgenmesi yeterli olmaz. Dolayisiyla ok-
side glutatyon artar. NADH azalmasi ile ilgili degildir.

Deoksi ATP artisi, adenozin deaminaz eksikliginde
gorulir. Bu durumda adenozin birikimi olur ve
adenozin hicresel kinazlarla ribonikleotid ve
deoksiribonukleotid tirevlerine donusir. Deoksi ATP
duzeyleri artinca ribonukleotid reduktaz inhibe olur ve
tiim deoksiribozlu niikleotidlerin yapimi durur.

Malarya paraziti, plazmodyum, oksidan durumlara
ozellikle duyarhdir, bu yizden hicresel antioksidan
kapasiteyi duguren herhangi bir durum, malarya
infeksiyonunu onler.

Cevap A (Trudy McKee, James R Mc Kee: Biochemistry

The molecular beasis of life. 3. baski, 2003, s. 325;
Champe PC, Harvey RA, Ferrier DR, Biochemistry.
Lippincott’s lllustrated Reviews. 3. baski, 2005, s.299)
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28.Asagidakilerden hangisi/hangileri organizmadaki

bir proteinin glikasyonunu etkileyen faktorlerdir?

1- Proteinin bulundugu ortamdaki pH
2- Proteinin gevresindeki sekerin konsantrasyonu
3- Proteinin konsantrasyonu

4- Baglayici enzimin aktivitesi

5- Hipergliseminin siiresi

a)1,3,4

b) Yalniz 2

c)2,5

c) Yalniz 3

d)1,2,4

e)1,4,5

ACIKLAMA: Kontrolsiiz Diabetes Mellitus durumunda

proteinlere (6rn. hemoglobin) sekerlerin enzimatik ol-
mayan (spontan) baglanmasina glikasyon denir. Pro-
teinlerdeki hidroksil kalintilarina 6zgiin transferazlarla
karbonhidratlarin eklenmesine glikozillenme denir ve
bu, posttranslasyonel enzimatik bir modifikasyondur.
Spontan glikasyon, kandaki glukozun konsantrasyo-
nuna ve hipergliseminin siresine baghdir.

Cevap C (Devlin TM, Textbook of Biochemistry. 5. baski,

2002, s.132; Bagavan NV: Medical Biochemistry, 4.
baski, s.32, 513; Biochemistry. Lippincott’s lllustrated
Reviews. 3. baski, 2005, s.441)

29.Asagida verilen tanimlardan hangisi dogrudur?

a) Niikleoid: Okaryotlarda, DNA ile histonlarin
yaptigi bilesik

b) Nikleozom: Prokaryotlarda, DNA ve RNA’nin
histon benzeri proteinlerle yaptigi bilesik

c) Nikleotid: Niikleozidin fosforik asit ile yaptig
bilesik

d) Nukleorid: Niikleozidin yag asitleri ile yaptig
bilesik

e) Nukleozid: Purin veya pirimidin bazlarinin
hekzozlarla yaptig: bilesik

ACIKLAMA: Nikleoid: Prokaryotlarda, DNA ve RNA’nin

histon benzeri proteinlerle yaptigi bilesik

Niikleozom: Okaryotlarda, DNA ile histonlarin yaptigi
bilesik

Nukleorid: Bdyle bir bilesik henuz tarif edilmedi

Nukleozid: Purin veya pirimidin bazlarinin hekzozlarla
degil, pentozlarla yaptidi bilesik

Cevap C (Akgay T, Insan Biyokimyasi, 2. baski, 20086,

5.396)

30.insiilinle ilgili asagidaki ifadelerden hangisi yan-

hstir?

a) HMG CoA rediiktazi aktive eder

b) Piruvat kinazi aktive eder

c) Asetil CoA karboksilazi aktive eder

d) Hormona duyarh lipoprotein lipazi inhibe eder
e) Fosfoenol piruvat karboksikinazi aktive eder
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AGIKLAMA: insiilin, glukokinaz, fosfofruktokinaz ve

piruvat kinaz dahil gesitli kilit enzimlerin etkinlik ve
niceligini artirarak hepatik glikolizi arttirir. insiilin
lipolizin guglu bir inhibitdéradur, dolayisiyla lipid meta-
bolizmasi Uzerine anabolik bir etkiye sahiptir. Bu du-
rum kismen insulinin doku cAMP duzeylerini disirme
yetenegdine bagliysa da ayni zamanda insulinin hor-
mona duyarh lipaz etkinligini inhibe etmesine de
baglidir. insiilin, yag dokusunda yag asiti sentezi igin
gereken asetil CoA ve NADPH saglayarak ve asetil
CoA’nin malonil CoA’ya gevrimini kataliz eden asetil
CoA karboksilazin normal dizeyini sirdlrerek
lipojenezi uyarir. Karacigerde Kkilit glukojenik enzim
fosfoenolpiruvat  karboksikinaz olup bu enzim
oksaloasetati fosfoenol piruvata cevirir. Bu enzim
fosfoenol piruvat karboksikinaza ait mMRNA'yi kod-
layan genin transkripsiyonunu segici olarak inhibe
ederek bu enzimin miktarini dasurar.

Cevap E (Harper’in Biyokimyasi 24.baski s.624,625,633)

31

.Asagidaki hangisi piruvat dehidrojenaz kompleksi
icin gerekli degildir?

a) FAD

b) NAD

c) TPP

d) Lipoik asit

e) Kobalamin

ACIKLAMA: Piruvat dehidrojenaz kompleksi sitrik asit

Cevap E (Nelson DL,

32

déngusunun énemli ve duzenleyici bir enzimidir. Akti-
vite gOsterebilmesi i¢cin ayni zamanda bes koenzim
gerektirir (ki bunlarin cogu B grubu vitaminlerdir; FAD,
NAD, TPP, lipoik asit ve koenzim A).

Cox MM, Lehninger of
Biochemistry, 3 ed. 2000, p, 569)

.Asagidaki verileri kullanarak hastanin kreatinin

klerensini hesaplayiniz?

Serum kreatinin 1.2 mg/dL, idrar kreatinin 120
mg/dL, idrar hacmi 1750 mL/24 saat, viicut ylizey
alani1 1.73.

a)17.5

b) 121

c) 62.5

d) 14.5

e) 144

ACGIKLAMA:
Ccr (mL/min) = Ucr (mg/dL) X Vur (mL/dak) x 1.73

Ser A

Ucr: idrar kreatinin

Scr: serum kreatinin

Vur: dakikadaki mL cinsinden idrar hacmi

A:
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Vucut yuzey alani

34.Asagidaki

ACIKLAMA: Alanin amino gruplarini,

Cevap A (Neslon DL,

Cevap B (Kaplan LA, Posce Aj, Kazmierczak SC,

Clinical Chermistr, 2003, p.478)

33.Asagidaki proteinlerden hangisi parenteral yolla

beslenme durumunun degerlendiriimesinde en
etkili olandir?

a) Albumin

b) Transferrin

c) Seruloplazmin
d) Transtiretin

e) Fibrinojen

ACIKLAMA: 1-2 gun gibi oldukga kisa yari-6murlu

transtiretin (6nceleri prealbumin ve tiroksin baglayici
prealbumin olarak bilinmekteydi) beslenme yetersizli-
gine cabuk yanit vermesine sebep olmaktadir. Bunun
sonucunda parenteral beslenmesinin belirlenmesinde,
transtiretin siklikla kullanilan bir protein olmustur.
Yiksek triptofan icerigi ve ylksek esansiyel/
nonesansiyel aminoasit oranlari bu proteinin plazma
dizeylerini alinan proteinin kalitesini belirlemede du-
yarli bir belirteg haline getirmistir.

Cevap D (Carl A, Burtit, Eduard R, Tietz Klinik Kimyada

Temel ilkeler 5 abski, 2005, s,950-951 )

aminoasitlerden hangisi amonyagin
kastan karacigere taginmasinda aracilik eder?

a) Alanin

b) Serin

c) Losin

d) Alanin

e) Lizin

glukoz-alanin
dénglsu olarak adlandirilan bir yolla, nontoksik bir
yapida karacigere tasiyarak 6nemli rol oynar. Yakit
olarak yikilan aminoasitlerin amino gruplari transami-
nasyonla glutamat yapisinda toplanir. Glutamat ami-
no grubunu alt aktivitesiyle piruvata transfer edebilir.
Bdylece olugan alanin kana geger ve karacigere ula-
sir. Karacigerde alt amino grubunu alaninden a-
ketoglutarata tasir, piruvat ve glutamat olusur. Sonra
glutamatk mitokondiriye girebilir, glutamat dehidro-
genaz tepkimesi NH4+ aciga c¢ikarir veya
oksaloasetatla transaminasyona ugrayarak, Ure sen-
tezinin diger azot vericisi aspartat olusur.

Cox MM, Lehninger of
Biochemistry, 3 ed, 2000, p, 632-633)

35.Asagidakilerden hangisi glukoz analizi igin 6ngo6-

riilen en uygun 6rnek tipidir?
a) EDTA’l plazma

b) Florur-oksalath plazma

c) Heparinize plazma

d) Serum

e) Tam kan
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ACIKLAMA: Kan glukoz dizeyi bekletimeden hemen
Olgulecekse uygun 6rnegin serum oldugu sdylenebilir.
Ancak kan Ornegi analizinin gecikmesi durumunda,
onemli oranda yalanci dusuk degerlerin dlgiimesi ihti-
malini de dikkate almak gerekir. Kanin laboratuvar di-
sinda bekletilmesinin saat basina yaklasik %5 oranin-
da glukoz deg@er kaybina neden oldugu gézlenmistir.

Cevap B (Fody EP, Schoeff, IL, Clinical Chermistry, 5th
ed, 2005, p.227)

36.Asagidaki plazma lipoproteinlerinden hangisinin
fosfolipid orani en fazladir?
a) Silomikron
b) VLDL
c) HDL
d) LDL
e) IDL

ACIKLAMA: Lipoproteinlerin dis yizeyinde hidrofilik
Ozellikteki fosfolipid tabakasi yer almaktadir. Bu
fosfolipid orani silomikronda en disik dizeyle iken
lipoprotein yogunlugunun artmasi ile paralel olarak ar-
tis gosterir ve HDL'de en yiiksek oranda yer alir.

Cevap C (Nelson DL, Cox MM, Lehninger of
Biochemistry, 3° ed. 2000, p.805)

37.Asagida verilen trigliserid degerlerinin hangisi
Friedwald formiilii ile LDL hesaplamasini kisitla-
yan degeridir?
a) 200
b) 300
c) 400
d) 500
e) 600

ACIKLAMA: Friedewald formull, trigliserid duzeyleri
400 mg/dL'nin Gzerindeki dizeylerde, 6nemli miktarda
silomikronlar  iceren  drneklerde ve tip |l
hiperlipoproteinemili bireylerde kullaniimamalidir. Bu
bireylerde anormal VLDL kompozisyonundan dolayi
(trigliserid/5) faktori gecerli degildir.

Cevap C (Fody EP, Schoeff IL, Clinical Chermistr, Prin-
ciples, preocedures, correlations, 5 ed, 2005, p.245)

38.Asagidakilerden hangisi 10 mg/dL serum BUN’un
serum iire cinsinden karsihgidir?
a)21.4
b) 2.14
c) 0.21
d) 4.7
e) 0.47

AGIKLAMA: Urenin molekil agirhg 60 g ve azotun
atom agirhid1 60 g ve azotun atom agirligi da 14'tir.
Bir Ure molekilinde 2 azot atomu yer aldigindan 2
azot 25 eder. Ure azot kiitlesini treye déniistirmek
icin cevirme katsayisi 2.14°t0r. Yani 10 x 2.14=21.4
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Cevap A (Carl A, Burtit, Eduard R, Tietz Klinik Kimyada
Temel ilkeler, 5. baski, 2005, s.364)

39.Asagidakilerden hangisi protein olmayan azotlu
(NPN) bilesiklerin yaklasik yarisini olusturur?
a) Kreatinin
b) Ure
c) Amonyak
d) Urik asit
e) Aminoasitler

AGIKLAMA: Ure kandaki NPN bilegiklerini toplaminin
yaklagik yarisini olugturur. Karaciger de sentez edilir.
Kan ile bobrede tasinir ve glomerulerde plazmadan
filtre edilir. Glomeruler filtratin ¢odu idrara ekskrete
edilir. Bununla birlikte renal tlbullerden pasif difliz-
yonla %40 oraninda reabsorbe edilir.

Cevap B (Fody EP, Schoeff IL, Clinical Chemistr, Prin-
ciples, preocedures, correlations, 5 ed, 2005, p.236)

40.Asagidakilerden hangisi Guthrie testi i¢cin dogrudur?

a) Fenilalanin ninhidrinle reaksiyona girdigi bir
flurometrik metoddur

b) Fenilalaninin, fenil piruvik asite doniistiigii ve
bunun da demir kloriir reaksiyona girme pro-
seduridiir

c) ince tabaka kromotografisine dayali bir testtir

d) Bakteriyel inhibisyon testidir

e) Dogum oncesi yapilan bir tarama testidir

ACIKLAMA: Bakteriyel inhibisyon testi ile (Guthrie testi)
kanda yukselmis fenilalanin dlizeyi saptanir. Yeni do-
ganlarda fenilketoniri taramasinda kullanilir.

Cevap D (Kaplan A, Posce AJ, Kazmierczak SC, Clinical
Chemistr, 2003, p.478)

41.Asagidaki plazma proteinlerinden hangisi in vivo
da kolloidal ozmotik basingtan sorumludur?
a) Hemoglobin
b) Fibrinojen
c) A2-makroglobulin
d) Albumin
e) Prealbumin

ACIKLAMA: Yiksek konsantrasyonundan dolayi
albumin bu basincin yaklasik %80’inden sorumludur.
Bu da dokulardaki sivilarin dengeli dagilimini saglar.

Cevap D (Fody EP, Schoeff IL, Clinical Chemistry, 51
ed, 2005, p.164)

42 Asagidaki enzimlerden hangisinin inhibitorii hi-
pertansiyon tedavisinde kullanilir?
a) AST
b) CK
c) ALT
d) LD
e) ACE
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AGIKLAMA: inaktif olan anjiyotensin |, anijotensin dé-
nistlrict enzim (ACE) ile biyolojik olarak aktif
anjiotensin II'ye cevrilir, ACE, renin anjiyotensin |-
aldosteron sisteminin énemli bir enzimidir. Hipertansi-
yon kontroliinde potent ACE inhibitorleri kullanilir.

Cevap E (Carl A, Burtit, Eduard R, Tietz Klinik Kimyada
Temel ilkeler, 5 baski, 2005, s,383)

43.Asagidaki vitaminlerden hangisi 6zellikle bag
dokusu olugumu i¢in 6nemlidir?
a) D3 vitamini
b) E vitamini
c) C vitamini
d) A1 vitamini
e) B1 vitamini

ACIKLAMA: Askorbik asit prolin ve lizinin hidroksilas-
yonu ile kollajenin olusumunu ve stabilizasyonunda
onemlidir. Askorbik asit yetersizliginde bag dokusunu
da ilgilendiren skorbut ile sonuglanir.

Cevap C (Fody EP, Schoeff L, Clinical Chemistr, 5th ed,
2005, p,551)

44 Asagidakilerden hangisi kemigin yapim belirtegle-
rindendir?
a) Hidrokpirolin
b) Osteokalsin
c) Deoksipiridinolin
d) N-Telopeptid
e) C-Telopeptik

ACIKLAMA: Pridinolinler (deoksipridinolin ve pridinolin)
ve tip | kollajenin N ve C telopeptidleri, kemik yikim
belirteci olarak siklikla kullaniimaktadir. Pratikte kemik
alkalen fosfatazi ve osteokalsin en sik élgilen kemik
yapim belirtegleridir.

Cevap B (Carl A, Burtit, Eduard R, Tietz Klinik Kimyada
Temel ilkeler 5, baski 2005, s,817-818)

45.Asagidakilerden hangisi serum albumin diizeyi 2
g/dL ve serum total kasiyum diizeyi 7 mg/dL olan
bir hastanin gercek (diizeltilmis) kalsiyum degeri-
dir?

a) 8.6
b) 9.6
c) 10.6
d)9
e)5

ACIKLAMA: Kanda 0.8 mg kalsiyum 1 g serum
albumine baglandigindan, serum albumin 4 g/dL al-
tinda oldugu durumlarda her 1 g albumin bagina total
serum kalsiyumuna 0.8 mg ilave edilir.

Diizeltilmis Ca*?=6Igiilen Ca*? + 0.8 (4-dlciilen Albumin)
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Cevap A (Jacques Wallach, Interpretation of diagnostic
tests, 7th ed, 2000, p,46)

46.Asagidakilerden hangisi karaciger hiicresine girer
girmez bilirubini baglayan yapidir?
a) Albumin
b) Prealbumin
c) Ligandin
d) Sitokrom P450
e) Organik anyon baglayan protein

ACIKLAMA: Bilirubin albumine baglanir ve karacigere
tasinir. Daha sonra bilirubin hepatosit sintzoidal
membraninda albuminden ayrilir ve zardan geger.
Karaciger hicresine girer girmez, bilirubin, ligandinler
veya protein Y olarak bilinen ¢dzunebilir proteinlere
geri donusumli olarak baglanir. Ligandinler insan ka-
raciger sitozolundaki total proteinin yaklasik %5'ini
olusturur. Ligandinler; steroidler ve bazi boyalar ol-
mak uzere diger bilesikleri de baglar.

Cevap C (Champe PC, Harvey RA, 2nd ed p,262)

47.Asagidakilerden hangisi kan grubu antijen tiri
bir timor belirteci degildir?
a) CA19-9
b) CA 19-5
c) CA 50
d) CEA
e)CAT72-4

ACIKLAMA: CEA kolorektal, gastrointestinal, akciger ve
meme kanseri belirteci olan bir onkofetal antijendir, 22
KD bir glikoproteindir, %50 karbohidrat icermektedir.

Cevap D (Carl A, Burtit, Eduard R, Tietz Klinik Kimyada
Temel llkeler, 2005, s.404)

48.Asagidakilerden hangis eksiida ve transuda ayri-
minda bir 6neme sahip degildir?
a) Goriiniim
b) Alkalen fosfataz
c) Glukoz
d) Lokosit sayimi
e) Total protein

ACIKLAMA: Serdz eflizyonlarin transuda veya ekslda
olarak klasifikasyonu, etiyolojisi bilinmeyen eflizyon-
larin belirlenmesinde 6nemlidir. Translidalar spesifik
gravitesinin 1.015’ten kiguk, total proteinin 3 g/d’den
dusik olmasi ile karakterizedir. Ayrica transida ve
ekslida ayriminda laktat dehidrofenaz, glukoz, koles-
terol gibi spesifik parametrelerde analiz edilir.

