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Yrd.Dog.Dr. Sevil KURBAN (Meram)
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Yrd.Dog.Dr. Ayse MIZRAK (Gaziantep)

Prof.Dr. Mehmet MIHMANLI (Sisli Etfal EAH)
Yrd.Dog.Dr. Cengiz MORDENIZ (Harran)
Prof.Dr. Giilipek MUFTUOGLU (Cerrahpasa)
Dog.Dr. M Hamza MUSLUMANOGLU (Eskisehir Osmangazi)
Dog.Dr. Meltem NALGA ANDRIEU (Ankara)
Uzm.Dr. Hasan NAZIK (GATA Haydarpasa)
Dog.Dr. Bijen NAZLIEL (Gazi)

Prof.Dr. Numan NUMANOGLU (Ankara)
Prof.Dr. Nihat OKCU (Atatiirk)

Prof.Dr. Hiiseyin OKTAR (Cerrahpasa)
Yrd.Dog.Dr. Hasim OLGUN (Atatiirk)

Prof.Dr. Nur OLGUN (Dokuz Eyliil)

Prof.Dr. Emin Riisti ONUR (Hacettepe)

Prof.Dr. Hakan Sedat ORER (Hacettepe)

Dog.Dr. Ragip ORTAC (Dr: Behget Uz CHC EAH)
Dog.Dr. Taner ORUG (Namik Kemal)

Prof.Dr. Hasan OZAN (GATA)

Prof.Dr. Kemal ODEV (Meram)

Dog.Dr. Murat OGETURK (Firat)

Prof.Dr. Tung Cevat OGUN (Meram)

Dog.Dr. Haydar Kazim ONAL (fzmir Atatiirk EAH)
Prof.Dr. ismail Semih ONCEL (Izmir Atatiirk EAH)
Prof.Dr. Selda ONDEROGLU (Hacettepe)
Prof.Dr. Rahmi ORS (Meram)

Prof.Dr. Zehra OZCAN (Ege)

Yrd.Dog.Dr. Fatih OZCURA (Dumlupinar)
Prof.Dr. Semra OZCELIK (Cumhuriyet)

Uzm.Dr. Ozlem OZDEGIRMENCI (4nk. ZHE DKH EAH)
Prof.Dr. Gazi OZDEMIR (Eskisehir Osmangazi)
Yrd.Dog.Dr. Mehmet OZDEMIR (Meram)
Yrd.Dog.Dr. Muhsin OZDEMIR (Eskisehir Osmangazi)
Yrd.Dog.Dr. Mustafa OZDEMIR (Meram)
Prof.Dr. Sebati OZDEMIR (Cerrahpasa)
Yrd.Dog.Dr. Suna OZDEMIR (Meram)

Prof.Dr. Veli Nusret OZDEMIR (Cukurova)
Prof.Dr. Fatma Sibel OZEKMEKCT (Cerrahpasa)
Dog.Dr. Ahmet OZER (Eskisehir Osmangazi)
Prof.Dr. Bedri OZER (Meram)

Dog.Dr. Cigdem OZER (Gazi)

Prof.Dr. Mehmet OZEREN (Izmir Ege DKH EAH)
Yrd.Dog.Dr. Abdullah OZGONUL (Harran)
Dog.Dr. Nail OZGUNES (Istanbul Goztepe EAH)
Prof.Dr. Nuriman OZGUNES (Hacettepe)

Dog.Dr. Segil OZKAN (Gazi)
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Dog.Dr. Mine OZKOL (Celal Bayar)

Yrd.Dog.Dr. Sefa Levent OZSAHIN (Cumhuriyet)
Prof.Dr. Sitki OZTAS (Atatiirk)

Dog.Dr. Ahmet OZTURK (Meram)

Dog.Dr. Mehmet Akif OZTURK (Gazi)

Dog.Dr. Sedat OZTURKCAN (Lzmir Atatiirk EAH)
Dog.Dr. Gokhan OZYIGIT (Hacettepe)

Dog.Dr. Mustafa OZYURT (GATA Haydarpasa)
Dog.Dr. Giilsiim Emel PAMUK (Trakya)
Yrd.Dog.Dr. Hakan PARLAKPINAR (in6'112)
Yrd.Dog.Dr. Sevgi PEKCAN (Meram)