Cevap B (Ringsrud KM; Linne JJ, Urinalysis and body
fluids, p. 202)
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49.Kas proteinlerinin yikimindan agiga c¢ikan ve
toksik bir madde olan NH3’in lire sentezinde kul-
lanilmak lizere karacigere taginmasi sirasinda a-
sagidaki molekiillerden hangisi kullanilir?

a) Glutamat

b) Piruvat

c) a-ketoglutarat
d) Alanin

e) Laktik asit

ACIKLAMA: Kas proteinlerinin yikimindan agiga ¢ikan ve
toksit madde olan NH3'In sentezinde kullaniimasi igin
karacigere taginmasi gerekir. Glutamatin yapisina kati-
lan NHs; transaminasyonla (ALT) piruvata aktarilr.
Amino grubunu baglayan privuttan alanin olusur. Alanin
dolasimla karacigere tasinir. ALT reaksiyonu karaci-
gerde kastakinin tersinden isleyerek glutamat olusur.
Glutamat'in yapisindaki NHs serbest birakilarak ure
sentezinde kullanilir. Laktik asit anaerobik glikolizin son
Urinudadr.  Cori  siklusu ile karacigere tasinarak
glikoneojenezde kullanilir. Piruvat ve o-ketoglutarat
ketoasittir, amino grubu bulundurmazlar. Glutamat ge-
nel bir amino grubu alicidir. Glikoz-alanin déngisiinde
organ veya dokular arasi taginmasi s6z konusudur.

Cevap D (Onat T, Emerk K, S6zmen EY, Insan Biyokim-
yasli, 2. baski, 2006, s.110)

50.Palmitik asit 16 karbonlu bir yag asididir. Yag
asitlerinin de novo sentezi sirasinda sentez edilen
palmitik asidin uzatilmasiyla degisik sayida kar-
bon tasiyan yag asitleri sentez edilebilir. Palmitik
asidin sentezi sirasinda yag asidi sentaz enzimi
fonksiyoneldir. Bu enzim, sisteminin fonksiyonel
olabilmesi icin ne sekilde bulunmalidir?
a) Monomer
b) Dimer
c) Trimer
d) Tetramer
e) Pentamer

ACIKLAMA: Yag asidi sentezinde kaynak olarak asetil
CoA molekilleri kullanihr. Ancak ilk iki karbon harig
diger butin karbonlar malonil CoA seklinde yapiya
katiir. Béylece mevcut cekirdege her seferinde iki
karbon eklenir. Yag asidi sentaz veya sentetaz enzim
sistemi bu olayi yuritebilmesi igin dimer olusturmali-
dir. Cuinkl birinci alt Unitesine ¢ekirdek kismi ikinci alt
Unitesine ise ilave edilecek malonil CoA baglanir. Da-
ha sonra bir aktarma islemi yapilir ve diger basama-
maklar gerceklestirildikten sonra yag asidinin karbon
sayisi iki birim uzatilmis olur.

Cevap B (Onat T, Emerk K, S6zmen EY, insan Biyokim-
yasli, 2. baski, 2006, s.330)
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51.Yag asidi yikimi mitokondride, yapimi ise sitop-
lazmadadir. Sentezde, kaynak olarak asetli CoA
kullanildigina gére mitokondri digina nasil tagin-
maktadir?
a) Asetli CoA seklinde
b) Piruvat seklinde
c) Oksaloasetet seklinde
d) Sitrat seklinde
e) Laktat seklinde

ACIKLAMA: Mitokondri zar asetli CoA’ya gegirgen
degildir. Bu nedenle baska bir sekilde tasinmadilir. Bu
da, oksaloasetat ile asetli CoA’nin birlesmesiyle olu-
san sitrattir. Sitrat tasiyicisiyla sitoplazmaya ¢ikan
sitrat, ATP sitrat liyaz enzimiyle oksaloasetat ve asetli
CoA'ya ayrisir. Sitoplazmik asetli CoA yag asidi sen-
tezinde kullanilir.

Cevap D (Onat T, Emerk K, S6zmen EY, insan Biyokim-
yasi, 2. baski, 2006, s.329)

52.Enzimler yapisal olarak sinflandirildiginda asagi-
daki enzimlerden hangisi basit enzimler sinifina
girmektedir?
a) Karbonik anhidraz
b) Piruvat kinaz
c) Laktat dehidrojenaz
d) Alkol dehidrojenaz
e) Tripsin

ACIKLAMA: Enzimler yapisal olarak basit ve bilesik
(kompleks) enzimler olarak sinflandirilir. Basit enzim-
ler higbir ilave faktdre (kofaktdr) ihtiya¢ duymadan
proteinik halleriyle galisabilirler. Senegeklerde verilen
tripsin disindaik batin enzimler ya bir metal iyonu ve-
ya da koenzime gerek duyarlar.

Cevap E (Raju SM, Madela B, lllustrated medical
Biochemistry, 5" 2005, p,180)

53.Nikotinamid kismiyla etkili olan koenzim hangisi-
dir?
a) NAD"
b) FMN
c) FAD
d) Koenzim Q
e) Lipoik asit

AGIKLAMA: NAD" ve NADP" nikotinamidli koenzimler-
dir. Bunlarin her ikisinin etkili kismi nikotinamid kismi-
dir. Bu kisma 1 proton ve iki elektron baglanmaktadir.

Cevap A (Onat T, Emerk K, S6zmen EY, insan Biyokim-
yasi, 2. baski, 2006, s.76)
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1. Peptidoglikan, asagidaki bakteri cinslerinden han-
gisinin hiicre duvar yapisina ait bir 6zellik olabi-
lir?

a) Klamidyalar

b) Mikoplazmalar
c) Halobakteriler

d) Spiroketler

e) Metanobakteriler

ACIKLAMA: Spiroketler fleksibl olmalari ve Gram boya-
sI ile zor boyanmalarina karsin htcre duvarlari gram-
negatif bakterilerde oldugu gibi ince bir peptidoglikan
tabakasi igerir. Yukarida siralanan diger bakterilerin
ise hucre yapisinin batunligu ve dig ortam kosullari-
na direnci diger yollarla saglanir.

Cevap D (Bilgehan. Temel Mikrobiyoloji ve Bagisiklik
Bilimi. 9. baski, 1999. s.35-8)

2. Hangisi gebelik sirasinda ve yenidogan doéne-
minde konjenital infeksiyonlarin tanisinda kulla-
nilan TORCH (kisalma) serolojik panelinde yer
almaz?

a) Rubeola

b) Rubella

c) Toksoplazmozis

d) Herpes simpleks viriis
e) Sitomegaloviriis

ACIKLAMA: TORCH paneli: Toxoplasma gondii, ru-
bella, sitomegalovirls, herpes simleks arastirmasina
yoneliktir. Rubeola= kizamik arastiriimasi s6z konusu
panelde yer almamaktadir.

Cevap A (Murray. Manual of Clinical Microbiology. 7th
ed. s.85)

3. Sitma plazmodiyumlarin hangi sekliyle insanlara
bulastirilir?
a) Sporozoit
b) Gametosit
c) Merozoit
d) Sizont
e) Hipnozoid

AGIKLAMA: Onceden plazmodium tasiyicilarindan
infekte olmus sivrisinekler yeniden kan emme sira-
sinda sporozoitleri konagin kan dolasimina ve lenf
kanallarina aktarirlar.

Cevap A (Garcia. Diagnostic Medical Parasitology. 4th
ed. 2001. p.161)
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4. Asagidaki protozoonlardan hangisi primer olarak
makrofajlar infekte eder?
a) Plasmodium vivax
b) Leishmania donovani
c) Trypanosoma cruzi
d) Trichomonas vaginalis
e) Giardia lamblia

ACIKLAMA: Disi tatarcik infekte konaktan kan emerken
amastigotlart alir. Tatarcigin orta bagirsaginda
amastigotlar promastigotlara dénusur ve ¢cogalir. Yeni
bir omurgall konaktan tatarcigin kan emmesi sirasin-
da bu promastigotlar konagdin viicuduna geger ve
makrofajlar tarafindan fagosite edilirler.

Cevap B (Garcia. Diagnostic Medical Parasitology. 4"
ed. 2001. p.213)

5. Asagidaki parazitlerden hangisi yagam doéngiisii-
niin bir boliimii olarak bir ara konak kullanmaz?
a) Ascaris lumbricoides
b) Taenia saginata
c) Echinococcus granulosus
d) Trichomonas vaginalis
e) Plasmodium falciparum

ACIKLAMA: T. vaginalis’in tek kaynagi insandir. Cinsel
temasla bulasir.

Cevap D (Garcia. Diagnostic Medical Parasitoloji. 4" ed.
2001. p.123)

6. Bakterinin plazmay pihtilagtirdigi koagiilaz testi

icin asagidakilerden hangisi dogrudur?

a) Streptococcus pyogenes’i Streptococcus fae-
calis’ten ayirir

b) Streptococcus pyogenes’i Staphylococcus aure-
us’tan ayinr

c) Staphylococcus epidermidis’i Neisseriae me-
ningitidis’ten ayirir

d) Staphylococcus aureus’u Staphylococcus epi-
dermidis’ten ayirir

e) Streptococcus pyogenes’i Streptococcus viri-
dans’tan ayinr

ACIKLAMA: Staphylococcus aureus’un ekstraselliler bir
enzimi olup plazmayi pihtilastinr. S. aureus’u diger
stafilokok turlerinden ayirmada kullanilir.

Cevap D (Murray. Pfaller Medical Microbiology. 4" ed.
2002. p.207)
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7. Viral infeksiyonlarda sitotoksik T lenfositlerin
savunmadaki 6nemli fonksiyonlari asagidakiler-
den hangisidir?

a) Viriisle infekte hiicrelerin lizise ugratiimasi

b) Viral niikleik asitlerin niikleazlarla parcalanmasi
c) Serbest viriis partikiillerinin notralize edilmesi
d) Hiicre solunumunun bloke edilmesi

e) Viral kapsidlerin lizise ugratilmasi

ACIKLAMA: Sitotoksik T lenfositleri infekte hiicre ylzeyin-
deki viral peptidleri tanir ve hicreleri lizise ugratir. Tani-
nan proteinler yapisal olmayan veya kapsid yapisal pro-
teinlerinden daha c¢ok korunmus olan internal protein-
lerdir. Bu korunma mekanizmalar humoral antikorlar-
dan daha genis bir sekilde viris varyantlarina karsidir.

Cevap A (Strohl. Lippincott's lllustrated Reviews
Microbiology. 2001. p.19)

8. Asagidakilerden hangisi sarbon hastaliginin epi-
demiyolojisi ve patogenezinde 6nemli degildir?
a) Endosporlarin olugmasi
b) Saglikli insan tasiyicilar
c) Solunum yolu ile alinarak olugmus infeksiyon
d) Letal ekzotoksin olugsumu
e) Antifagositik kapsul varligi

ACIKLAMA: Bacillus anthracis higbir saglikli memeli
dokusunda iremez. B. anthracis sporlari infekte hay-
vanlar nedeniyle toprakta bulunabilir. Deri ve
inhalasyon yoluyla alinabilir. Fagositoza kargi direng
ve hemoliz masif 6deme yol agan toksini ile lokal veya
yaygin infeksiyona neden olur.

Cevap B (Strohl. Lippincott’s lllustrated Reviews
Microbiology. 2001. p.160-1)

9. Asagidaki mikroorganizmalardan hangisi adenilat
siklazi aktive eden bir enterotoksin iireterek ishale
neden olur?

a) Escherichia coli

b) Bacteroides fragilis

c) Staphylococcus aureus
d) Enterococcus faecalis
e) Clostridium botilinum

ACIKLAMA: Escherichia coli adenilat siklazi aktive
eden bir enterotoksin lireterek ishale neden olur.
Bacteroides fragilis'in enterotoksin aktivitesi yoktur.
Staphylococcus aureus enterotoksinin mekanizmasi
tam olarak bilinmemektedir; ancak IL-1'in kuvvetli
induktord olduklari bilinmektedir. Enterococcus faecalis
enterotoksin aktivitesi yoktur. Clostridium botulinum
toksini ise asetilkolin salinimini engellemektedir.

Cevap A (Brooks. Medical Microbiology. 21* ed.p.218-31)

10.Asagidakilerden hangisi bakteriyel farenjitin en
sik rastlanilan nedenidir?

a) Staphylococcus aureus
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b) Streptococcus pneumoniae
c) Neisseria meningitidis

d) Streptococcus pyogenes

e) Staphylococcus epidermidis

ACIKLAMA: Yukarida adi gegen mikroorganizmalar
arasinda bakteriyel farenjitte en sik izole edilen etken
Streptococcus pyogenes’dir.

Cevap D (Levinson. Medical Microbiology&Immunology.
5. baski, p.81-2)

11.Asagidakilerden hangisi Listeria

genes’in ozelliklerindendir?

a) Buzdolabi 1sinda (4°C) iirer
b) Ekstraselliiler bir patojendir
c) Katalaz negatiftir

d) Gram-negatif koktur

e) Sadece insan patojenidir

monocyto-

ACIKLAMA: Listeria monocytogenes optimal kosullarda
30-37 °C'de iirer ancak 4 °C’de de ireyebilir. Bu ne-
denle buzdolabinda yiyecekte tremesi devam eder.
L. monocytogenes katalaz pozitif, gram-pozitif, zorun-
la intraselliler patojendir. Bu mikroorganizma sigir ve
baliklarda da hastalik olusabilir.

Cevap A (Brooks. Medical Microbiology. 21. baski,
p.194-5)

12.Enterokok cinsi bakterilerin 6zellikleriyle ilgili
verilen bilgilerden hangisi dogru degildir?
a) Enterokoklar insanlarin ve gesitli hayvanlarin
fegeslerinden siklikla soyutlanan bakterilerdir
b) Enterokoklar %6.5 NaCl varhginda ureyebilen
katalaz negatif, gram-pozitif koklardir
c) Cogu enterokok infeksiyonu endojen kaynakhdir
d) Enterokoklar cogu antimikrobiyal ajana intren-
sek olarak direnglidir
e) Simdiye kadar enterokok suslarinda vanko-
misin direncine raslanmamistir
Cevap E (Murray PR, Baron EJ, Pfaller MA, Jorgensen
JH, Yolken RH, Enterococcus in Manual of Clinical
Microbiology, 8. baski, 2003, s. 422-433)

13.Alveolar ekinokokozun serolojik tanisi ve dogru-
lanmasi i¢in duyarliigi en yiiksek olan test cifti
hangisidir?
1. RAST (Radio Allergo Sorbent Test)
2. IHA (Indirect Hemagglutination)
3. ELISA (Enzyme Linked Immunosorbent Assays)
4. I1B (Immuno Blot)
5. IEP (Immuno Electro Phoresis)
a)1-3
b) 2-5
c) 34
d) 4-5
e) 2-3
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Cevap C (Bart JM, Piarroux M, Sako Y, Comparison of
several commercial serologic kits and Em18 serology
for detection of human alveolar echinococcosis.
Diagnostic Microbiology and Infection disease 59
(2007) 93-95)

14.Vankomisin igin dogru ifadeyi se¢iniz.
a) DNA giraz subiinit A'yi inhibe eder
b) Protein sentezini inhibe eder
c) Metabolit analogudur
d) Hiicre duvar sentezi inhibitoridiir
e) DNA giraz subiinit B'yi inhibe eder

Cevap D (Yao JDC, Moellering RC, Antibacterial agents.
Manual of Clinical Microbiology, 2004, s.1039-1073)

15.Asagida verilen ifadelerden hangisi Francisella

tularensis veya tulareminin 6zelliklerinden degildir?

a) Gram-negatif kokobasillerdir

b) Hastalik hikayesinde riskli hayvan temasi veya
kene Isirmasi vardir

c) Tuberkiiloz benzeri lenfadenit olgularinda dii-
suniilmelidir

d) ilk eritema migrans (EM) - eritema kronikum
migrans (ECM)'dir

e) Ulkemizde en sik goriilen klinik sekil oro-
farengeal formdur

ACIKLAMA: EM-ECM Lyme hastaliginda gérdldr.

Cevap D (Ustagelebi S, Temel ve Klinik Mikrobiyoloji,
5.567-569)

16.Asagidaki sivilardan hangisi HIV ile bulas agisin-
dan risklidir?
a) idrar
b) Ter
c) Amniyon sivisi
d) Tiikiirik
e) Digki

Cevap C (Updated U.S. Public Health Guidelines fort he
Management of Occupational Exposures to HIV and
Recommendations. MMWR 2005; 54(RR-99): 1-17)

17.Asagidakilerden hangisi inaktif HBsAg tasiyicilig

icin tani kriterlerinden biri degildir?

a) Serumda 6 aydan fazla HBsAg pozitifligi

b) HBeAg negatif, anti-HBe'nin pozitif olmasi

c) Hastada karaciger hastaligi kliniginin olmamasi

d) Serum alanin aminotransferaz (ALT) diizeyinin
normalden yiiksek olmasi

e) Karaciger biyopsisinde 6nemli hepatit bulgula-
rinin olmamasi

Cevap D (Tabak F, Balik i, Tekeli E, Viral Hepatit 2007,
1. Baski, 2007, s. 148)
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18.Nocardia’larla ilgili asagida verilen acgiklamalar-

dan hangisi yanhstir?

a) Aside direngli boyanma 6zelligi gosteren hiicre
duvarina sahiptir

b) Zorunlu anaerop mikroorganizmalardir

c) Ekzojen kaynakh firsatgi infeksiyonlara sebep
olur

d) Fagosite edildigi hiicre igcinde yagamini siirdii-
rebilir

e) Nokardiyozise en sik sebep olan Nocardia tiirii
N. asteroides’tir

ACIKLAMA: Nocardialar, aerop mikroorganizmalardir.

Cevap B (Koneman EW, Allen SD, Janda WM,
Schreckenberger PC, Winn WC, The aerobic Gram-
positive bacilli. In: Color Atlas and Textbook of
Diagnostic Microbiology. 4. baski, s.213-14)

19.HIV CD4 molekiiliine agsagidakilerden hangisi ile
baglanir?
a) mpc
b) bcl
c) gp120
d) gp#1
e) gp24

ACIKLAMA: HIV gp120 yardimi ile CD4 tasiyan T lenfo-
sitlere, monosit/makrofaj dendritik hicrelere, MSS
glial hucrelerine tutunup gp41 yardimiyla hicreye
fizyon ile girerler.

Cevap C (Kiligturgay K, Klinik Mikrobiyoloji, 1. baski,
s.375)

20.Asagidaki bakterilerden hangisi telitromisinin etki
spektrumunda degildir?
a) Streptococcus pneumoniae
b) Streptococcus pyogenes
c) Haemophilus influenzae
d) Acinetobacter baumannii
e) Legionella pneumophila

Cevap D (Ulusoy S, Usluer G, Unal S. Onemli ve Sorun-
lu Gram-Pozitif Bakteri infeksiyonlari, 2004. s.367-
378)

21.Hangi Salmonella serotipi sadece insanlarda
infeksiyon meydana getirir?
a) S. arizonae
b) S. typhimurium
c) S. enteritidis
d) S. diarizonae
e) S. typhi

Cevap E (Le Minor L, Richard C: Méthodes de
laboratoire pour lidentification des enterobactéries,
5.27-54)
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22.Hemoglobinopatisi bulunan bir hastada geligen
septik artritte agsagidaki etken mikroorganizmalar-
dan hangisi ilk planda akla gelmelidir?
a) Haemophilus influenzae
b) Streptococcus pneumoniae
c) Pseudomonas aeruginosa
d) Salmonella typhi
e) Neisseria gonorrhoeae

ACIKLAMA: Septik artritte en sik etken S. aureus iken
hemoglabinopatili hastalarda sik gelisen gastrointes-
tinal bakteriyemiler ve vaskiler yataktaki hipoksik or-
tamdan dolayI salmonella artritleri ilk siray alirlar.

Cevap D (Scher DM, Wise B. Infection, in Orthopaedic
Knowledge Update, 7. baski, 2002, s.184)

23.Asagidaki toksinlerden
siiperantijendir?
a) Difteri toksini
b) Botulinum toksini
c) Tetanoz toksini
d) Stafilokokal enterotoksin
e) C. perfringens alfa toksini

ACIKLAMA: Bazi toksinler etkilerini dogrudan T hiicrele-
rini aktive ederek sitokin salinimina yol agmak suretiy-
le gosterirler (stiperantijenler). Ortaya ¢ikan patolojik
etkiler sitokinlerin agida ¢gikmasina baghdir. S. aureus
toksinlerinden TSST-1, enterotoksinler (A-G), eks-
folyatif toksin A, streptokokal pirojenik ekzotoksinler
bunlarin iyi bilinen érnekleridir. Siklarda yer alan diger
toksinlerin spesifik etkileri bulunmaktadir. Difteri tok-
sini protein sentez inhibisyonu ve hicre élimune yol
acar. Botulinum toksini ve tetanoz toksini nérotrans-
mitterler Gzerinde etki gosteren noérotoksinlerdir. C.
perfringens alfa toksini (lesitinaz) ise fosfolipaz C ak-
tivitesine sahip olup membran fosfolipidlerini parcala-
yarak cesitli patolojik etkiler gésteren bir toksindir.

Cevap D (Medical Microbiology. PR Murray, KS
Rosenthal, MA Pfaller (eds). 5" ed. 2005. p.199, 224,
404)

hangisi bir

24.Asagidaki protein sentez inhibitorlerinden hangisi
antimikrobiyal etkisini 508 ribozomal alt birime
baglanarak gostermez?
a) Amikasin
b) Azitromisin
c) Linezolid
d) Klindamisin
e) Kloramfenikol

ACIKLAMA: Amikasin bir aminoglikozid antibiyotik olup,
bakteri hiicresinde 30S ribozoma baglanmak suretiyle
protein sentezini inhibe eder. Bunun disindaki siklar-
da yer alan antimikrobiyallerin hepsi, 50S ribozomal
alt birime baglanarak protein sentezini inhibe ederler.
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Cevap A (Medical Microbiology. PR Murray, KS
Rosenthal, MA Pfaller (eds). 5" ed. 2005. p. 208-210)

25.Primer ve sekonder immiin yanitin ayirt edilme-

sinde kullanilan IgG avidite testlerinin amaci asa-

gidakilerden hangisidir?

a) IgG antikorlarinin IgM’ye gore lstiinligiini 6l¢-
mek

b) IgG antikorlarinin kantitasyonunu yapmak

c) IgG antikorlarinin total antikorlara oranini he-
saplamak

d) IgG antikorlarinin antijenle baglanma kuvvetini
saptamak

e) IgG antikorlarinin diger antikor tipleriyle yars-
masini saglamak

ACIKLAMA: Bir antijenin konaga ilk kez girisi 6nce IgM,
sonra da IgG antikor yanitina yol agar. Buna “primer
immdin yanit” denir. Ayni konak ayni antijenle aylar/yillar
sonra ikinci kez tekrar kargilastiginda ise, bu kez 6zgul
IgG yaniti gok daha hizli ve yiiksek diizeyde olusurken,
IgM cevabi olusabilir veya olusmayabilir (Sekonder
immin yanit). Primer yanitta IgM izotipi baskin iken,
sekonder yanitta bellek B lenfositlerinin varligina bagli
olarak 1gG izotipi baskindir. Primer immin yanitta olu-
san etkene 6zgul IgG’lerin aviditesi -antijenle baglanma
kuvveti- duslk, sekonder immiin yanitta yuksektir. Do-
layisiyla 1gG avidite testinde IgG antikorlarinin antijenle
baglanma kuvveti saptanir. IgG aviditesi dusik ise
primer infeksiyon (yeni kazaniimig), ylksek ise
sekonder infeksiyon (kisi daha 6nceden bagisik ama
etkenle tekrar kargilasmig) olarak yorumlanir.

Cevap D (Zane HD. Immunoglobulin molecules.
Immunology: Theoretical & Practical Concepts in
Laboratory Medicine. 2001. p.90-123)

26.Asagidakilerden hangisi etkene 0zgiill olmayan
tipteki antikorlarin saptanmasinda kullanilan yon-
temlerden biri degildir?

a) “Rapid Plasma Reagin” testi

b) “Treponema Pallidum Hemagglutination” testi
c) “Venereal Disease Research Laboratory” testi
d) “Weil-Felix” testi

e) “Paul Bunnel” testi

ACIKLAMA: “Rapid plasma reagin (RPR)” ve “Venereal
Disease Research Laboratory (VDRL)” testleri sifiliz
sirasinda; “Weil Felix” testi riketsiyal infeksiyonlar si-
rasinda ve “Paul Bunnel” testi Epstein Barr infeksiy6z
mononiikleozis sirasinda olusan 6zgil olmayan (non-
specific) antikorlarin tespitinde kullanilir. Buna karsin
“Treponema pallidum hemagglutination” testi sifiliz si-
rasinda ortaya c¢ikan etkene 6zgul antikorlarin aragti-
rilmasinda kullanilan bir serolojik yontemdir.

Cevap B (Brooks GF, Butel JS, Morse SA. Spirochetes
& Other spiral microorganisms. Jawetz, Melnick,
Adelberg’s Medical Microbiology. 22.baski. 2001.
p.285-294)
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27.immiinsiipresif tedavi alan lenfomal 62 yasinda bir
kadin hastada, gogsiin sol tarafinda dermatomal
yayllim gosteren siddetli agrili vezikiiler deri do6-
kiintileri saptanmigtir. Bu durumda asagidaki et-
kenlerden hangisi 6ncelikle diigtintilmelidir?
a) Candida albicans
b) Staphylococcus epidermidis
c) Varicella-zoster virus
d) Coxsakie virus
e) Larva migrans

AGIKLAMA: Ozellikle kanser gibi altta yatan hastaligi
olanlarda, immunosupresif ilag kullanan hastalarda ve
immunyetmezIigi olan kisilerde ortaya ¢ikan bir infek-
siyon olan Zoster, varisella virusunin reaktivas-
yonuna bagli olup, siddetli agr ve vezikiiler tipte deri
lezyonlari ile karakterizedir.

Cevap C (Brooks GF, Butel JS, Morse SA. Herpes
viruses. Jawetz, Melnick, Adelberg’s Medical
Microbiology. 22. baski. 2001. p. 370-390)

28.incelediginiz drnekte stafilokoklar varsa bunlarin
S. aureus olup olmadiklarini hangi test ile arasti-
rirsiniz?

a) Plazma koagiilaz testi

b) Gram boyama

c) Hareket testi

d) Kapsiil sismesi reaksiyonu

e) Mikroskobik morfolojilerine gore

ACIKLAMA: S. aureus diger Staphylococcus cinsi bak-
terilerden plazmay koagtle edebilme 6zellikleri ile ay-
rilirlar.

Cevap A (Cengiz T. Tip ve dis hekimliginde genel ve
6zel mikrobiyoloji. 2004, s347)

29.Asagidaki besiyerlerinden hangisi Enterobac-
tericeae familyasinda yer alan bakteriler igin
selektif olarak kullanilir?
a) Kanli agar
b) EMB
c) Buyyon
d) Carry-Blair
e) Lowenstein Jensen
ACIKLAMA: EMB besiyeri Enterobacteriaceae familya-

sinda yer alan cesitli bagirsak bakterilerinin selektif
olarak izole edilmesinde kullanilan bir besiyeridir.

Cevap B (Cengiz T. Tip ve dis hekimliginde genel ve
6zel mikrobiyoloji. 2004, s447)

30.Asagidakilerden hangisi bakterilerin dis yapi
komponentlerindir?

a) Periplazmik bosluk
b) Sitoplazmik membran
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c) Hiicre duvari
d) Mesozom
e) Sitoplazma

ACIKLAMA: Hiicre duvari bir dis yapi komponentidir.

Cevap C (Cengiz T. Tip ve dis hekimliginde genel ve
6zel mikrobiyoloji. 2004, s52)

31.Proteus kiiltiirleri agsagidaki hangi karakteristik
ozelligi ile kolay ayirt edilir?
a) Kati besiyerlerinde bugu seklinde konsantrik
halkalar olusturmasiyla
b) Gram-negatif olmasiyla
c) Hareketsiz olmasiyla
d) Kapsiillii olmasiyla
e) Gram-pozitif olmasiyla

ACIKLAMA: Proteus’lar gok hareketli olmalari sebebiyle
kati besiyerleri ylzeyinde bugu veya deniz dalgasi
seklinde konsantrik halkalar olustururlar. Bu ézellikleri
ilk kiltarlerinde kolayca taninmalarini saglar.

Cevap A (Cengiz T. Tip ve dis hekimliginde genel ve
6zel mikrobiyoloji, 2004, s487)

32.Pozitif polariteli virlisii agagidaki bilgilerden han-

gisi tanimlar?

a) Genetik ozellikleri dogal olarak degisiklige ug-
ramisg viriis

b) Sadece niikleik asit ve kapsidi olan viriis

c) Hiicre igcinde serbest kalan niikleik asidin mRNA
gibi davranamayip protein sentezinin baglama-
si igin belli bolgelerinin mRNA transkriptlerini
gerektiren viriis

d) Hiicre iginde serbest kalan viral niikleik asidin
timuniin mRNA gibi davranarak protein sente-
zini baslatabildigi viriisler

e) Cift iplikli RNA yapisina sahip olan viriisler

ACIKLAMA: Bazi virlslerin niikleik asitleri mRNA dizileri
ile ayni dizilere sahip olup nukleik asidleri hiicre igin-
de serbest kaldiginda mRNA gibi davranarak protein
sentezini baglatabilmektedir. Bu virlislere pozitif pola-
riteli virsler denir.

Cevap D (Cengiz T. Tip ve dis hekimliginde genel ve
6zel mikrobiyoloji. 2004, s.860)

33.Asagida verilenlerden hangisi viriislerin 6zellikle-
rindendir?
a) Viral genom hem DNA hem de RNA icermektedir
b) Antibiyotiklere hassastirlar
c) Genel kullanim besiyerlerinde tirerler
d) Bazilarinin hiicre duvari vardir
e) Sadece bir gesit nikleik asit igerirler
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ACIKLAMA: a, b, c ve d siklari bakterilerin 6zelliklerini
ifade etmektedir. Virtsler ya DNA ya da RNA olmak
Uizere sadece bir gesit nlikleik asit icermektedirler.

Cevap E (Cengiz T. Tip ve dis hekimliginde genel ve
6zel mikrobiyoloji, 2004, s866)

34.Asagidakilerden hangisi Epstein-Barr virlsu
(EBV)’niin genel 6zelliklerinden degildir?
a) Bir DNA viriisiidiir
b) Lymphocryptovirus genusunda yer almaktadir
c) ikozahedral simetriye sahiptir
d) Zarfh bir viriistir
e) Diploit genoma sahiptir

ACIKLAMA: a, b, ¢ ve d siklari EBV’nin genel 6zellikle-
rini ifade etmekte olup, sadece e sikkinda bulunan
ozellik EBV igin dogru degildir.

Cevap E (Cengiz T. Tip ve dis hekimliginde genel ve
6zel mikrobiyoloji, 2004, s.938)

35.Asagidakilerden hangisi immiinglobulin sinif

degisimi (class switching) olayi i¢in gecerli degil-

dir?

a) IgM’den IgG, IgA veya IgE’ye doniisiim gergek-
lesir.

b) Antijenik stimiilasyondan sonra ortaya ¢ikar

c) Sentezlenen antikorlar farkl antijenik 6zgiilliik-
tedir

d) B hiicrelerinde gen rearanjmani sonucu olusur

e) T hiicrelerinden salgilanan sitokinlere bagimli-
dir

ACIKLAMA: Bir antijenle stimilasyon sonucunda B hiic-
releri tarafindan, bu antijene 6zgul olarak ilk sentezle-
nen antikor tipi IgM'dir. Daha sonra olusan gen
rearanjmanlari ile ayni antijenik 6zgillige sahip farkl
imminglobulin tipleri sentezlenir. Sinif degisimi olayi
sonunda ilk olugan -orijinal- IgM ile ayni 6zgullikte fa-
kat farkh agir zincirlere sahip antikorlar (IgG, IgA, IgE)
olusmaktadir. Bu olay T hucreleri tarafindan salgilanan
sitokinlerin etkileriyle, antijenik stimtlasyondan sonra,
plazma hicrelerine déntiglim surecinde gerceklesir.

Cevap C (Brooks GF, Jawetz, Melnick, Adelberg’s
Medical Microbiology, 2004, 23%ed, s. 130)

36.Asagidaki toksinlerden hangi(leri)si lokositlerin
fagositoz aktivitesini inhibe eder?

l. Corynebacterium diphteria polipeptid toksin
Il. Bordetella pertussis adenilat siklaz toksini
l1l. Bacillus anthracis toksini

a) Yalniz i
b) I vell
c)llvelll
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d) Yalniz lll
e)lvell

ACIKLAMA: Bacillus anthracis toksininin adenilat siklaz
aktivitesi gosteren ve “6dem faktoriu” olarak tanim-
lanan Unitesi fagositik hicrelerin aktivitesini baskilar,
ayni zamanda “lethal faktor” olarak bilinen Unitesi
de sitotoksik etkisiyle bu hucrelerin 6limine yol agar.
Bordetalla pertussis’in sentezledigi adenilat siklaz
toksini de ayni etki mekanizmasina sahip olup
fagositik aktiviteyi baskilar. Difteri toksini ise hiicrede
elongasyon faktoriinu inhibe ederek protein sentezini
engeller.

Cevap C (Mandell GL, Principles and Practice of
Infectious Diseases, 6" ed, 2005)

37.Asagidaki lireme sekillerinden
protozoonlarda saptanmaz?

hangisi

a) ikiye béliinme
b) Ovipar

c) Singami

d) Konjugasyon
e) Sizogoni

ACIKLAMA: Ovipar, helmintlerde saptanan lGreme sek-
lidir. Yumurta olusturma anlamindadir. ikiye boliinme,
tek bir hicrenin ikiye bdlinmesiyle olusur. Singami,
seksliel gogalma seklidir. Iki farkh cinsiyet bir araya
gelir ve yavru hucre, zigot olusturur. Konjugasyon,
seksiiel gogalma seklidir. ki farkl cinsiyetteki hiicre
bir araya gelir niikleer materyal alis verisi gergeklesir,
birbirinden ayrilir daha sonra bélinerek ¢ogalma ger-
ceklesir. Sizogoni, c¢ekirdek coklu bolinmeler gegirir
sitoplazma etrafini sarar ve daha sonra bu yeni yavru
hiicreler ortama dagilir.

Cevap B (Murray PR, Medical Microbiology, 5. baski,
5.837-846)

38.Asagidaki molekiiler mikrobiyoloji yontemlerin-
den hangisi niikleik asit iriinii ile floresan yogun-
lugu arasindaki korelasyon temelinde calismakta-
dir?
a) Konvansiyonel PCR
b) Pulsed-field gel electrophoresis (PFGE)
c) Restriction fragment length polymorphism

(RFLP)

d) Single strand conformation polymorphism (SSCP)
e) Real-time PCR (kinetik PCR, gPCR)

ACIKLAMA: Molekiler ydontemler arasinda real-time PCR
yontemleri, konvansiyonel PCR'den farkli olarak
amplifikasyon Uriiniintin elektroforez sonrasi boyana-
rak gosterilmesi asamasina gereksinim duymamakta-
dir. Real-time PCR'de elektroforez asamasi yerine
amplifikasyon yapilan tip igcinde bulunan cift zincirli
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DNA arasina giren bir floresan boya ya da floresan isa-
retli bir prob araciligiyla Uriin saptanabilmektedir.
Floresan yogunlugu ile amplifikasyon UrGnl arasinda
korelasyon bulundugundan ¢ok guvenilir gekilde
kantitasyon olanagi da bulunmaktadir. B, C ve D sege-
neklerinde yer alan mutasyon saptama yontemlerinin
timunde elektroforez sonrasi Uriin boyanmasi gerek-
mektedir.

Cevap E (Edwards KJ, Real-Time PCR, 2004, s.71-84)

39.Prokaryot ve okaryot arasindaki major fark nedir?
a) Peptidoglikan sadece okaryotlarda bulunur
b) Viriisler sadece prokaryotlarda replike olabilirler
c) Mitokondriya sadece prokaryotlarda bulunur
d) Hiicre membrani sadece 6karyotlarda bulunur
e) Cekirdek membrani sadece 6karyotlarda bulu-
nur

ACIKLAMA: Prokaryotlarda membran ile gevrili bir ge-
kirdek yoktur, bunun yerine bir ¢ekirdek bdlgesi bulu-
nur ve niikleoid olarak adlandirilir. Okaryotlarda ise
bundan farkli olarak membran ile gevrili bir ¢ekirdek
bulunmaktadir.

Cevap E (Medical Microbiology, 3° ed, s.10-22)

40.Asagidakilerden hangileri septasiz hif olusturan
mantarlardir?
a) Mucor, Rhizopus
b) Mucor, Alternaria
c) Rhizopus, Alternaria
d) Rhizopus, Alternaria
e) Mucor, Saccharomyces

ACIKLAMA: Mucor ve Rhizopus tirleri Zygomycetes
sinifi mantarlardandir ve septasiz hif olusturan man-
tarlardir. Alternaria esmer mantarlardandir ve septali
hif olusturur. Saccharomyces ise bir mayadir.

Cevap A (Medical Microbiyology, 3° ed, s.589-596)

41.Asagidaki mikobakteri tiirlerinden hangisi M.
tuberculosis kompleksine ait degildir?
a) M. phlei
b) M. microti
c) M. africanum
d) M. bovis
e) M. tuberculosis

ACIKLAMA: M. tuberculosis kompleksi, M. microti, M.
africanum, M. bovis ve M. tuberculosis’'ten olusur. M.
phlei ise, dojada toprak ve suda bulunan saprofit bir
mikobakteri tGrtudur.

Cevap A (Brooks GF, Jawetz, Melnick, Adelberg’s
Medical Microbiology, 2004, 23 ed, s.319-330)
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42.Asagidaki yapilardan hangisi prokaryotik bir hiic-
rede bulunmaz?
a) Niikleoid
b) Niikleer membrani
c) Hiicre duvari
d) Ribozom
e) Mezozom

ACIKLAMA: Prokaryotik hicrelerde nikleoid, htcre
duvari, ribozom ve mezozom bulunur. NuUkleer
membarin ise 6karyotik hicrelerde mevcuttur.