Prof.Dr. E Ferda PERCIN (Gazi)

Prof.Dr. Lamia PINAR (Gazi)

Prof.Dr. Siileyman PISKIN (Trakya)

Prof.Dr. Ozkan POLAT (Atatiirk)

Yrd.Dog.Dr. Vedat SABANCIOGULLARI (Cumhuriyet)
Dog.Dr. Mehmet Yildirim SARA (Hacettepe)
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Prof.Dr. Yusuf SARIOGLU (Gazi)

Prof.Dr. Ahmet SATICI (Harran)

Prof.Dr. ismail SAVAS (Ankara)

Prof.Dr. Deniz SECKTN (Bagkent)

Prof.Dr. ismail SECKIN (Cerrahpasa)

Prof.Dr. ibrahim Unal SERT (Meram)

Dog.Dr. Can SEVING (Dokuz Eyliil)

Prof.Dr. Adnan SEYREK (Firat)

Prof.Dr. Nedim SEZGIN iLGI (Hacettepe)
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Yrd.Dog.Dr. Tutku SOYER (Kirikkale)
Yrd.Dog.Dr. Ahmet SOYLU (Meram)

Uzm.Dr. Ferit SOYLU (fzmir Atatiirk EAH)
Yrd.Dog.Dr. Bircan SONMEZ (Karadeniz Teknik)
Dog.Dr. Mehmet SONMEZ (Karadeniz Teknik)
Dog.Dr. Ahmet Bilge SOZEN (Istanbul)

Prof.Dr. Erdogan Miitevelli SOZUER (Erciyes)
Prof.Dr. Asuman SUNGUROGLU (4nkara)
Prof.Dr. Nezir SUYUGUL (Cerrahpasa)
Yrd.Dog.Dr. Barlas SULU (Kafkas)
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Diabetes Mellitus Tani ve izleminde Yeni Kriterler ve

Belirlenme Gerekgeleri

THE UPDATE CRITERIA AND THE REASONS OF THEM IN DIAGNOSIS AND

FOLLOW-UP OF DIABETES MELLITUS

Dr. ilhan SATMAN®

*Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar1 BD, Istanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi, ISTANBUL

Ozet

Abstract

Tip 2 diyabet en yaygin goriilen metabolizma hastahigidir. Gelis-
mis iilkelerde toplumun %5-10"u tip 2 diyabetlidir. Tiim diinyada tan:
konulan diyabet vakalarinin %90-95’ini tip 2 diyabet, %5-10"unu tip 1
diyabet ve %2-3’linii ise diger diyabet formlart olusturmaktadir. Diya-
betin topluma yiikii artmaktadir. Toplumlarin ¢ogunda korlik, son
donem bobrek yetersizligi ve travma-disi amputasyonlarin en 6nemli
nedeni diyabettir. Diyabetli olmayan yasitlarina kiyasla, tip 2 diyabetli-
lerde kardiyovaskiiler olay riski 2-4 kat daha yiiksektir. Birgok iilkede
diyabet 6liime neden olan hastaliklar i¢inde besinci siradadir.

Gegtigimiz yiizyilda giiglii antimikrobiyal ajanlarin gelistirilme-
si infeksiyon hastaliklarindan Glimleri azaltmig ve ortalama yasam
sliresinin uzamasini saglamistir. Diyabet siklig1 yaslanma ile artmak-
tadir. Yasam tarzindaki hizli degisim ile birlikte gelismis ve gelismek-
te olan toplumlarmn tiimiinde diyabet prevalansi hizla yiikselmektedir.
Gelismekte olan iilkelerde, 6zellikle de bu iilkelerden gelismis iilkele-
re go¢ eden topluluklarda diyabet epidemisinden bahsedilmektedir.
Toplam olarak ele alindiginda, diinya niifusunda 6niimiizdeki 30 yil
icin %37 artig beklenirken, diyabetli sayisinda %114 oraninda artis
kaydedilecegi 6ngoriilmektedir. Niifus artig hizinin ve ozellikle yash
niifusun yiiksek olmasimin beklendigi toplumlarda diyabetli sayisinda-
ki artisin da gok yiiksek olacag: tahmin edilmektedir.