Cevap B (Brooks GF, Jawetz, Melnick, Adelberg’s
Medical Microbiology, 2004, 237 ed, s.8-41)

43.Gram boyama yonteminde kullanilan boya ve
soliisyonlar, asagidaki segeneklerden hangisinde
dogru olarak siralanmistir?
a) Kristal viyole, alkol, lugol, fuksin
b) Lugol, alkol, fuksin, kristal viyole
c) Fuksin, lugol, alkol, kristal viyole
d) Kristal viyole, lugol, alkol, fuksin
e) Kristal viyole, lugol, fuksin, alkol

ACIKLAMA: Gram boyama yodnteminde, fikse edilmis
preparat Uzerine sirasiyla, kristal viyole, lugol, alkol ve
fuksin uygulanarak boyama iglemi gerceklestirilir.

Cevap D (Brooks GF, Jawetz, Melnick, Adelberg’s
Medical Microbiology, 2004, 237 ed, s.703-733)

44.Asagidakilerden primer

lenfoid organdir?
a) Lenf nodu
b) Dalak
c) Timus
d) Mukozal lenfoid doku
e) Kutanoz lenfoid doku

ACIKLAMA: Kemik iligi ve timus primer (=jeneratif)
lenfoid organlardir. Sekonder (=periferal) lenfoid or-
ganlar ise lenf nodu, dalak, mukozal lenfoid doku ve
kutandz lenfoid dokudur.

Cevap C (Abbas AK, Cellular
Immunology, 5th ed, 2003, s.21-34)

hangisi (=jeneratif)

and molecular

45.Asagidakilerden hangisi “Arthus reaksiyonu” ile
ilgili olarak yanlis bir agiklamadir?

a) Tip 3 hipersensitivite reaksiyonudur

b) Antijenik maddenin subkiitan ya da intradermal
verilmesi ile olusur

c) Deride go6zlenen lokal bir reaksiyondur

d) Onceden antijenle kargilagmamis kisilerle goriiliir

e) Platelet agregasyonu ve pihti olusumu kan da-
marlarini tikayabilir
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ACIKLAMA: Daha 6nceden bagisiklanmis kisilere anti-
jenin cilt alti enjeksiyon yoluyla verilmesi veya antije-
ne 6zgll intravenéz antikor uygulanmasi ile gelisen
deneysel immun kompleks aracili vaskdlitin lokalize
formudur. Dolasan antikorlar enjekte edilen antijene
baglanarak enjeksiyon bdlgesinde bulunan kuguk ar-
terlerin duvarlarinda birikim yapan immin kompleks-
ler olusturmakta ve nekrozla lokal kutandz vaskiilitler
gelismektedir.

Cevap D (Jacquelyn G, Microbiology Principles and
Explorations, 5th ed, 2002, s.488)

46.Asagidakilerden hangisi otoimmiin bir hastaliktir?
a) Romatoid artrit
b) Agir kombine immiinyetmezlik hastaligi (SCID)
c) Agamaglobulinemi
d) AIDS
e) Creutzfeldt-Jakob hastalig:

ACIKLAMA: Romatoid artrit eklemlerde kartilajin
inflamasyonu ve destriksiyonu ile karakterize
otoimmun bir hastaliktir. Dolagimda hastanin kendi
IgG’lerine kargi olusmus IgM dogasinda antikorlar
mevcuttur.

Cevap A (Abul A, Temel imm(inoloji, 2007, s.207)

47.Tuberkiilin testi asagidaki asin duyarlilik reaksi-
yonlarindan hangisinde 6rnek olugturmaktadir?
a) Tip 1 hipersensitivite
b) Gecikmis tipte asiri duyarhlik
c) Akut kontakt dermatit
d) Tip 3 hipersensitivite
e) Arthus reaksiyonu

ACIKLAMA: Tuberkulin testi subkltan olarak enjekte
edilen saflastirlmis protein derivasyonundan ibarettir
(Antijenik lipoprotein). Daha dnce M. tuberculosis ile
karsilasmis ya da BCG asisi yapilmis kisilerde 48-72
saat sonra degerlendirilebilen ve antikorlar yerine T
lenfositleri tarafindan olusturulan bir gecikmis tipte a-
siri duyarlilik reaksiyonudur.

Cevap B (Jacquelyn G, Microbiology Principles and
Explorations, 5" ed, 2002, 5.491)

48.Graves hastaliginda otoantikorlarin éncelikli he-
defi agsagidakilerden hangisidir?
a) TRH
b) Tiroglobulin
c) T3
d) TSH reseptorii
e) T4

ACIKLAMA: Graves hastaligina 6zglu antikorlar tiroid
stimilan 6zelliktedir. TSH reseptorleriyle reaksiyona
girerler ve tiroid hucreleri tizerinde TSH benzeri etki
gosterirler.
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Cevap D (Jacquelyn G, Microbiology Principles and
Explorations, 5" ed, 2002, 5.493)

49.Mannoz baglayan protein kompleman sisteminin
hangi kademesinde gorev almaktadir?
a) Klasik yol
b) Alternatif yol
c) Lektin yolu
d) Klasik yol-Alternatif yol
e) Klasik yol-Lektin yolu

ACIKLAMA: Lektin yolu Mannozu baglayan lektin sek-
linde tanimlanan bir plazma proteininin, mikroorga-
nizmalarin yuzey glikoproteinlerinin terminal mannoz
bélgesine baglanmasinin ardindan harekete geger.
Klasik aktivasyon yolunun proteinlerini uyaran lektin
yolu isin icinde antikor olmadigindan dogdal direng
kapsaminda degerlendirilir.

Cevap C (Abul KA, Temel immiinoloji, 1. baski, 2007,
s.34)

50.Streptococcus pyogenes ve Streptococcus
pneumoniae’nin ayriminda asagidakilerden han-
gisi belirleyici bir unsurdur?
a) Hemoliz ozelligi
b) %6.5 NaCl ortaminda iireme
c) Hippurat hidrolizi
d) Arginin fermentasyonu
e) Safra eskiilin

ACIKLAMA: Streptococcus pyogenes ve Streptococcus
pneumonia’nin her ikisi de arjinin fermentasyonu ya-
parlar. %6.5 NaCl ortaminda Uremezler ve hippurat
hidrolizi yapmazlar. Safra eskilin her ikisinde de ne-
gatiftir. Diger yanda S. pyogenes beta hemoliz yapar-
ken S. pneumoniae alfa hemoliz yapar.

Cevap A (Ustagelebi S, Temel ve Klinik Mikrobiyoloji, 1.
baski, s.351)

51.Bir ilimh faj kendi DNA’sin1 konak hiicre genomu-
na dahil ederse hangi adi alir?
a) Litik faj
b) Lizofaj
c) Lambda faj
d) Profaj
e) Kolifaj

ACIKLAMA: Bazi bakteriyofajlar konak bakteri hiicresini
eritmeyip onunla birlikte ortak bir yasam surdurdrler.
Bu yasam biciminde faj DNA’sI bakteri DNA’si ile bu-
tinlesmistir. Bu yapi profaj adini alir.

Cevap D (Ustagelebi S, Temel ve klinik Mikrobiyoloji, 1.
baski, s.72)
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52.19G yapisindaki erimis (solubl) antijenlere karsi

olusan ve Ozgiil antijenle birlestiklerinde
flokiilasyon olusturup toksini nétralize eden anti-
kor tiirii asagidakilerden hangisidir?

a) Agliitinin

b) Antitoksin

c) Presipitin

d) Amboseptor

e) Opsonin

Cevap C (Ustagelebi S, Temel ve Klinik Mikrobiyoloji, 1.

baski, s.141)

53.Asagidaki virlislerin hangisi latent durumda
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reaktivasyon gostermez?
a) CMV

b) Rubella

c) Varisella Zoster

d) HSV Tip 1

e) HSV Tip 2

ACIKLAMA: HSV1, HSV2, VZV, CMV latent infeksiyon
yapan viris grubudur. Rubella bu 6zellige sahip de-
gildir.

Cevap B (Kiligturgay K, Kilinik Mikrobiyoloji, 1. baski,
s.262)

54.Asagidaki viriislerden hangisinin teratojenik etki-
si yoktur?
a) Rubella viriis
b) CMV
c) HSV
d) Koksaki viriis
e) Rinoviriis

ACIKLAMA: Rubella, koksaki, CMV ve HSV transplasen-
tal gecis gOsterirler ve degisik dogumsal anomalilere
yol acarlar. Ust solunum yolu infeksiyonu etkeni olan
rinovirUs igin teratojenite s6z konusu degildir.

Cevap E (Kiligturgay K, Klinik Mikrobiyoloji, 1. baski, s.363)
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Abstract

Toplum kokenli pnémoni (TKP) akciger parankiminin akut bir
enfeksiyonu olarak tanimlanmaktadir. Bu tabloya akut enfeksiyonun
bazi semptomlar eslik eder ve gogiis filminde de akut bir infiltratin
varlig1 goriiliir. Oskiiltasyonda da pnomoniyi destekleyen bulgular
(solunum seslerinde degisme ve/veya lokalize raller) duyulur.

Yakin zamanlarda, oksiiriik, balgam ve/veya nefes darligi gibi
alt solunum semptomlar: olan hastalarda, ozellikle ates, solunum
seslerinde degisme ve ral de duyuluyorsa, pnomoniden siiphelenilme-
lidir. Toplum kokenli pndmoninin (TKP) tanis1 klinik ve laboratuarla
(mikrobiolojiyi de igeren) konur. Alt solunum semptomlarinin ayirici
tanis1 zor ve kapsamli olup, iist ve alt solunum yollarinin enfeksiyon-
larinda goriildiigii gibi, nonenfeksiyoz sebeplerle (reaktif havayolu
hastaliklari,atelektazi, konjestif kalp yetmezligi, organize pndmonili
brosiolitis obliterans-BOOP, vaskulitis, pulmoner embolizm ve
pulmoner malignite gibi) de meydana gelebilir. Fizik muayenede ral
yada bronsial solunum sesini bulmak, pndmoni igin patognomonik
degildir. Akciger filmi tanida daha duyarlidir ve etyolojik tani,
prognoz ve alternatif tanilar veya birlikte olan diger durumlar sapta-
mak i¢in de kullanilmaktadir. Tan1 ve tedavide son zamanlarda ilerle-
meler olmasina ragmen Toplum kokenli pnédmoni (TKP) hala yaygin
ve potansiyel 6ldiiriicii bir enfeksiyon hastaligidur.

Anahtar Kelimeler: Toplum kokenli pnémoni (TKP),
ayirici tani, klinik ozellikler

Community-acquired pneumonia (CAP) is commonly defined
as an acute infection of the pulmonary parenchyma that is associated
with at least some symptoms of acute infection, accompanied by the
presence of an acute infiltrate on a chest radiograph or auscultatory
findings consistent with pneumonia (such as altered breath sounds
and/or localized rales). Pneumonia should be suspected in patients
with newly acquired lower respiratory symptoms (cough, sputum
production, and/or dyspnea), especially if accompanied by fever,
altered breath sounds, and rales.

The diagnosis of Community-acquired pneumonia (CAP) is
based on a combination of clinical and laboratory (including microbi-
ological) data. The differential diagnosis of lower respiratory symp-
toms is extensive and includes upper and lower respiratory tract infec-
tions, as well as noninfectious causes (e.g., reactive airways disease,
atelectasis, congestive heart failure, bronchiolitis obliterans with
organizing pneumonia [BOOP], vasculitis, pulmonary embolism, and
pulmonary malignancy). Physical examination to detect rales or
bronchial breath sounds is neither sensitive nor specific for detecting
pneumonia. Chest radiography is considered sensitive and, occasion-
ally, is useful for determining the etiologic diagnosis, the prognosis,
and alternative diagnoses or associated conditions. Despite recent
advances in diagnosis and treatment, community-acquired pneumonia
(CAP) is still a common and potentially lethal infectious disease.

Key Words: Community-acquired pneumonia (CAP),
differential diagnosis, clinical features

kcigerlerde klinik ve/veya radyolojik konsolidas-
yon bulgulan ile karakterize genellikle de akut
olan infeksiyona pnémoni denmektedir. Olus yeri
ve immun duruma gore pndmoniler; toplum koékenli, has-
tane kokenli ve immunsiiprese hastalardaki pnémoniler
diye baglica ii¢ gruba ayrilmaktadir. Toplum Kokenli
Pnomoni (TKP) genellikle hastane disinda ortaya ¢ikan ve
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bilinen bir immun yetmezligi olmayan kisilerde giinliik
yasam esnasinda ortaya g¢ikan pndmoniler olarak kabul
edilir."?

Toplum  kokenli  pnémoni  (TKP)  akciger
parankiminin akut bir enfeksiyonu olarak tanimlanmakta-
dir. Bu tabloya akut enfeksiyonun bazi semptomlari eglik
eder ve gogiis filminde de akut bir infiltratin varligi gorii-
lir. Oskiiltasyonda da pnomoniyi destekleyen bulgular
(solunum seslerinde degisme, ve/veya lokalize raller) du-
yulur.*

TKP’li hastalar tani konuldugu zaman American
Thorasic Society (ATS) kriterlerine gore dort gruba ayril-
mistir.”* Ulkemizde ise 1998 yilinda Toraks Dernegi tara-
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findan Pnémoniler Tan1 ve Tedavi Rehberi (TDPR) yayin-
lanmistir ° Burada ATS siniflamasinin iilkemiz kosulla-
rinda uygulanmasinin zorluklar yaratabilecegi vurgulanmis
ve smiflama algoritm seklinde yapilmistir. Buna gore
Grup-1; hastaneye sevk kriterleri tasimayan olgulari, Grup-
2; hastaneye sevk kriterleri olan, yatirilma kosullar1 olma-
yan olgular1, Grup-3; hastaneye yatirilmas: gereken olgula-
11, Grup-4; yogun bakima alinmasi gereken olgular1 kap-
samaktadir.

TKP’1i hastalarin biiyiik cogunlugu ayaktan izlenmek-
tedir. Bu hastalarda mortalite oram1 da diisiik olup yaklasik
%]1-5 civarindadir. Ancak hastaneye yatirilmasi gereken-
lerde bu oran %25’lere kadar ¢ikabilmektedir."”” Ulke-
mizde Saglik Bakanlif1 verilerine gore 1992 yilinda viral
pndmoni tanistyla 4782, diger pnémoni tanisiyla 87.541
olgu hastaneye yatirilmig ve sirasiyla 76 ve 2441 kisi 6l-
miistiir. Devlet Istatistik Enstitiisii verilerine gore ise tiim
6limler arasinda pnémoniden Sliimler 6. sirada yer almak-
ta, infeksiyon hastaliklarindan o6liimlerde ise ilk sirada
goriinmektedir."”

TKP’de klinik tablo, olas1 etkenler ve empirik tedavi

yaklagimi agisindan iki farkli kategoride degerlendirilebi-
1ir:6,9,10—14

Tipik Pnémoni: Akut, giiriiltilii baslangig, tisiime tit-
reme ile ani yiikselen ates, Oksiiriik, piriilan balgam,
ploritik tipte yan agrisi, fizik muayenede inspiryum sonu
ince raller, konsolidasyon bulgular (perkiisyonda matite,
brongiyal ses), radyolojik olarak siklikla lober konsolidas-
yon ve genellikle I6kositozla karakterize bakteriyel
pnomonidir. En stk rastlanan etken Streptococcus
pneumoniae’dir.

Atipik Pnémoni: Daha ¢ok geng kisilerde ates, hal-
sizlik, bas agris1 gibi prodromal belirtiler ile birlikte
subakut bir baslangi¢, kuru veya mukoid balgamla birlikte
olan Oksiiriik, hiriltili solunum gibi yakinmalarla karakteri-
ze, radyolojik olarak genellikle bilateral yamal
infiltratlarin goriildiigii, fizik muayene ve radyolojik bulgu-
lar1 arasinda ¢ogu kez uyumsuzluk olan, 16kositozun sik
goriilmedigi, akciger disi-sistemik organ tutulumuna ait

semptom ve bulgularin 6n planda  goriilebildigi
pnémonilerdir.  Baslica  atipik pnomoni  etkenleri
Mycoplasma  pneumoniae,  Chlamydia  pneumoniae,

Legionella pneumophila ve viriislerdir.

TKP tanisinda anamnez ve fizik muayene ¢ok 6nem-
lidir. Usiime titreme ile ani yiikselen ates, oksiiriik, piiriilan
balgam, ploritik tipte yan agris1 gibi tipik veya ates, halsiz-
lik, bas agris1 kuru veya mukoid balgamla birlikte olan
Okstiriik, hiriltili solunum gibi atipik pndmoniyle uyumlu
semptomlar1 olan bir olgunun, Oncelikle pnémoni olup
olmadig1 kesinlestirilmelidir. Fizik muayenede lokalize
ince raller, bronsiyal solunum sesi, perkiisyonda matite gibi
bulgularin saptanmasi pnomoniyi diislindiiriir. Boyle bir
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hastada taninin dogrulanmasi igin akciger grafisi ¢ekilmesi
gereklidir. Fizik muayenede ral yada bronsial solunum
sesini bulmak, pnémoni igin patognomonik degildir."
Akciger filmi tanida daha duyarhidir ve etyolojik tani,
prognoz ve alternatif tanmilar veya birlikte olan diger du-
rumlari  saptamak  i¢in  de  kullanilmaktadir.*>'>"
Pnomonilerde radyolojik goriiniim de etkene ve konak¢inin
durumuna gore degismektedir. Bakteriyel pndémonilerde
genellikle lober konsolidasyon ve hava bronkogramlarinin
karakteristik oldugu bilinse de radyolojik goriiniimden
hareketle kesin etyolojik taniya varmak miimkiin degildir;
radyografi, hastalifin siddetini (multilober tutulum gibi)
belirlemede de yararlidar.”'"'>!#171?

TKP’de pek ¢ok inceleme yapildigi halde gelismis
merkezlerde dahi olgularin yarisinda etken izole edileme-
mektedir. Etken izolasyonuna yonelik yaklagim epidemiyo-
lojik calismalar igin yararli olsa bile rutin klinik uygulama-
larda maaliyet artig1 ve tedaviye baslamada gecikme nede-
niyle tartigmalidir. Oysa, pndmonide tedaviye hemen bag-
lanmasi zorunludur. Bu durum nedeniyle olgularda daha
¢ok klinik, laboratuvar ve radyolojik bulgularla etken tah-
minine gidilmektedir ve baglangicta empirik antibiyotik
tedavisini zorunlu hale gelmektedir.*'*'>'**

Ayirict tanida, tiiberkiiloz, tiimér, kitle, kollagen doku
hastaliklari, pulmoner emboli, kalp yetmezligi akilda tu-
tulmalidir. Ayrica reaktif hava yollar1 hastaliklari, BOOP,
atelektazi, vaskulitis gibi hastaliklar da pnomoniyi taklit
edebilir.*>'%*

Tani1 ve tedavide son zamanlarda ilerlemeler olmasina
ragmen Toplum kokenli pndmoni (TKP) hala yaygin ve
potansiyel dldiiriicii bir enfeksiyon hastahigidir.***

TKP yiiksek mortalite ve morbiditesi nedeniyle halen
onemli bir klinik problem olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
TKP’ler Amerikan Toraks Dernegi (ATS) ve Tiirk Toraks
Dernegi tarafindan hastaligin siddetine gére kendi iginde
gruplara ayrilmugtir,'*"!

Empirik tedavide bazi kriterler esas alinmaktadir. Buna
gore olgular gruplandirilmis ve bu gruplara etkili empirik
tedavi yaklagimlari belirlenmistir. Siniflamada esas alinan
kriterler; yas, hastaneye yatirilma gerekliligi, eslik eden bag-
ka hastaligin varlig1 ve hastalign siddetidir,*®>!"1>!4222425

Birinci basamakta goriilen pnémoni olgular: i¢in ve-
rilmesi gereken ilk karar; olgularin hastaneye sevk edilme-
sinin gerekip gerekmedigidir. Komplikasyon ve mortalite
riski yiiksek hastalar 6nceden belirlenerek erken dénemde
hastaneye sevk edilmelidir (Tablo 1).+'"'*!*#

Risk ve agirlik faktorlerin tasimayan olgular (Grup I)
birinci basamakta ayaktan tedavi edilirler (Sekil 1).

Komplikasyon ve mortalite riskini artiran Olgiitlere
sahip hastalar hastaneye sevk edilerek bir uzman hekim
tarafindan degerlendirilir ve gerekirse ileri laboratuvar
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Tablo 1. TKP’de risk ve agirlik faktorleri.”

Hayati BILGIC ve ark.

Agirhik Faktorleri
Risk Faktorleri Fizik Muayene Laboratuvar
Eslik eden hastalik Solunum sayis1 >30/dak 30000 < Lokosit <4000
KOAH,, bronsektazi, kistik fibroz
Diyabet . o o Pa0,<60 mmHg, PaCO,>50 mmHg,
Neoplastik hastalik Ates <35 C" veya >40 C

Karaciger Hastalig1
Konjestif Kalp Yetmezligi
Serebrovaskiiler Hastalik
Kronik Bobrek Yetmezligi

65 yas ve tizeri Sistolik KB<90 mmHg
Diyastolik KB<60 mmHg

Aspirasyon siiphesi

Alkolizm

Malniitrisyon Konfiizyon

Splenektomi

Bakimevinde yagama

Pnoémoni gegirme oykiisii (1 y1l iginde) Siyanoz

pH<7.35, Sat<%92

Na< 130 meq/l; BUN>30 mg/dl

Radyografik yaygmlik (multilober, kavite, efiizyon, hizli progresyon)

Sepsis bulgular1 (Metabolik Asidoz; uzamis PT , aPTT; trombositopeni;
FDP>1:40)

Not: Risk ve agirlik faktorleri pndmoninin komplike olabileceginin ve kotii prognozun habercisidir. Bu faktorlerden herhangi birini tagiyan hastalar
hastaneye sevk edilmelidir. Agirlik faktorleri ayn1 zamanda hastaneye yatis endikasyonlaridir.

incelemelerinin yapilabilir. Bu incelemelerden sonra, uz-
man hekim olgunun hastaneye yatip yatmayacagina karar
vermelidir (Tablo 1). Risk faktorleri olan ancak agirlik
faktorleri olmayan hastalar poliklinikte ayaktan (Grup II)
tedavi edilebilirler (Sekil 1).%

Agirlik faktorleri olan olgular (Grup III) klinige yati-
rilarak tedavi edilmelidirler. Yatarak tedavi gdrmesi gere-
ken hastalardan risk faktorii olmayan olgular Grup Illa’da,
risk faktorii olanlar ise Grup IlIb’de yer alir (Sekil 1).
Agirhik faktorii olmasa bile, bakim eksikligi (evsiz, yalniz
yasayan, mental ve fiziksel Ozlirli) gibi bir sosyal

endikasyon varliginda hastalar yatirilarak tedavi edilebi-
i 246:9-12.19.21.26

Yogun bakima yatirilma 6lgiitlerini (Tablo 2) tasiyan
olgular (Grup IV) eger varsa bu iiniteye nakledilmeli veya
bdyle bir iiniteye sahip olan hastaneye sevk edilmelidir.
Yogun bakimda tedavi edilmesi gereken
psodomonas infeksiyon riski olmayanlar (Grup IVa) ve
olanlar (Grup IVDb) olarak iki gruba ayrilir (Sekil 1).

olgular

Psddomonas enfeksiyon riski yapisal akciger hastalig
olan (kistik fibrozis, bronsektazi gibi), kortikosteroid kulla-
nim Oykiisii olan, son bir ayda 7 giinden uzun antibiyotik
tedavisi alan, ve malnutrisyonu olan hastalarda vardir.>**"

Ozellikle hastaneye yatirilarak tedavi gerektiren
pnomonili hastalarda (Grup III-IV) antibiyotik tedavisi
parenteral baslanir ve tedavi maliyetini azaltmak ve
hospitalizasyon siiresini kisaltmak amaciyla miimkiin olan
en kisa siirede parenteral tedaviden oral tedaviye gegmek
gerekmektedir. Buna ardisik tedavi denir.>*""?
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RISK FAKTORLERI \
1
YoK VAR
AGIRLIK FAKTORLERI \
[ ‘
YOK %AR
| YOGUN BAKIM FAKTORLERI |

YOK VAR
| |
GRUP 1 GRUP 2 GRUP 3 (a,b) | | GRUP 4 (a,b)
AYAKTAN POLIKLINIKTE KLINIKTE YBU’de
TEDAVI TEDAVI TEDAVI TEDAVI

Sekil 1. TKP’nin tedavi yaklasimi agisindan gruplandiriimasi.

Tablo 2. Yogun Bakim Unitesine yatirilma 6lgiitleri.**

MAJOR
*  Mekanik ventilasyon gerektiren agir solunum yetmezligi
(PaO,/FiO, <200 mmHg)
» Septik sok tablosu
MINOR
* Konfiizyon
» Kan basinct: sistolik <90 mmHg, diastolik <60 mmHg
*  Solunum sayis1 >30/dak.
¢ Pa0,/FIO, <300 mmHg
+ Idrar miktarmin < 20 ml/ saat veya 80 ml / 4 saat olmas1 veya
diyaliz gerektiren akut bobrek yetmezligi
* Akciger filminde bilateral veya multilober tutulum,
48 saat i¢inde opasitede % 50'den fazla artig

Not: Yogun bakima yatig karar i¢in bir major veya en az iki mindr
kriter gereklidir.

*Tek major veya en az iki mindr 6lgiitiin var olmasi kosulu aranmalidir.
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Bunun i¢in belirlenen kriterler sunlardir:
1. 24 saatlik ategsiz donem

2. Klinik olarak stabil durum

3. Lokositozun normale donmesi.

Parenteral ve oral formu olan ilaglarda ayni ilagla;
olmayan ilaglarda ise belirlenen en uygun antibiyotikle oral
tedavi uygulanmalidir.

Antibiyotik tedavisi baglandiktan sonra hastanin kli-
nik yamitim1 izlemek &nemlidir. Ik 72 saat icerisinde anti-
biyotik tedavisini degistirmemek gerekir. Ancak baslangic-
ta yapilan kiiltiirlerde izole edilen etkene etkili olmayan bir
antibiyotik baslanmis olmasi veya patojenin baslanan anti-
biyotige direngli olmas1 bunun digindadar.>""'>!1%2023

Antibiyotik tedavisi uygun olsa bile klinik diizelmeyi
geciktirebilecek durumlar mutlaka akilda tutulmalidir.
Altta yatan bagka bir hastaligin bulunmasi, ileri yas, solu-
num yollarindaki yapisal degisiklikler ve KOAH varligi
iyilesmeyi geciktirebilir. Bu durumda var olan bir
immunsupresyon durumunun (AIDS gibi) fark edileme-
mesi 6nemlidir. Infeksiydz ajanm virulansinin fazla olmasi
da yaniti geciktirebilir. Ayrica bakteriyeminin olustugu
olgularda ve gr (-) basil pndmonilerinde, S.pneumoniae’ye
gore yanit daha yavagtir,'>'*!*20%

Uygun tedavi edilen hastalarda ates genellikle 2-4
giinde diiser, 16kositozun 4-5 giinde gerilemesi beklenir.
Fizik muayene bulgular1 daha ge¢ diizelir. Olgularin
%40’1nda 7. Giinde hala anormal fizik muayene bulgular
olabilir. Radyolojik bulgular en gec diizelir. Daha 6nce
hastalig1 olmayanlarda ve hatta genc¢ hastalarda bile 4.
haftada radyoloji tam diizelmemis olabilir. Yasli hastalar-
da, alkoliklerde ve KOAH’l1 olgularda bu diizelme ¢ok
daha geg olabilir.”'"'**"*** Akciger grafisinde baslangicta
olan hafif bir kotiilesme tedavi degisikligi yapmay1 gerek-
tirmez. Ancak 48 saatten Once olan belirgin progresyon
(infiltrasyonda %50 veya fazla artis, multilober tutulum),

plevral effiizyon gelisimi tedavi yetersizligini akla getirme-
lldlr 4,11,12,14,23

Ozet olarak;

Tedaviye yanitin varliginda,

e  48-72 saat i¢inde klinik diizelmenin olmasi,
e Atesin 2-4 giinde diismesi,

e Lokosit sayisinin 4 giinde normale donmesi
beklenir.

Fizik muayene bulgularinin ge¢ kaybolabilecegi, ra-
dyolojik bulgularin daha ge¢ silinebilecegi akilda tutul-
malidir. Tedavi ile diizelmeyen TKP’li hastalarda asagi-
da belirtilen durumlar dikkate ahnmahdir :

1. Sorumlu patojen baglanan antibiyotige direngli olabi-
lir veya tedavi sirasinda siiper enfeksiyon gelismis olabilir.

2. Non-bakteriyel bir patojen pnomoniden sorumlu
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olabilir.

3. Nadir goriilen patojenler infeksiyondan sorumlu
olabilir: Tiiberkiiloz, P. Carinii, Mantarlar, Francisella
tularensis, Coxiella burnettii gibi.

4. Pndmoniyi taklit eden non-infeksiydz nedenler ola-
bilir (brons kanseri, pulmoner emboli, kalp yetmezIigi,
bronsiolitis obliterans organize pnomoni, Wegener
graniilomatozisi, eosinofilik pnémoni gibi).

5. Parapnomonik efflizyon, ampiyem, apse gibi
komplikasyonlar gelisebilir.

6. Hastada klinik olarak fark edilemeyen immun
supresyon olabilir.
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FARMAKOLOJI

1. Sedatif etkisi olmayan anksiyolitik ilag asagidaki-
lerden hangisidir?
a) Diazepam
b) Buspiron
c) Alprazolam
d) Zopiklon
e) Alpidem

ACIKLAMA: Serotonin (5-HT1A) parsiyel agonisti olan
buspironun diger anksiyolitik ve hipnotik ilaglar-
dan ayiran en onemli 6zelligi sedatif etki goster-
memesidir. Ayrica 6fori de olusturmadigi igin bagim-
lihk potansiyeli yoktur. Ancak anksiyolitik etkisi 2-3
hafta sonra ortaya gikar.

Cevap B (Kayaalp, SO, Rasyonel Tedavi Yéniinden
Tibbi Farmakoloji, 10. Baski, 2002. s.835-841)

2. Renin salinimini artiran antihipertansif ilag asagi-
dakilerden hangisidir?
a) Prazosin
b) Propranolol
c) Metildopa
d) Klonidin
e) Guanetidin

ACIKLAMA: Prazosin alfa (1) adrenerjik reseptor blokaji
ile hem dogrudan jukstaglomeriler hicreler tzerinde,
hem de damardaki vazodilator etkisi ile kan basincini
disurdugu igin renin salinimini artirir. Beta adrenerjik
reseptor blokerleri, adrenerjik ndéron blokerleri ve
santral etkili sempatolitik ilaglar hari¢ diger antihiper-
tansifler de renin salinimini artirirlar.

Cevap A (Kayaalp, SO, Rasyonel Tedavi Yéniinden
Tibbi Farmakoloji, 10. Baski, 2002. s.438-442)

3. Hangisi kemoterapétiklerle indiiklenen emezis
tedavisinde kullanilan norokinin-1 reseptor anta-
gonistidir?

a) Bosentan

b) Atosiban

c) ikatibant

d) Aprepitant
e) Ondansetron

Cevap D (Bertram Katzung, Basic and Clinical
Pharmacology, 10th ed, chapter 63)

4. Iintratrakeal yoldan verilemeyen ilag hangisidir?

a) Adrenalin
b) Naloksan
c) Atropin
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d) Bikarbonat
e) Lidokain

ACIKLAMA: Lipid erirliligi olmadigindan trakeaya zararli
etkisi var.

Cevap D (Baskett P, Nolan J, Avrupa Resiisitasyon
Konseyi 2005 Restisitasyon Kilavuzu Cep Kitabi, 1.
Baski, 2006; s.121)

5. Anjina pektoriste kullanilan nitrat benzeri etki
yapan ve potasyum kanali agici 6zelligi bulunan
ilag asagidakilerden hangisidir?

a) Nikorandil
b) Mibefradil
c) Lasidipin

d) Lerkanidipin
e) isradipin

ACIKLAMA: Nikorandil, nitrat benzeri etki yapar. Potas-
yum kanali agigi etkisi de vardir. Nitratlar gibi hem
arteriyolleri hem de vendilleri gevsetir.

Cevap A (Kayaalp SO, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 11. Baski, 2005, s.404)

6. Asagidaki beta bloker ilaglardan hangisinin
vazodilator etkisi vardir?
a) Karteolol
b) Propranolol
c) Pindolol
d) Nebivolol
e) Metoprolol

ACIKLAMA: Beta adrenerjik reseptorlerinin, bu etkileri-
ne ilave olarak, kalp-damar hastaliklarinin tedavisi
bakimindan yararli olan diger tur etkileri de olan (me-
lez=hibrid etkinlik) ilaglar tasarlanip gelistirilmistir.
Bunlardan biri de nebivololdir. Nebivolol, damar
endotelinde nitrik oksid sentazi stimiile ederek nitrik
oksid saliverilmesini arttirir ve vazodilator etkinlik gos-
terir.

Diger melez etkili beta blokerler sunlardir:

Seliprolol [B2 agonist (vazodilatasyon, bronkodila-
tasyon) + a bloker (vazodilatasyon)]

Karvedilol [a1 bloker (vazodilatasyon) + antioksidan +
kalsiyum kanal blokeri)]

Labetolol (B bloker + a1 bloker)
Nadolol ve tertatolol (renal vazodilator etkinlik)

Cevap D (Kayaalp O, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 11. Baski, 2005, s.458)
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7. Hangisi tamoksifenin 6zelligi degildir?
a) Meme kanserinde kullanilir
b) LDL diizeyini diigtirir
c) Kemik mineralizasyonunu arttirir
d) Ostrojenin parsiyel antagonistidir
e) Yan etkilerini azaltmak igin Iokoverin ile birlikte
kullanilir

ACIKLAMA: Loékovorin metotreksat gibi folik asit antime-
tabolitlerinin yan etkilerini azaltmak icin kullanilir.

Cevap E (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 11. baski, s.328)

8. Asagidakilerden hangisi ameliyatlarda kontrolli
hipotansiyon olusturmak igin kullanilir?
a) Noradrenalin
b) Trimetafan kamsilat
c) Efedrin
d) Fenilefrin
e) Adrenalin

ACIKLAMA: Trimetafan kamsilat gangliyon blokeri bir
ilag olup, gangliyon blokeri ilaglar iginde etki siiresi en
kisa olandir. Kontrolli hipotansiyon olusturmak igin
kullanihr.

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 11. Baski, s.1016)

9. Digoksinin etkileri ile ilgili olarak verilen ifadeler-

den hangisi yanhstir?

a) Giuiven arahigi dardir

b) Lipofilikligi fazladir. Gastrointestinal kanaldan
%90-100 oraninda absorbe olur

c) Plazma albuminine %27 oraninda baglanir

d) Biiyiik oranda (%80) bobreklerden glomeriiler
filtrasyonla itrah olur

e) Yarilanma omrii 30 saat’tir

ACIKLAMA: Lipofilikligi dijitoksinden daha disuk olan
digoksinin oral biyoyararlanimi %60-80’dir.

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 11.baski, s.445)

10.Hangisi Iokotrien reseptorlerini bloke eder?
a) Ketotifen
b) Zafirlukast
c) Disodyum kromoglikat
d) Nedokromil
e) Zilétan

ACIKLAMA: Zafirlukast ve montelukast I6kotrien resep-
tor blokeri olup, astim tedavisinde astim ndbetini 6n-
lemek amaciyla kullanilirlar.

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 11.baski, s.600)
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11.Bir ilag tarafindan diger bir ilacin etkisinin farkh
bir reseptor ya da mekanizma ile azaltiimasi ya da
ortadan kaldinnimasina ne ad verilir?
a) Sinerjizma
b) Sumasyon
c) Kimyasal antagonizma
d) Fizyolojik antagonizma
e) Farmakolojik antagonizma

ACIKLAMA: Fizyolojik antagonizma bir ilacin etkisinin
ayri bir reseptdér veya mekanizma araciligiyla ters
yénde etki yapan bagka bir ila¢ tarafindan azaltiimasi
veya ortadan kaldiriimasidir.

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 11.baski, s.102)

12.Asagidaki bronkodilatorlerden hangisi mast hiic-
relerini stabilize eder?
a) Teofilin
b) ipratropium bromiir
¢) Sodyum kromoglikat
d) Salbutamol
e) Zafirlukast

ACIKLAMA: Sodyum kromoglikat, astim profilaksisinde
kullanilan bir mast hicre stabilizatéradur.

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 11.baski, s.605)

13.Akut dijitoksin zehirlenmesinde asagidakilerden
hangisi yapilmaz?
a) Lidokain, fenitoin gibi antiaritmik kullanilabilir
b) Oral KCI uygulanabilir
c) Kolestiramin, aktif komdir verilebilir
d) intravenéz Ca uygulanabilir
e) Digibind, dijitalis-antidot gibi digoksine o6zgii

Fab segmentleri uygulanabilir

ACIKLAMA: Hiperkalsemi dijitale karsi miyokardin du-
yarliigini arttinr, bu yizden dijital intoksikasyonunda
kalsiyum verilmez.

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 11.baski, s.446)

14.Antiepileptikler ile ilgili olarak verilen yanhs ifa-

deyi bulunuz.

a) Vigabatrin; GABA-T inhibitoriidir

b) Karbamazepin etkisini Na/Cl- kanalini bloke e-
der

c) Gebelerde fenobarbital kullanilir

d) Giivenlik indeksleri dardir

e) Etosiiksimid etkisini T-tipi kalsiyum kanallarini
etkileyerek yapar
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ACIKLAMA: Karbamazepinin GABAerjik sistemle etki-
lesmedigi saniimaktadir. Karbamazepin adenozinerjik
sistem Uzerinden etkinlik gosterir.