Kaynaklar1 zaten yetersiz olan bu toplumlarda, hastalik ve 6zel-
likle komplikasyonlarinin tedavi maliyetlerinin yiiksek olmasi nede-
niyle saghk harcamalarmm artacagi, iiretkenligin azalacagi, sonugta
tilke ekonomilerinin olumsuz etkilenecegi goriilmektedir. Diyabetlile-
rin %30-50’sinin heniiz tan1 konulmamis vakalar olduklar1 sanilmak-
tadir. Diyabetin kisiye ve topluma yiikiinii azaltmak i¢in hastalifin
olabildigince erken dénemde taninmasi, boylece uygun sekilde tedavi
edilmesi sarttir. Bu sebeple diyabet ve diyabet agisindan risk teskil
eden durumlarin tani ve izlem kriterleri saglik otoriteleri taratindan
diizenli olarak gozden gegirilmektedir.

Bu yazida diyabet ve diger glukoz metabolizmasi1 bozukluklari-
nin tani ve izleminde kullanilan yeni kriterler ve bu kriterlerin belir-
lenmesinin ardindaki gerekceler gézden gegirilecektir.

Anahtar Kelimeler: Diabetes mellitus; tani; glukoz tolerans testi

Type 2 diabetes is one of the most common metabolic diseases.
In developed countries 5-10% of the adult population has type 2
diabetes. The burden of diabetes on the community is increasing
worldwide. Of the diagnosed cases, about 95% has type 2 diabetes, 5-
10% has type 1 diabetes and 2-3% has other forms of diabetes. Diabe-
tes is one of the most common causes of end-stage renal disease, non-
traumatic foot amputations in developed countries. Compared to non-
diabetic population, patients with type 2 diabetes have 2-4 fold in-
creased risk of cardiovascular event risk. Moreover, diabetes is the
fifth common cause of death in many communities.

With the development of potent antimicrobial agents, mortality
rate from infectious diseases decreased and the life expectancy of
human beings increased during the last century. The frequency of
diabetes is increased in parallel with aging. On the other hand, rapid
change of lifestyle in both developed and developing communities,
lead to progressively increased prevalence of diabetes. Now, there is a
diabetes epidemic in developing countries, and in particularly in
migrating communities from these countries to developed world. It is
expected that the world total population will be increased by 37%
while diabetes population will be increased by 114% during the next
30 years. In countries where the higher rate of increase of the popula-
tion it is expected a huge increase in number of diabetic persons.

Diabetes and its long-term complications will put an economic
burden on the health system of the developing communities where the
resources are already scarce. It is expected that about 30-50% of cases
with diabetes are undiagnosed. In order to reduce the challenge of the
disease to the patient and to the population, diabetes needs to be
diagnosed early and treated appropriately. Therefore, the diagnostic
criteria of diabetes and definition of high risk populations should be
reviewed regularly by health authorities.

In this paper, recently updated criteria in diagnosis and follow-up
of diabetes and other disorders of glucose metabolism will be summa-
rized and the reasons behind to define these criteria will be discussed.

Key Words: Diabetes mellitus; diagnosis; glucose tolerance test
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Diyabet Tam Kriterleri
astaligin bireysel yiikii ¢ok biiyiik ve dmiir
boyu siireceginden hekimin diyabet tani-
sindan kesinlikle emin olmast gerekir.
Semptomlar1 agir ve asikar hiperglisemisi olan
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bir olguda tanty1 dogrulamak i¢in izlenecek yol ile,
kan glukoz diizeyi normalin {ist sinirinda bulunan
asemptomatik bir kiside izlenecek yol birbirinden
farklidir. Infeksiyon, travma, miyokard infarktiisii
ve stres gibi, akut olaylar sirasinda ortaya cikan
agir hiperglisemi gecici bir durum olabilir. Bu
nedenle diabetes mellitus tanisi icin yeterli kabul
edilmemeli ve akut durum diizeldikten sonra dog-
rulayict testlere gidilmelidir. Diger taraftan
asemptomatik bir kisideki diyabet tanisi da kan
glukoz diizeyinin bir kez normalin {izerinde bu-
lunmasma dayanmamali, en azindan bir kez daha
dogrulanmalidir.