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 11.baski, s.887)

15.Asagidaki ilaglardan hangisi protein kinaz inhibi-
torii olup KML tedavisinde kullaniimaktadir?
a) Rituksimab
b) Trastuzumab
c) imatinip
d) Setuksimab
e) Gefitinib

ACIKLAMA: imatinip ézgil bir protein tirozin kinazin
inhibitéradir. Kronik miyeloid 16semi (KML) tedavisin-
de yer almaya baslamistir.

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 11.baski, s.336)

16.Anksiyolitik etkisi en uzun olan benzodiazepin
asagidakilerden hangisidir?
a) Diazepam
b) Midazolam
c) Triazolam
d) Alprazolam
e) Klordiazepoksid

ACIKLAMA: Anksiyolitk etkisi en uzun olan
benzodiazepin turevi klordiazepoksiddir.

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 11.baski, s.721)

17.Antitrombotik ilaglarla ilgili eslestirmelerden yan-

lis olan hangisidir?

a) Heparin — Antitrombin 3’ii aktif hale getirir.

b) Oral antikoagulanlar —» Koagiilasyonun acil
inhibisyonu

c) Aspirin > Trombosit fonksiyonlarinda irreversibl
bozulma

d) Tiklopidin - Trombosit fosfodiesterazini inhibe
eder

e) Klopidogrel - Trombosit ADP reseptoriiniin
irreversibl blokeri

ACIKLAMA: Tiklopidin trombositlerin ylizeyindeki ADP
reseptorlerinin irreversibl blokeridir.

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 11.baski, s.504)

18.Hangi durumda atropin kullanilimamahidir?
a) Peptik iilser
b) Ulseratif kolit
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c) Prostat hipertrofisi
d) A-V Blok
e) Organofosfatl insektisid zehirlenmeleri

ACIKLAMA: Atropin parasempatolitik bir ilag olup pros-
tat hipertrofisi olan hastalarda var olan miksiyon giig-
gl parasempatolitik ilaglar tarafindan arttirilir ve id-
rar retansiyonu gelisebilir.

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 11.baski, s.969)

19.Asagidakilerden hangisi nikotinin etkisi degil-
dir?
a) Mide asit salgisinda artma
b) Sindirim kanal peristaltizminde artma
c) Endotelde PGI2 iiretiminde artma
d) LH diizeyinde azalma
e) Hipertansiyon

ACIKLAMA: Nikotinin insanlarda prostasiklin dizeyi
Uzerine bir etkisi yoktur.

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 11.baski, s.1008,1009)

20.Noroleptikler i¢in yanhs olani seginiz.

a) Tipik noroleptikler D2 reseptorlerini etkileyerek
dopaminerjik etkinligi azaltir

b) Atipik noroleptik klozapin D4 ve 5 HT2 resep-
torlerini etkiler

c) Noroleptikler néroleptik malign sendrom yapar-
lar, en ciddi yan etkileri tardiv diskinezidir

d) Bagimhilik yaparlar, tolerans geligir

e) Antiemetik, antiotistik ve antivertigo etkileri
vardir

ACIKLAMA: Noroleptiklere karsi psisik ve fiziksel ba-
gimhlik gelismez ve tolerans olusmaz.

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 11.baski, s.751)

21.Asagidakilerden hangisi benzodiazepinler igin
yanhstir?
a) Hipnotik, sedatif
b) Anksiyolitik
c) Konviilzan
d) Genel anestezi
e) Cizgili kas tonusunu azaltirlar.

ACIKLAMA: Benzodiazepinler antikonvilzandirlar.

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 11.baski, s.712)
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22.Lokal anestezikler igin yanlis olan ifadeyi seginiz.

a) Membranda Ca™
onlerler

b) Bupivakainin etki siiresi uzun olup obstetrikte
kullanihir

c) Lidokain ayni zamanda antiaritmiktir

d) Prilokain methemoglobinemi yapar

e) Kokain ilk ve tek dogal lokal anesteziktir

AGIKLAMA: Lokal anestezikler membranda Na“a karsi
permeabilite  artmasini  Onlerler, bdylece sinir
membranini stabilize ederler.

a karsi permeabilite artmasini

Cevap A (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 11.baski, s.682)

23.Asagidaki olaylardan hangisi reseptorler ile iligkili
degildir?
a) Farmakolojik antagonizma
b) Fizyolojik antagonizma
c) Kimyasal antagonizma
d) Parsiyel agonistik etki
e) Tam agonistik etki

ACIKLAMA: Kimyasal antagonizmada bir ila¢ digerine
baglanarak onu etkisizlestirmektedir. Diger siklardaki
olaylarda ise ilaglarin reseptorler ile etkilesmesi s6z
konusudur.

Cevap C (Bertram G. Katzung, Basic and Clinical
Pharmacology, 2004. s.16)

24.Asagidaki reseptorlerden hangisi cAMP (siklik
AMP) ile iligkili degildir?
a) Beta 1 adrenoseptorler
b) Beta 2 adrenoseptorler
c) Beta 3 adrenoseptorler
d) Alfa 1 adrenoseptorler
e) Glukagon reseptorleri

ACIKLAMA: Alfa 1 adrenoseptérlerin ikinci mesajcisi
kalsiyum ve fosfoinositidlerdir.

Cevap D (Bertram G. Katsung, Basic and Clinical
Pharmacology. 9th ed., 2004. s.22))

25.Asagidaki yapilardan hangisinin sempatik sistem-
le ortaya gikan etkisine muskarinik reseptorler
aracilik eder?
a) Miyokard
b) Ekrin ter bezleri
c) Apokrin ter bezleri
d) Damar diiz kasi
e) Mesane sfinkteri

ACIKLAMA: Siklardaki yapilarin hepsinin otonomik
innervasyonunda sempatik sistemin baskin olmasina
ragmen ekrin ter bezlerini innerve eden post-
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gangliyonik sinirler kolinerjik yapidadir. Bu bezdeki
reseptorler de muskarinik tipte kolinerjik reseptorler-
dir.

Cevap B (Bertram G. Katzung, Basic and Clinical
Pharmacology, 9th ed., 2004, s.76)

26.Gozde akomodasyona yol acan reseptorler asa-
gidakilerden hangisidir?
a) Alfa adrenerjik reseptorler
b) Betas adrenerjik reseptorler
c) Beta; adrenerjik reseptorler
d) M3 muskarinik reseptorler
e) Nikotinik reseptorler

ACIKLAMA: GoOzde silier kasta M3 reseptorlerin uyaril-
masi  lensin  bombelesmesine  neden  olarak
akomodasyonu saglar. Irisin sirkiller kasindaki M re-
septdrlerin uyarilmasi miyozise alphas adrenerjik re-
septorlerin uyariimasi da midriyazise aracilik eder.
Silier epitelde ise beta adrenerijik reseptérler mevcuttur,
bu reseptorlerin blokaji akdz humor salgisini azaltir.

Cevap D (Bertram G. Katzung, Basic and Clinical
Pharmacology, 9th ed., 2004, s.86)

27.Asagidaki antimuskarinik ilaglardan hangisi of-
talmolojide kullanilmaz?
a) ipratropyum
b) Skopolamin
c) Homatropin
d) Siklopentolat
e) Tropikamid

ACIKLAMA: ipratropyum astmada bronkodilatér olarak
kullanilir. Diger ilaglar ise oftalmolojide midriyazis ve
siklopleji olusturmak amaciyla kullanilir.

Cevap A (Bertram G. Katzung, Basic and Clinical
Pharmacology, 9th ed., 2004, s.115)

28.Asagidaki ilaglardan hangisi hipertiroidizmde
kullanilir?
a) Alfa adrenerjik reseptor blokerleri
b) Beta adrenerjik reseptor blokerleri
c) Alfa adrenerjik reseptor agonistleri
d) Beta adrenerjik reseptor agonistleri
e) Antimuskarinikler

ACIKLAMA: Beta adrenerjik reseptorlerin  blokaj
hipertiroidizm semptomlarini azaltmaktadir. Bazi beta
adrenerjik reseptdr blokerleri T3’Un periferdeki Ts'e
doénlsimuinU azaltmaktadir.

Cevap B (Bertram G. Katzung, Basic and Clinical
Pharmacology, 9. Baski, 2004, s.156)
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29.Asagidaki ilag gruplarindan hangisi kalp yetmez-
ligi tedavisinde kullanilmaz?

a) Beta adrenerjik reseptor blokerleri

b) Anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri
c) Kalsiyum kanal blokerleri

d) Diliretikler

e) Vazodilatorler

ACIKLAMA: Kalsiyum kanal blokerleri kalp yetmezligi
tedavisinde  kullanilmaz, hatta verapamil gibi
kardiyoselektif kalsiyum kanal blokerleri kalp yetmez-
ligini siddetlendirebilirler.

Cevap C (Bertram G. Katzung, Basic and Clinical
Pharmacology, 9. Baski, 2004, s.202)

30.Asagidaki ilaglardan hangisi koroner damarlarda
dilatasyon yapar?
a) Propranolol
b) Metoprolol
c) Digoksin
d) Nifedipin
e) Meklizin

ACIKLAMA: Kalsiyum kanal blokerlerinin vazospastik
anjinall hastalarda koroner arter tonusunu azalttigi
gosterilmigtir. Nitratlar da bu tip hastalarda kullanilabi-
lir. Beta adrenerjik reseptor blokerleri ise vazospastik
anjinada kullaniimamaldirlar.

Cevap D (Bertram G. Katzung, Basic and Clinical
Pharmacology, 9th ed., , 2004, s.194)

31.Asagidaki ifadelerden hangisi yanhgtir?

a) Antiaritmikler miyokardi baskilarlar

b) Antiaritmikler aritmi olusturabilirler

c) Hipokalemi aritmiye neden olabilir

d) Lidokain miyokard infarktiisii sirasinda olugan
aritmilerde kullanihir

e) Magnezyum atriyal fibrilasyon tedavisinde kul-
lanilir

ACIKLAMA: Magnezyum QT araliginin uzamasi sonucu
ortaya ¢ikan Torsade de Pointes aritmisinde ve dijital
zehirlenmesi sonucu ortaya ¢ikan aritmilerde (mag-
nezyum eksikligi varsa) kullanilir. Antiaritmik ilaglarin
pek codunun aritmojenik etkileri de vardir.

Cevap E (Bertram G. Katzung, Basic and Clinical
Pharmacology, 9th ed.,, 2004, s.216-239)

32.Asagidakilerden hangisi bobrek yetmezliginde
viicutta daha ¢ok birikir?
a) Propranolol
b) Digoksin
c) Lidokain
d) Esmolol
e) Nitrogliserin
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ACIKLAMA: Digoksin c¢ogunlukla bobreklerden degis-
meden atilir. Given araligi dar bir ilag oldugu igin
bébrek yetmezliginde dozunun azaltiimasina 6zellikle
dikkat edilmelidir. Diger ilaglar esas olarak karaciger-
de metabolize edilerek elimine edilirler.

Cevap B (Bertram G. Katzung, Basic and Clinical
Pharmacology, 9th ed., 2004, s.205)

33.Asagidakilerden hangisi antihistaminiklerin bir
yan etkisi olamaz?
a) Ortostatik hipotansiyon
b) Asin tiikiiriik sekresyonu
c) Kabizhik
d) Sedasyon
e) Yakin gérme bozuklugu

ACIKLAMA: Baz antihistaminikler histamin reseptorleri
diginda diger reseptorleri de bloke ederler. Bunun so-
nucunda ortostatik hipotansiyon (alfa reseptor bloka-
i, agiz kurulugu, kabizlik, yakin gérme bozuklugu
(muskarinik reseptor blokaji) gibi yan etkilere neden
olurlar.

Cevap B (Bertram G. Katzung, Basic and Clinical
Pharmacology, 9. Baski, 2004, s.266)

34.Asagidaki kalsiyum kanal blokerlerinden hangisi-
nin antiaritmik etkisi daha belirgindir?
a) Verapamil
b) Diltiazem
c) Nifedipin
d) Nimodipin
e) isradipin

ACIKLAMA: Verapamil en fazla kardiyoselektif etki
gosteren kalsiyum kanal blokeridir. Bu yizden
supraventrikiler tasikardi tedavisinde kullanilir.
Diltiazemin de antiaritmik etkisi vardir.

Cevap A (Bertram G. Katzung, Basic and Clinical
Pharmacology, 9. Baski, 2004, s.235)

35.Asagidaki antineoplastiklerden hangisinin kemik
iligine toksik etkisi daha azdir?
a) Vinkristin
b) Siklofosfamid
c) Sisplatin
d) Vinblastin
e) Karboplatin
ACIKLAMA: Vinkristin birgok antineoplastik ilacin aksine
belirgin kemik iligi toksisitesine yol agmaz.

Cevap A (Oguz K, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 11. Baski, 2005, s.331)
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36.Asagidaki ilaglardan hangisi ATP’ye duyarli po-
tasyum kanallarini kapatarak etki eder?
a) Verapamil
b) Diltiazem
c) Lidokain
d) Fenitoin
e) Glipizid

ACIKLAMA: Verapamil ve diltiazem kalsiyum kanal
blokeri, lidokain ve fenitoin sodyum kanal blokeridirler.
Glipizid gibi sulfonilire grubu antidiyabetikler ise beta
hlcrelerinin potasyum kanallarini kapatarak insulin
salinimini artirirlar.

Cevap E (Bertram G. Katzung, Basic and Clinical
Pharmacology, 9th ed., 2004, s.696)

37.Asagidaki insiilin preparatlarindan hangisinin
etkisi en ¢gabuk basglar?
a) Regiiler (kristalize) insulin
b) insiilin lispro
c) NPH insiilin
d) Lente insiilin
e) Ultralente insilin

ACIKLAMA: insulin lispro ve insulin aspart etkisi en kisa
zamanda baslayan insilinlerdir. Yemekten hemen
once uygulanabilirler.

Cevap B (Bertram G. Katzung, Basic and Clinical
Pharmacology, 9th ed., 2004, p.699)

38.Asagidaki ilaglardan hangisi fibrinolitik tedavi so-
nucu olusan kanamalarin tedavisinde kullanilir?
a) Tirofiban
b) Absiksimab
c) Traneksamik asit
d) Klopidogrel
e) Eptifibatid

ACIKLAMA: Diger siklardaki ilaglar antiagregan ilaglar-
dir.

Cevap C (Bertram G. Katzung, Basic and Clinical
Pharmacology, 9th ed., 2004, p.558)

39.Asagidaki antibiyotiklerden hangisi esas olarak
safra ile atilir?
a) Eritromisin
b) Gentamisin
c) Siilffametoksazol
d) Sefalotin
e) Penisilin G

ACIKLAMA: Eritromisin disindakiler icin safra atihimi
o6nemsiz olup, bu antibiyotikler esas olarak idrarla ati-
lirlar.

Cevap A (Katzung. Basic&Clinical Pharmacology. 9th
ed., 2004. p.759)
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40.Antiseptik ve dezenfektan maddelerin gogunun
etki mekanizmasi agagidakilerden hangisidir?

a) Huicre duvar sentezi inhibisyonu

b) Proteinlerin tersiyer yapisinin bozulmasi
c) Mikrotiibiil fonksiyonunun bozulmasi

d) Ergosterole baglanma

e) Glukoz aliminin 6nlenmesi

ACIKLAMA: Seceneklerde yer alan proteinlerin tersiyer
yapisinin bozulmasi digindaki mekanizmalar sistemik
uygulanan antibiyotik, antifungal ve antiparaziterler i-
¢in gegerlidir.

Cevap B (Kayaalp. Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji. 8. Baski, s.367)

41.Glukoz-6-fosfat dehidrojenaz noksanligi olan
hastalarda agagidakilerden hangisi kullanilabilir?
a) izoniazid
b) Seftriakson
c) Dapson
d) Primakin
e) Sulfametoksazol

ACIKLAMA: izoniazid, dapson, primakin ve
sulfametoksazol glikoz-6-fosfat dehidrojenaz noksan-
lig1 olan hastalarda hemoliz yaparlar.

Cevap B (Kayaalp. Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji. 8. Baski, s.154)

42.Vankomisin igin agsagidakilerden hangisi dogru-
dur?
a) Bakteriyostatik etkilidir
b) Genis spektrumludur
c) Stafilokoklara etkisizdir
d) Serum diizeyini izlemek gereksizdir
e) Gastrointestinal emilimi ¢cok azdir

ACIKLAMA: Vankomisin, gastrointestinal emilimi dnem-
siz olan, bakterisidal etkili, daha ¢ok direngli stafilokok
ve pnomokoklarla kisith bir etki spektrumu olan,
terapotik indeksi dar ve nefrotoksik oldugundan se-
rum dizeyi izlenmesi gereken antibiyotiklerdendir.

Cevap E (Katzung. Basic&Clinical Pharmacology. 9.
baski, 2004. s.784-749)

43.Asagidakilerden hangisi astemizol ya da
terfenadin kullanilan hastalarda fatal kardiyak a-
ritmilere yol agar?
a) Amikasin
b) Siilfadoksin
c) Teikoplanin
d) Tikarsilin
e) Eritromisin
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ACIKLAMA: Eritromisin, hepatik mikrozomal enzim
inhibisyonu yaparak astemizol ve terfenadin gibi ayni
enzim sistemi tarafindan metabolize olan droglarin
serum duzeylerini toksik degerlere yiikselterek fatal
sonuglara yol agmaktadir.

Cevap E (Kayaalp. Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji. 8. Baski, s.244)

44.Yirmi sekiz yasindaki bayan hasta, bulanti, kusma
ve 2 aydir adet gecikmesi yakinmalari ile klinige
basvurmustur. Son bir hafta icinde basg agrisi ve
halsizlik yakinmalari eklenmistir. Doktor, fizik mu-
ayenesinde AT: 170/100 mmHg, NDS: 85/R olarak
olcer ve biyokimya sonuglan Kol: 190 mg/dL, Tg:
250 mg/dL, HDL: 40 mg/dL, LDL: 100 mg/dL sap-
tar.
Asagidaki ilag gruplarindan hangisi kontrendikedir?
a) Tiazid diuretikler
b) Kalsiyum kanal blokerleri
c) Anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri
d) Beta blokerler
e) Periferal vazodilator

ACIKLAMA: Fetal renal toksisiteye neden olabilirler
(ADE inhibitorleri).