WHO-1985 Tam Kriterleri: Diinya Saglik
Orgiitii (World Health Organization: WHO), 1965
yilindan beri diabetes mellitusun tani ve siniflama-
sina yonelik kilavuzlar yayinlamaktadir.

1980’1lere dek diyabet tani kriterleri ve siif-
lamadaki farkliliklar, degisik toplumlarda yapilmis
caligmalardan elde edilen epidemiyolojik verilerin
karsilastirilmasint giiclestiriyor, hatta ¢alismalarin
yorumlar1 arastiricidan arastiriciya degisiyordu.
Longitiidinal c¢alismalar, mikro ve makrovaskiiler
komplikasyonlarin belirli glisemi diizeylerinin
tizerinde gelistigini ortaya koymustur. Pima yerli-
leri, Mikronezyalilar ve Meksika kokenli Amerika-
lilar gibi cesitli etnik topluluklarda yapilan calis-
malarda glukoz toleransinin ikili (bimodal) bir
dagilim gosterdigi goriilmistiir. Bu gercekler diya-
betin tam kriterleri ve siniflamasinda standardizas-
yona gidilmesine yol agmistir. Sonugta 1979 yilin-
da Amerikan Diyabet Veri Toplama Grubu
(NDDG) ve 1980°de WHO Uzmanlar Komitesi
tarafindan diyabetin standart tani kriterleri belir-
lenmistir. Daha sonra 1985 yilinda revize edilen
WHO  kriterleri hem klinisyenler hem de
epidemiyologlar tarafindan kabul gérmiis, boylece
farkli aragtiricilar tarafindan degisik toplumlarda
yapilan calismalarin karsilastirilmast  miimkiin
olmustur. WHO-1985 tam1 kriterleri asagida go-
riilmektedir:'

1. Diabetes mellitus

e Aclik vendz plazma glukoz diizeyi > 140
mg/dl veya
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e OGTT (75 g glukoz) 2.st vendz plazma
glukoz diizeyi > 200 mg/dl

2. Bozulmus glukoz toleransi (impaired
glucose tolerance: IGT)

e OGTT (75 g glukoz) 2.st vendz plazma
glukoz diizeyi 140-199 mg/dl

ADA-1997 Tam Kriterleri: WHO-1985 kri-
terleri ile pek c¢ok diyabetli kiside diyabet tanisi
koyduracak 2.st glukoz diizeyleri saptandig1 halde,
aclik icin belirlenmis diizeylere ulagilamamasi
nedeniyle, 1997 yilinda Amerikan Diyabet Birligi
(American Diabetes Association: ADA) tarafindan
olusturulan ‘Diabetes Mellitus Tan1 ve Siniflamasi
icin Uzmanlar Komitesi aglik kan glukoz sinirinin
daha asag1 ¢ekilmesini 6nermistir. Buna dayanarak
daha once cesitli toplumlarda aglik glisemi diizey-
leri icin saptanan bimodal dagilimin kesisme nok-
tas1 ve prospektif calismalarda mikrovaskiiler (0r-
negin diyabetik retinopati ve nefropati) komplikas-
yonlarin gelistigini gosteren simir degerler goz
oniine alinmis ve belirlenen yeni kriterlere gore
aclik glisemisinin vendz plazmada 126 mg/dl sini-
rina indirilmesi 6nerilmistir.”> Uzmanlar Komitesi
ayrica, diyabet tanisi i¢in aglik glisemi diizeyinin
yeterli olacagini, OGTT yi reddetmemekle birlikte,
bu testin mutlaka gerekli olmadigint ve
OGTT’deki bozulmus glukoz toleransi (IGT)’na
benzer sekilde, normal ile diyabet arasindaki kate-
goriye esdeger bir durum olarak ‘Bozulmus Aclik
Glisemisi’ (impaired fasting glucose: IFG) terimi-
nin kullanilmasini teklif etmistir. ADA-1997 6neri-
leri asagida ozetlenmistir:®

1. Diabetes mellitus tanisi

e Diyabet semptomlar: olan hastada random
glukoz diizeyi > 200 mg/dl veya

o Aclik glukoz diizeyi > 126 mg/dl veya

e OGTT (75 g glukoz) 2.st glukoz diizeyi >
200 mg/dl

2. Bozulmus glukoz regiilasyonu

e Bozulmus achk glisemisi (IFG): Aghk
glukoz diizeyi 110-125 mg/dl veya

e Bozulmus glukoz toleransi (IGT): OGTT
2.st glisemi 140-199 mg/dl

MEDITEST Cilt 18, Sayi 2, 2009
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WHO-1999 Tani Kriterleri: ADA tarafindan
ileri siirtilen oneriler, daha sonra 1998 yilinda top-
lanan WHO Uzmanlar Komitesi tarafindan da goz-
den gecirilmis ve 1999 yilinda WHO Konsultasyon
Raporu yaymlanmistir.* Buna gore diabetes
mellitus ve diger hiperglisemi kategorilerinin tani-
sinda gegerli kriterler Tablo 1’°de verilmistir.

IFG ve IGT’nin Karsilastirilmasi: ADA 6-
nerilerini takiben, daha dnce yapilmis ve hem aglik
hem de OGTT sonrast 2.st glisemi diizeylerinin
Olciilmiis oldugu calismalar, retrospektif olarak
degerlendirilerek ADA ve WHO kriterleri karsilag-
tirllmaya baslanmistir. Tablo 2’den de goriilecegi
tizere, WHO ve ADA kriterlerine gore diyabet
tanist alan vakalar tamamiyla Ortlismemektedir.
Aym sekilde glukoz regiilasyon bozuklugunu ifade
eden IGT ve IFG konkordansi da diisiiktiir.””

IDF-2001 Prediyabet Tanimlamasi: 2001 y1-
linda Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) tara-
findan diizenlenen ve diinyanin 6nde gelen diyabet
uzmanlarinin katildig1 uzlas: toplantisinda IGT ve
IFG*nin ‘Prediyabet’ olarak kabul edilmesi karar-
lastirilmis ve kardiyovaskiiler hastalik riski agisin-
dan 6nemleri, mevcut bilgiler 15181nda gézden ge-
¢irilmistir.® Bu toplant: sonunda yaymlanan karar-
lara gore;

1. Aglik ve OGTT 2.st plazma glukoz diizeyle-
rini yiikselten mekanizmalar birbirinden farklidir.
Aclik plazma glukoz diizeyinin yiikselmesinden
hepatik glukoz iiretiminin artmasi ve erken faz

ilhan SATMAN

insiilin sekresyonundaki defekt sorumludur. Buna
karsin, OGTT 2.st hipergliseminin arkasinda
periferik insiilin direnci vardir. Bu nedenle IFG ve
IGT konkordansiin sinirli olmasi hi¢ te sasirtic
goriinmemelidir.

2001 yilina degin yapilmis prevalans ¢aligma-
larinda IFG’li vakalarin %50’ye yakin bir kism
ayn1 zamanda IGT’li iken, IGT’li vakalarin yalniz-
ca %20-30"u ayn1 zamanda IFG’li gériinmektedir.”

2. incelenen toplumlarin biiyiik ¢ogunlugunda
IGT, IFG’den daha yaygindir. Bozulmus glukoz
regiilasyonunun bu iki kategorisi fenotip ve cinsi-
yet bakimindan da birbirinden farklidir.

* IFG erkeklerde kadinlardan ¢ok daha sik go-
rillmektedir. IGT ise kadinlarda erkeklerden biraz
daha yaygindir.

* IFG prevalansi orta yaslarda plato cizer. Bu-
na karsin IGT prevalansi ileri yaglarda artar.

* IFG obezlerde, IGT ise obez olmayanlarda
daha yaygindir.