Cevap C (Katzung. Trevor Farmakoloji Sinav ve Gézden
Gecirme. 6. baski, 2005. s.103)

45.0tuz bes yasinda bir erkek hasta 2 yildir agiz
kurulugu, son 2 aydir sik idrar yapma, geceleri
birgok kez tuvalete kalkma yakinmalari ile dahiliye
poliklinigine bagvurmustur. Tip 2 DM tanis1 almig
ve o zamandan beri oral antidiyabetik ila¢ kullana-
rak tedavi olmaktadir. Son zamanlarda kulak ¢in-
lamasindan sikayet etmektedir. Yapilan fizik mua-
yenede Doktor, TA: 165/100 mmHg, NDS: 60/R
olarak Olger ve Biyokimya sonuglann Tg: 200
mg/dL, HDL: 35 mg/dL, LDL: 120 mg/dL, Kol: 195
mg/dL, AKS: 165 mg/dL olarak saptar.
Asagidaki ilag gruplarindan hangisi tercih edil-
mez?
a) Beta blokerler
b) Anjiyotensin reseptor blokerleri
c) Anjiyotensin reseptor blokerleri
d) Ditiretikler
e) Kalsiyum kanal blokerleri

ACIKLAMA: Geng¢ yasta sekslel disfonksiyon, hafif
artmis LDL ve azalmis HDL seviyeleri ile iligkilidir (be-
ta blokerler).

Cevap A (Katzung. Trevor Farmakoloji Sinav ve Gézden
Gegirme. 6. Baski. 2005. s.100,102)
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46.Asin alkol alan ajite bir bireyi solunum depresyo-
nunu ve biling bulanikhgini artirmadan sakinlesg-
tirmek gerektiginde en uygun drog asagidakiler-
den hangisidir?
a) Fentanil
b) Tiyopental
c) Fenobarbital
d) Diazepam
e) Klorpromazin

ACIKLAMA: Klorpromazin digindaki droglar solunum
depresyonunu ve biling bulanikligini artiracaklari igin
agsiri alkol alan bireylerde kullaniimamalidirlar.

Cevap E (Kayaalp. Tibbi Farmakoloji. 9. baski. 2000.
s.928)

47.Elli dort yasindaki erkek hasta, bas agrisi ve
yorgunluk yakinmalari ile doktora bagvurmakta-
dir. Bes ay once gegirdigi kalp krizi nedeniyle 3
hafta 6ncesine kadar giinde 1 paket ictigi siga-
rayl biraktiktan sonra 5 kilo kadar artisi olmus-
tur. TA: 180/100 mmHg, NDS: 65/R olarak olg¢ii-
Iiir.

ilaci aldiktan 1 saat sonra hasta yiiriirken aniden
diiglip bayilir. Acile kaldirihr ve TA: 140/80, NDS:
40/R olarak saptanir.

Bu tabloya asagidaki ila¢ gruplarindan hangisi
sebep olmus olabilir?

a) Beta blokerler

b) Nondihidropiridin kalsiyum kanal blokerleri

c) Kivrim diuretikleri

d) Alfa blokerler

e) Anjiyotensin doniustiiriicii enzim inhibitorleri

ACIKLAMA: Nondihidropiridin kalsiyum kanal blokerleri
miyokard depresyona sebep olurlar.

Cevap B (Kayaalp. Tibbi Farmakoloji. 9. baski, 2000,
5.436-440)

48.Asagidaki otokoidlerden hangisi fosfolipid yapi-
dadir?

a) Anjiyotensin

b) Endotelin
c) Bradikinin
d) PAF

e) Seratonin

ACIKLAMA: PAF, gliseri 3-fosfokolin tiirevi olan lipid
kaynakli bir otakoiddir.

Cevap D (Kayaalp. Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji. 8. Baski, s.1525)
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49.Asagidaki peptik lilser tedavisinde kullanilan ilag-
lardan hangisi mide pH’sini ileri derecede yiikselte-
rek bakteri kolonizasyonuna neden olabilir?
a) Simetidin
b) Omeprazol
c) Metronidazol
d) Sukralfat
e) Bizmut bilesikleri

ACIKLAMA: Omeprazol, mide pH’sini ileri derecede
yuksettigi icin midede bakteri kolonizasyonuna neden
olabilir.

Cevap B (Kayaalp. Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji. 8. baski, s.1597)

50.En uzun etki siiresine sahip oral hipoglisemik ilag
asagidakilerden hangisidir?
a) Tolbutamid
b) Glipizid
c) Klorpropamid
d) Asetoheksamid
e) Glibenklamid

ACIKLAMA: Siilfonillire grubu oral hipoglisemik ilaglar
icinde en kisa eftkilisi tolbutamid, en uzun etkilisi ise
klorpropamiddir.

Cevap C (Bertram, Basic&Clinical Pharmacology, 8.
baski, 2001, s.725; Slizer, Farmakolojinin Temelleri,
2. baski, 2002, s.269)

51.Cilt altina uygulanmasindan sonra etkisi en gabuk
baslayan insiilin asagidakilerden hangisidir?
a) Lispro insiilin
b) Regiiler insiilin
c) izofan insiilin
d) Semilente insiilin
e) Ultralente insiilin

ACIKLAMA: Regduler insulin yaninda hicbir eksipiyan
madde olmayan insan insulinidir. Ancak yalnizca
insilin icermesine ragmen cilt altina enjekte edildigin-
de etkisi yarim saatte ortaya ¢ikar. Bu ylizden diyabe-
tik hastalar reguler insilin enjeksiyonunun ardindan
yemek yiyebilmek i¢in yarim saat beklemek zorunda-
dirlar. Daha hizla etkili insilin preperati arayisi icinde
insulinin yapisindaki 28. siradaki prolin ve 29. siradaki
lizinin yeri degistirimek suretiyle modifiye insan
insilini olan lispro insulin elde edilmigtir. Lispro
insdlin, cilt altina enjekte edildikten sonra etkisi 5 da-
kikada baslamaktadir. Bu nedenle diyabetik hastala-
rin yasam kalitesinin artirlmasinda énemli pay! bu-
lunmaktadir.

Cevap A (Bertram, Basic&Clinical Pharmacology, 8.
baski, 2001, s.716-8; Gilman, The Pharmacological
Basis of Therapeutics, 10. baski, 2001, s.1693; Si-
zer, Farmakolojinin Temelleri, 2. baski, 2002, s.265)
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52.Eliminasyonu nonenzimatik olarak gercgeklesen
néromuskiiler bloke edici ilag asagidakilerden
hangisidir?
a) Siiksinilkolin
b) Atrakuryum
c) Tiibokiirarin
d) Doksakiiryum
e) Pankuronyum

ACIKLAMA: Atrakuryum ve tirevi olan sisatrakuryu-
mun en o6nemli &zellikleri plazmada nonenzimatik
olarak spontan hidroliz suretiyle inaktive olmalaridir
(Hofmann reaksiyonu). Bu ylzden karaciger veya
bébrek yetmezligi olan hastalarda kullanilabilir-
ler.

Cevap B (Katzung, Basic &Clinical Pharmacology, 8.
baski, 2001, s.450; Gilman, THe PHarmacological
Basis of Therapeutics, 10. baski, 2001, s.198; Siizer,
Farmakolojinin Temelleri, 2. baski, 2002, s.65)

53.Beta adrenerjik reseptorler lGizerindeki etkisi adre-
nalin ve noradrenalinden daha fazla ancak alfa
adrenerjik reseptorler lizerindeki etkisi ise olduk-
ca az olan ilag agagidakilerden hangisidir?
a) Fenilefrin
b) Dopamin
c) Dobutamin
d) Efedrin
e) izoproterenol

ACIKLAMA: Beta adrenerjik reseptorler (hem 1, hem
de B2) Uzerindeki etkisi endojen ketokolaminlerden
daha fazla olan ila¢ izoproterenoldir (izoprenalin).
izoproterenoliin alfa adrenerjik reseptorler {izerinde
neredeyse hi¢ etki gostermez.

Cevap E (Katzung, Basic &Clinical PHarmacology, 8.
baski, 2001, s.130; Gilman, The PHarmacological
Basis of Therapeutics, 10. baski, 2001, s.228)

54.Beta adrenerjik reseptor blokerlerin etkileriyle
ilgili agagidaki ifadelerden hangisi dogru degildir?
a) Lipolizi engelleyerek lipid profilini bozarlar
b) Glikojenolizi baskilayarak hipoglisemi olustu-

rurlar

c) Bronkokonstriiksiyona neden olurlar
d) Bobrekten renin salinimini baskilarlar
e) Bobrekte su ve tuz tutulumunu engellerler

ACIKLAMA: Beta adrenerjik reseptor blokerleri, kronik
kullanimlarinda adipoz dokuda B3 aracilidiyla ger-
ceklesen hormona duyarl lipaz aktivasyonu engel-
ledikleri icin VDLD miktarini artirip, HDL miktarini
azaltarak hastalarin lipid profilini bozarlar. Beta

51



FARMAKOLOJi

52

adrenerjik reseptdr blokerleri ayrica, glikojenoliz ve
glukagon salinimini azaltirlar, bu ylzden diyabetik
hastalarda o6zellikle insilin enjeksiyonu sirasinda
agir hipoglisemi ortaya cikabilir ayrica hipoglisemi
sonucu ortaya ¢ikan sempatik desarji da baskiladik-
lari icin hipoglisemi belirtileri maskelenebilir. Bu yuz-
den diyabetiklerde B blokerler kullanildiginda kan
sekeri iyi takip edilmelidir. Bronglardaki B2 reseptor-
lerin blokaji sonucu bronkokonstriiksiyon olusturur-
lar. Bu etki B bloker kullanan tim insanlarda gorulur.
Bunun bir sonucu olarak atletik performansi azaltir-
lar. Ancak duyarli kisilerde (KOAH ve astim)
bronkospazma neden olarak atagr baglatabilirler.
Bobrekte  jukstaglomeriler  hicrelerden  renin
salinimini baskilayarak kan basincini dusurtcu etki
olustururlar. Ancak kan basinciyla beraber kalp de-
bisinin de dusmesine ve perifere giden kanin azal-
masina bagli olarak bébrek kan akimini da azalttik-
lari igin su ve tuz tutulumuna neden olurlar.

Cevap E (Katzung, Basic&Clinical Pharmacology, 8.
baski, 2001, s.145-7; Gilman, The Pharmacological
Basis of Therapeutics, 10. baski, 2001, s.250-3)

55.En uzun etkili beta adrenerjik reseptor blokeri
asagidakilerden hangisidir?
a) Esmolol
b) Nadolol
c) Asebutolol
d) Labetalol
e) Atenolol

ACIKLAMA: Beta adrenerjik reseptdr blokerleri icinde
etkisi 24 saate kadar uzayabilen ve en uzun etkili ola-
rak kabul edilen ilag nadololdir. Esmolol ise 8-10 da-
kikalik etkisiyle en kisa etkili beta adrenerjik reseptor
blokeridir.

Cevap B (Katzung. Basic&Clinical Pharmacology. 8.
baski, 2001, s.146; Gilman, The Pharmacological
Basis of Therapeutics, 10th ed., 2001, p.253)
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Epilepsi Nobeti, Epilepsiler ve
Epilepsi Sendromlar:
Temel Kavramlar ve Siniflamalar

Epileptic Seizure, Epilepsies and
Epilepsy Syndromes:
Basic Concepts and Classifications

OZET Nobet, beyinde bir grup néronun anormal, asir1 miktarda ve/veya hipersenkron aktivitesine
bagli, gelip gecici, kendini sinirlayan bulgu ve belirtilerin olmasi olarak tanimlanmakta olup
epilepsinin semptomudur. Epilepsi kendiliginden, tekrarlayici nébetlerin oldugu kronik bir
durumdur. Nébetler ve epilepsiler parsiyel ve jeneralize olmalarina goére, ayrica epilepsiler
etyolojilerine gore gruplara ayrilirlar. Ancak gerek nébet semiyolojisi ve elektrofizyolojik bilgilerin
artmasi, gerek molekiiler biyoloji caligmalariyla bazi epilepsilerdeki genetik temelin agiga
¢ikarilmasi ve yeni sendromlarin tanimlanmas, siniflama konusunda yeni ¢aligmalarin yapilmasina
zemin hazirlamig ve 6nceden kabul gérmiis olan nobet ve epilepsi sendromlar1 siniflamalar:
tamamen reddedilmese de bazi kavramlarin giincellestirilmesi, yeni durumlarin géz 6niine alinmasi
ile yeni 6neriler hazirlanmigtir.

Anahtar Kelimeler: Nobet, epilepsi, epilepsi sendromu, siniflama

ABSTRACT An epileptic seizure is defined as a transient occurrence of signs and/or symptoms due
to abnormal excessive or synchronous neuronal activity in the brain. Seizure is the symptom of
EPILEPSY which is a chronic condition characterized by recurrent seizures. According to current
classification, seizures and epilepsies are classified as generalized or partial (focal) whereas epilep-
sies are also grouped due to their etiologies. However, both the increasing knowledge in seizure
semiology and electrophysiology and description of new syndromes based on genetics as the result
of several molecular biologic studies gave rise to attempts for new classifications. Although for-
merly accepted proposals were not totally rejected, there are major efforts for the revision of cer-
tain concepts and preparation of evidence based new proposals.

Key Words: Seizure, epilepsy, epilepsy syndrome, classification

pileptisi nobeti “beyinde bir grup néronun anormal, asir1 miktarda

ve/veya hipersenkron aktivitesine bagli, gelip gecici, kendini sinir-

layan bulgu ve belirtilerin olmas1” olarak tanimlanmaktadir.! Ortaya
¢ikan bu belirtiler motor, duyusal, emosyonel, biligsel veya otonom, genel-
likle pozitif fakat bazen de negatif durumlar olabilir.

Nobet bir semptomudur. Tekrarlayan nobetlerle karakterize epilepsi-
nin belirtisidir. Bu nedenle epilepsi ve nébet kavramlarinin anlagilmas: ko-
nunun biitiinliigi agisindan ¢ok 6nemlidir.

Gegmiste, epilepsi, ‘sinir sisteminin aralikli diizensizligi’ olarak tanim-
lanmaktaydi. Bu, 1870°de 1ngiliz norolog Hughlings Jackson tarafindan ka-
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bul edilen ve modern elektrofizyolojinin de aksini
hala kanitlayamadig: bir hipotezdir. Ortaya ¢ikan
bu desarjlar ani biling kaybi, algida degisiklikler,
psisik islevlerde bozulma, emosyonel bozukluklar
veya bunlarin birlikte goriilmesine yol agabilir. Ote
yandan klinik belirtilerin béylesine cesitli olmasi
terminolojik acidan zorluklar getirmektedir. Orne-
gin sik kullanilan konviilziyon terimi istemsiz, tek-
rarlayici yogun kas kasilmasi durumuna isaret eder
ve sadece emosyonlar veya bilingte degisiklikler ile
ortaya ¢ikabilen bir tablo i¢in uygun degildir. Bu
durumda nobet birbirinden farkli paroksismal olay-
lar1 kapsadigi i¢in genel bir terim olarak tercih edi-
lebilir.

‘Epilepsi’ terimi ise ‘to seize: tutmak, yakala-
mak, zapt etmek anlamina gelen Yunanca epilam-
banein fiilinden tiiremistir.? Epilepsi, nobetlerin
tekrar etmeye egilim gosterdigi kronik bir durum-
dur. Pratik olarak ikiden fazla nébetin ortaya ¢ik-
masindan sonra tanist konulabilir.

Epilepsi sendromu belli bir epileptik durumu
gosteren bulgu ve belirtiler kompleksi olarak tan-
imlanmistir.® Burada nébetlerin baslangi¢ yaginin,
nobet ozelliklerinin, klinik seyrinin ve EEG bulgu-
larinin ortak oldugu durumlarn belirlemek i¢in kul-
lanilir. Bu terim etiyolojik benzerlik olmasini
gerektirmez. Ornegin, yasamin ilk yilinda gériilen,
klinikte spazmlarin ve gelisim geriliginin karakte-
ristik oldugu ve hipsaritmi adi verilen patognomo-
nik EEG bulgusu bulunan West sendromu ¢ok
sayida etiyolojik nedenlere baglh olabilir. Bu sen-
dromik siniflandirmanin yararlar arasinda prog-
noza yonelik kademeli yaklagimi saglamak, etkili
tedaviyi se¢mek ve etiyolojik nedenleri belirlemek
yer alir. Bu nobet tipinden daha fazlasini icermeli-
dir: Bu nedenle 6rnegin frontal lob nobetleri bir
sendrom olusturmaz.

Bu tanimu epilepsi hastaligindan ayirmak ge-
rekir. Epilepsi hastali1 denildigi zaman tek, iyi ta-
nimlanmusg, 6zgiin bir etyolojiye sahip patolojik bir
durumdan bahsedilmektedir. Ornek vermek gere-
kirse progresif myoklonik epilepsiler sendrom, Un-
verrich-Lundborg bu grupdan bir hastaliktir.*

Epilepsi sendromu, serebral yap1 ve metabo-
lizmada bir veya daha fazla belirlenebilen patolojik
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bozukluktan kaynaklandig: zaman semptomatik ya
da bu tip altta yatan bir bozukluk gosterilmedigi ve
birincil etiyolojinin genetik olduguna inanildig:
durumlarda idiyopatik olabilir.

I ETIYOLOJI

Cok cesitli nedenlere bagli olarak epilepsi nobetle-
ri ortaya cikabilir (Tablo 1). Ote yandan baz1 du-
rumlar yatkinlifn olan kisilerde noébetleri

tetikleyebilir (Tablo 2).
I SINIFLANDIRMA

NOBETLER

Nobetlerin siniflandirilmas: nérologlar antik ¢ag-
dan beri mesgul etmistir. Galenden beri ¢esitli gi-
risimler yapilmistir. Bunun altinda yatan mantik
oncelikle terminolojiyi birlestirmek sonra da anti-
epileptik tedavinin se¢imine yardim etmek ve
prognozu 6n gorebilmek i¢in epilepsi tipini belir-
lemektir. Nobet siniflamasinda iki 6nemli dikoto-
mi kullanilmigtir. N6betlerin, fokal veya parsiyel

TABLO 1: Nobetlerin altinda yatan farkli etiyolojiler.

Genetik egilim (Tuberoz Skleroz, metabolik hastaliklar, vb.)
Konjenital anomaliler {Sturge-Weber, kortikal displaziler)
Ante, perinatal hasar (enfeksiyon, hemoraji, anoksi, vb.)
Travma

Enfeksiyonlar (HSV, abse, meneniit, parazitoz, vb.)
Vaskiller (SVO, AVM, vendz tromboz, vb.)

Serebral timér

Toksik (alkol, ilaglar, agir metal, vb.)

Metabolik (Ca, Mg, Na, glisemi, vb.)

Eklampsi

TABLO 2: Nobet gegirmeyi tetikleyen faktorler.

Uyku (uyanma, uykusuzluk)

Mensturasyon

Alkol kesilmesi

ilag kesilmesi

ilaglar (antidepresan, antipsikotik, INH, lokal anastetikler,
DNAgiraz inhibitdrleri, vb.) Toksik metabolik nedenler

Refleks {151k, TV, okuma, ses, patern {cizgili, kareli vs. sekiller),
sicak su, yeme vd.)

Ates

Stres
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olusu, biling korunmasina bagli olarak basit veya
kompleks olusu. ILAE (International League Aga-
inst Epilepsy-Uluslararas1 Epilepsi ile Savas Ligi)
tarafindan 1981 yilinda 6nerilen siniflamanin bagl-
1ca Ozelligi, bagindan itibaren jeneralize olan no-
betlerle, baslangicta fokal (parsiyel) olanlarin
ayrilmasidir.® Parsiyel nobetler bir hemisferdeki
hiicre grubunun artmig uyarilmasina baghdir ve bu
nedenle nobetlerin klinik ve EEG ozellikleri ilgili
bolgenin islevsel 6zelliklerini yansitir. Epileptik
desarjlar cevredeki bolgelere yayildikea, klinik no-
bet tiplerinde degisiklikler goriilebilir. Diger
onemli farklilik parsiyel nébetlerin biling korun-
musgsa basit parsiyel ve biling etkilenmigse komp-
leks parsiyel nobetlere ayrilmasidir (Tablo 3).
Gergekte, Epileptik nobetlerin 1981 siniflamas: bi-
lingli sekilde anatomik altta yatan nedenler ve pa-
tofizyolojik mekanizmalardan c¢ok sadece iktal
fenomenolojiye ve iligkili EEG bulgularina dayan-
dirilmistir, ¢linkii o dénemde yazarlarin aksini
yapabilmesini saglayacak yeterli bilgi bulunma-
maktaydi.

Terminoloji tizerine ¢aligma gruplar1 ve ILAE
tarafindan belirlenen siniflama 1981 epileptik
nobet tiplerinin siniflamas: ve 1989 epilepsi sen-
dromlar1 ve epilepsilerin siniflamasinin genel
olarak kabul edilebilir ve kullanilabilir olduguna
karar vermistir.® Bu nedenle, su anki siniflama ile
ilgili periyodik diizenlemeler olacagi tahmin
edilse de daha iyi siniflamalar tasarlanmadikga ve
tasarlanana kadar tamamiyla diglanmalar1 dogru
olmayacaktir. Bununla beraber, 2001’de hastala-
11 bireysel olarak tanimlayacak standardize edil-
mis terminolojinin ve kavramlarin kullanilmasini
saglayan tanisal yeni bir sema ileri stirtilmiistiir.
Bu tanisal sema hastalarin standardize edilmis bir
sekilde tanimlamas1 i¢in bir temel saglamay:

Cigdem OZKARA

TABLO 3: Epilepsi nébetlerinin siniflamasi (5 nolu kaynaktan
uyarlanmistir).

I. Parsiyel
A. Basit (biling bozulmaz)
B. Kompleks (biling bozulur)
C. Sekonder jeneralize
II. Jeneralize:
A. Absans
B. Miyoklonik
C. Klonik
D. Tonik
E. Tonik-klonik
F. Atonik
III. Siniflandinlamayan

amagclamig olup ve bes seviye ya da eksen iger-
mekteydi (Tablo 4). Bu tabloya gore hastalari ta-
nimlayabilmek i¢in ayni raporda yine ILAE
caligma grubu tarafindan belirtilen epilepsi né-
bet ve sendromlari listeleri temel alinmas1 Gne-
rilmigtir.3

Yeni nobet siniflamasi 6nerisinde iktal biling
bozuklugu, dogru olarak belirlenmesi her zaman
miimkiin olmadig1 i¢in bir parametre olarak yer al-
mamakta, buna karsin yenidogan nébetleri ayr1 bir
antite olarak ele alinmaktadir. Ote yandan, parsi-
yel (fokal) ve jeneralize ayrimi korunmus, kendini
sinirlayan nobetler statusdan ayrilmigtir.

Bilindigi gibi, biling kaybindan hemen 6nce-
ki, hastanin hatirlayabildigi belirtiler ‘aura’ olarak
isimlendirilir ve takip edecek ndbet i¢in uyaric
bulgu veya once gelen belirti olarak kabul edilebi-
lir. Gergekte ise, aura nobetin fokal baglangicini ve
hatta bazen tiim epilepsi nobeti ifade edebilir.

ILAE’nin olusturdugu siniflama ¢aligma gru-
bunun 2001’deki ilk raporundan bes y1l sonra 2006

TABLO 4: Epilepsi ndbetleri ve epilepsisi olan hastalarda tanisal sema 6nerisi (3 nolu kaynaktan uyarlanmigtir).

genetik hasarlar veya yapisal nedenler.

Eksen 1: iktal fenomenoloji, tanimlayici iktal terminoloji agiklamali sozligiinden, iktal olaylari gereken tim ayrintilan gézeterek tanimlamak icin kullanilabilir.
Eksen 2: Nébet tipi, Epileptik Nobet listesinden. Gerektiginde beyindeki yerlesim ve refleks nébetler igin kolaylastiran uyaranlar belitiimelidir.

Eksen 3: Sendrom, sendromik taninin her zaman miimkiin olmayabilecegi anlayisiyla Epilepsi Sendromlari listesinden.

Eksen 4: Etiyoloji, miimkiin oldugunda epileptik nébetler veya epilepsi sendromlariyla iliskili olan hastaliklar siniflamasindan, semptomatik fokal epilepsilerde

Eksen 5: Oziirlulik, istege bagli, fakat genellikle yararli, ek tanisal parametre WHO ICIDH-2'den uyarlanan 6zirltlik siniflamasindan elde edilebilir.
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da siniflama ¢ekirdek grubu (Core Group of the
Task Force on Classification and Terminology) 6z-
gl (spesifik) epilepsi nobet tipleri ve 6zgiil epilep-
si sendromlarinin kendine has tanisal 6zellikleri ile
bilinmesine odaklanmis ve bu nedenle kanita-da-
yali bir yaklagimla yenilenmis nobetler (Tablo 5)
ve sendromlarin listesi (Tablo 6) yeni bir raporla
birlikte yayimnlanmistir.*

ILAE tarafindan hazirlananlar diginda farkl
kurumlarda yillardir kullanilan, 6ncelikle nobet
semptomatolojisine dayandirilan bagka bir sinif-
lama Cleveland klinik’de gelistirilmistir. Bu se-
miyolojik nobet siniflamasi herhangi bagka bir
teknikten, 6rn, EEG veya MRG, bagimsizdir. N6-
bet ana klinik 6zelliklere gore siniflandirilir, 6rn,
otomatizma, klonik hareketler veya afazi. Eger
bir nobet pesisira ortaya ¢ikan birkac farkli 6zel-
likten olusuyorsa, bu bilesenler olusum sirasina
gore oklarla baglanarak bagimsiz olarak sinifla-
nabilir.”

Ornek: abdominal aura—>otomotor nébet—>sa-
ga versiv nobet—>jeneralize tonik-klonik nébet

EPILEPSI NOBETI, EPILEPSILER VE EPILEPSI| SENDROMLARI: TEMEL KAVRAMLAR VE SINIFLAMALAR

I EPILEPSILER

Epilepsi sendrom siniflamasi prognoz ve tedavi i¢in
6nemlidir, nobet semptomatolojisi ve EEG 6zellik-
lerinin yani sira bagka farkli elemanlar1 da igerir,
boylece hasta i¢in daha dogru ve ayrintih bilgiyi sa-
glar. [lk ILAE epilepsi siniflamasi sonunda diinya ¢a-
pinda kabul edilen standart sistemi saglamigtir.
Epilepsilerin siniflamasinda kullanilan birinci diko-
tomi, her nobetin klinik 6zellikleri ile EEG 6zellik-
lerine dayanilarak epilepsinin jeneralize veya fokal
‘parsiyel’ oldugu seklindedir. Tkinci dikotomi ise eti-
yolojik ozelliklerine bakarak lokalizasyonla iligkili
epilepsiler ile jeneralize epilepsileri “idiyopatik ve
semptomatik” olarak iki ana gruba ayirmaktir. lk
revizyon 1985’de semiyolojik nobet tipleri, EEG pa-
ternleri, etiyolojiler, basglangi¢ yas: ve nobet sikligi-
na gore tanimlanan ¢ok sayida sendromun
siralanmasina yol agmigtir.® Aradan dort yil gectik-
ten sonra semptomatik oldugu tahmin edilen fakat
kesin kanitin olmadig: epilepsileri siniflamak i¢in
‘kriptojenik’ deyimi ortaya atilmistir. Bu revizyon da
sendromik yaklagima vurgu yapmustir (Tablo 6).6

TABLO 5: Epileptik ndbet tipleri (4 nolu kaynaktan uyarlanmistir).

A) Kendini sinirlayan epileptik ndbetler
|. Jeneralize baglangicli
A. Tonik ve/veya klonik belirtilerin oldugu nébetler
B. Absanslar
C. Miyoklonik nébet tipleri
D. Epileptik spazmlar
E. Atonik ndbetler
1. Fokal baglangigli (parsiyel)
A. Lokal
1. Neokortikal
2. Hipokampal ve parahipokampal
B. ipsilateral yayilimin oldugu:
1. Neokortikal alanlar (hemiklonik nébetleri de igerir)
2. Limbik alanlar (jelastik nébetleri de igerir)
C. Kontralateral yayilimin oldugu:
1. Neokortikal alanlar (hiperkinetik ndbetler)

D. Sekonder jeneralizasyon
1. Tonik-klonik nébetler
2. Absans ndbetleri
3. Epileptik spazmlar
I1l. Neonatal nébetler

B) Status epileptikus

2. Limbik alanlar (otomatizmalarin oldugu veya olmadigi [psikomotor] diskognitif nébetler)
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TABLO 6: Epilepsi ve epilepsi sendromlarinin siniflamasi (6 nolu kaynaktan uyarlanmigtir).

1. Jeneralize
i. Idiyopatik
1. Selim neonatal familyal konvulsiyonlar
2. Selim neonatal konvulsiyonlar
3. Sit ocuklugunun selim miyoklonik epilepsisi
4. Gocukluk caginin absans epilepsisi
5. Juvenil absans Epilepsi
6. Juvenil miyoclonic Epilepsi
7. Uyanmada Grand mal nébetlerin oldugu Epilepsi
8. Yukarida tanimlanmayan diger jeneralize idiyopatik epilepsiler
9. Ozgill aktivasyon yontemleriyle tetiklenen nabetlerin oldugu epilepsiler

. Kriptojenik veya Semptomatik
1. West sendromu
2. Lennox-Gastaut sendromu
3. Miyoklonik astatik ndbetlerin oldugu Epilepsi
4. Miyoklonik absans Epilepsi
jii. Semptomatik
1. Ozgiil olmayan etiyoloji
2. Ozgiil sendromlar
2. Lokalizasyona bagl {fokal, parsiyel, fokal) epilepsiler ve sendromlar
i. Idiyopatik
1. Sentrotemporal dikenlerin oldugu selim ¢ocukluk ¢agi Epilepsisi
2. Oksipital paroksiszmlerin oldugu ¢ocukluk cagi epilepsisi
3. Primer okuma epilepsisi
ii. Semptomatik
1. Gocukluk caginda kronik progressif Epilepsia parsiyalis kontinua

3. Temporal lob epilepsisi
4. Frontal lob Epilepsisi
5. Pariyetal lob Epilepsisi
6. Oksipital lob epilepsisi
jii. Kriptojenik
3. Fokal ve jeneralize olup olmadig beliflenemeyen epilepsiler ve sendromlar

2. Ozgill aktivasyon yontemleriyle tetiklenen ndbetlerin karakteristik oldugu sendromlar

Idiyopatik epilepsiler su anki inceleme yon-
temleriyle gosterilebilen altta yatan patolojinin ol-
olarak  kabul
Kriptojenik epilepsiler idiyopatik formlar a¢isindan

madig1 epilepsiler edilirler.
atipik o6zellikleri oldugu i¢in semptomatik oldugu
diistiniilen, fakat incelemelerin etiyolojik kanitlar
sunmadif epilepsilerdir. Semptomatik epilepsiler
tekrarlayan epileptik nobetlere neden olan yapisal
veya biyokimyasal patolojilerin bilindigi tipler-
dir.

Ote yandan, ILAEnin yukarida nébetlerin
acitklanmasi sirasinda sozii gegen Onerisi (Engel
2001) epilepsi sendromlarina dayandirilmistir ve
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birden fazla eksenin oldugu yaklasimi simgeler: 1)
nobet tanimi, 2) nobet tipi, 3) epilepsi sendromu,
4) etiyoloji ve 5) oziirliiliik, bununla beraber, Cle-
veland grubu daha pratik bir yaklagimla nébetle-
rin, beynin farkli bolgelerini etkileyen, farklh
etiyolojinin (etiyolojilerin) neden oldugu, kortikal
bir patolojinin ifadesi olarak varsaymak seklinde
ifade etmiglerdir. Bu nedenle, epilepsi siniflamasi-
nin kesinlikle epileptik nobetlere neden olan kortikal
patolojinin yerlesimini, ndbet semptomatolojisini ve
etiyolojiyi (veya siklikla etiyolojileri) belirleyebi-
lecegini ve ek bilgiler edindik¢e daha kesinlesen
hastaya merkezli stirekli degisen dinamik stireg ol-
masi gerektigini ileri siirmislerdir (Tablo 7).°
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TABLO 7: Hasta merkezli siniflama (9 nolu kaynakdan
uyarlanmigtir).

1. Epilepsi-lokalizasyonu

Lezyon nerede?

2. Nébet Semiyolojisi

Belirtiler neler?

3. Etiyoloji

Epilepsiys ne neden oluyor?

4. Nobet sikhigi

Belirtiler ne siklikta?

5. iligkili tibbi durumlar, eger mimkiinse

Hikaye, muayene ve anisal yéntemlerde ek iliskili bulgular?

Hastanin tedavisi i¢in gerekli olan bu bilgileri
tanimlayan tiim bu 6l¢iiler bagimsiz parametreler-
dir. Hasta merkezli siniflama epileptik nobetleri
farkli nedenlere bagl, cesitli kortikal yerlesimi
olan, cesitli sikliklarda ortaya ¢ikan ve diger hasta-
lik ve klinik belirtilerle beraber olabilen merkezi
sinir sistemi islev bozuklugunun bagimsiz belirtisi
olarak kabul eder.

1997°deki baslangicindan beri ILAE'nin Sinif-
lama ve Terminoloji Caligma Grubu (Task Force
on Classification and Terminology) epileptik no-
betler ve epilepsi i¢in su anki siniflamalar: yeni-
den degerlendirmistir ve hastalar1 bireysel olarak
tanimlamak i¢in taniya yonelik bir sema 6ne siir-
mistiir, bu genel olarak fikir birligine varilmaig
epileptik nobetlerin ve epilepsi sendromlarinin
listesini igerir. Ote yandan, ILAE Genel Kurulu
Buenos Aires’te 2001°de yeni tanisal semay1 ve ¢a-
lisma grubunu onaylamis olsa da, su ana kadar epi-
leptik  nobetlerin 1981
epilepsilerin 1989 siniflamasini, epilepsi sendrom-

siniflamasini  ve

larini ve iligkili bozukluklar: tamamen reddetmek
icin bir neden bulunmamaktadir. Bilindigi gibi
tim sendromlari fokal, veya jeneralize ya da
semptomatik veya idiyopatik olarak siniflamak
kolay degildir. Bu terimler yeni dneride sadece ta-
rihi veya klinik degeri oldugu durumlarda 6zgiil
sendromlara kargilik kullanilmaktadir. Yeni 6ne-
ride ‘Kriptojenik’ teriminden taniminda ve kulla-
niminda tagidig1 birden fazla anlam nedeniyle
kacinilmaktadir. Terim 1989 siniflamasinda has-
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taligin nedeni ‘sakli veya gizli’ oldugu durumlar:
tanimlamak i¢in eklenmistir. ‘Kriptojenik epilep-
silerin semptomatik oldugu, fakat etiyolojinin bi-
linmedigi varsayilmis’ seklinde 6zel olarak ifade
edilmistir. Bununla beraber, Epidemiyoloji ve
Prognoz ile ilgili ILAE Komisyonunun 1993’deki
bildirisi kriptojenik epilepsi grubunun ‘sempto-
matik veya idiyopatik kategorilerdeki kritelere
uyum saglamayan hastalan icerdigini’ ifade et-
mektedir.

Nobetler i¢in yaptiklar1 gibi Siniflama ve
Terminoloji Calisgma Grubu—cekirdek grubu (Co-
re Group of the Task Force on Classification and
Terminology) 2006 yilinda yeni bir rapor yayin-
lamigtir. Buna gore epilepsi sendromlarinin liste-
si asagidaki kriterlere gore degerlendirmistir:
Epileptik nobetlerin tipi (tipleri), baslangic yasi,
ilerleyici seyri (6rn, epileptik ensefalopati), inte-
riktal EEG, iligkili interiktal bulgu ve belirtiler,
patofizyolojik mekanizmlar, anatomik nedenler
ve etiyolojik kategoriler ve genetik temel. Bura-
da siralanan epilepsi sendromlar1 ¢ekirdek grup
tarafindan tek tek tartigilmis ve her bir sendro-
mun kendine 6zgi tanisal 6zelligi oldugu dikka-
te alinarak 1-3 arast skor verilerek
derecelendirilmistir (3: En belirgin olma ve ye-
niden olusturulabilme 6zelligi). Bu sekilde rapor
incelendigi zaman bazi sendromlarin yiiksek
skorlar aldig: bazilarinda ise daha fazla bilgiye
gereksinim oldugu ortaya ¢ikmistir. Yine son
caligsmada epilepsiler ve nobetlerle ilgili son bil-
giler 15181nda yeni listeler olusturulmustur (Tab-
lo 5 ve 8).

Siniflamalar, klinisyenler arasinda anlasmay:
saglayacak ortak bir dil olustururken, epilepsili
bir hastaya tani ve tedavi yaklagimini kolay-
lagtirma agisindan da yardimeci olurlar. Daha da
onemlisi epidemiyolojik ¢aligsmalarda kullanila-
cak ortak terminolojinin yapilanmasini saglarlar.

Ancak zaman icindeki gelismeler de goster-
mekte ki, epilepsi ve nobetlerin tanimlanmasi ve
siniflanmasi giderek artan yeni bilgiler katkisiyla
stirdiiriilen dinamik bir siire¢ olmaya devam ede-
cektir.
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TABLO 8: Baslangic yas! ve iliskili durumlara gére epilepsi sendromlari (4 nolu kaynaktan uyarlanmistir).

Sit gocuklugu
St cocuklugunun yer degistirn parsiyel nébetleri
West sendromu
St cocuklugunun miyoklonik epilepsisi (MEI)
Selim infantil nébetler
Dravet sendromu
ilerleyici olmayan durumlarda miyoklonik ensefalopati

Ergenlik

Juvenil absans epilepsi (JAE)
Juvenil miyoklonik epilepsi (JME)
Progressif miyoklonus epilepsisi (PME)

Ozel epilepsi durumlari
Diger turli 6zellesmeyen semptomatik fokal epilepsiler
Sadece jeneralize tonik-klonik ndbetlerin oldugu epilepsiler
Refleks epilepsiler
Febril ndbetler arti (FS+)
Cesitli odaklarin oldugu ailevi fokal epilepsiler

Gelecekteki siniflanma sistemlerinde dikkate alinabilecek kategoriler
* Otozomal dominant epilepsiler
* Epileptik ensefalopatiler
* GEFS+Idiyopatik jeneralize epilepsiler
* |diyopatik fokal epilepsiler

* Refleks epilepsiler
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