3. Gerek IGT gerekse IFG’de diyabet riski
yliksektir. Hem IGT hem de IFG bulunan vakalar-
da risk ¢cok daha yiiksektir.

* Bir¢cok toplumda IGT, IFG’den daha yaygin
oldugu icin, diyabet gelisecek kisileri belirlemede
IFG’ye kiyasla, IGT nin sensitivitesi daha yiiksek,
spesifitesi ise daha diigiiktiir.

* Retrospektif incelemelere dayanarak, 5 yil
icinde diyabet gelisen bireylerin %60’inda baslan-

Tablo 1. WHO-1999 Konsultasyon Raporu’na gore glukoz toleransini degerlendirmek igin dnerilen tani

kriterleri.
Glukoz (mg/dl) DM IGT IFG Normal
Aclik
Venoz plazma > 126 <110 110-125 70-109
Kapiller tam kan >110 <100 100-110 65-99
OGTT 2.st (veya) (ve) (OGTT varsa)
Venoz plazma >200 140-199 <140 <140
Kapiller tam kan >200 140-199 <140 <140

DM: Diabetes mellitus, IGT: Bozulmus glukoz toleransi, IFG: Bozulmus aglik glukozu, OGTT: Oral glukoz tolerans testi.
®Djyabet semptomlari olan bir kiside aglik veya tokluk durumuna bakilmaksizin, giiniin herhangi bir saatinde 5lgiilen rastlantisal
(random) kan glukozunun > 200 mg/dl bulunmasi diabetes mellitus tanist koydurur. Ancak rastlantisal veya aglik kan glukozu ile

tan1 konulmusgsa testin bir bagka giin tekrar1 gerekir.
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Tablo 2. WHO ve ADA tani kriterlerinin karsilastirilmasi.

ADA-1997 WHO-1985 2.st plazma glukoz (mg/dl)

Aclik plazma glukoz (mg/dl) <140 140-199 >200

<110 Normal IGT : . L
110-125 IFG IFG + IGT DM (Izole 2.st hiperglisemi)

> 126 DM (izole aclik hiperglisemi) DM (Aclik ve 2.st hiperglisemi)

DM: Diabetes mellitus, IGT: Bozulmus glukoz toleransi, IFG: Bozulmus aglik glukozu, OGTT: Oral glukoz tolerans testi.

gicta IGT ya da IFG oldugu; diger %40’inda ise
baslangigta glukoz toleransinin normal oldugu
gOriilmiistiir.

4. 2001 yilina dek yayinlanmig siirlt sayidaki
arastirmalara dayanarak gerek izole IGT gerekse
izole IFG’nin birbirine benzer sekilde kardiy-
ovaskiiler hastalik risk faktorleri (hipertansiyon,
dislipidemi, vb.) ile iligkili olduklar1 sanilmaktadir.
IGT ve IFG’nin birlikte bulundugu olgularda risk
cok daha yiiksektir. Bununla beraber bazi ¢alisma-
larda IGT’nin metabolik sendromu isaret eden bu
sorunlar ile (IFG’ye kiyasla) ¢cok daha yakindan
iligkilendirilmektedir.

5. Istatistiksel kaba analizlerde hem IGT hem
de IFG, kardiyovaskiiler ve total mortalite ile ilis-
kili bulunmustur.

DECODE (Diabetes Epidemiology: Collabo-
rative Analysis Of Diagnostic Criteria in Europe)
meta-analiz ¢alismasi’nin ayrintili incelemelerinde
aclilk ve 2.st plazma glukoz degerleri diger
kardiyovaskiiler risk faktorlerine gore diizenlendi-
ginde, 2.st plazma glukozunun mortalite ile siirekli
ve diger faktorlerden bagimsiz bir sekilde iligkili
oldugu saptanmig, buna karsilik aglik plazma
glukozu ancak 126 mg/dl’yi astiginda mortalite ile
iliskili goriilmiistiir.”

o Glikozillenmis Hb (HbA,., A1C) diizeyleri
kardiyovaskiiler ve total mortalite ile diger
kardiyovaskiiler risk faktorlerinden bagimsiz bi-
c¢imde iligkilidir.

6. Cesitli toplumlarinda yapilan diyabet
prevansiyon ¢alismalari, yasam tarzinin degistiril-
mesi ile IGT’li kisilerde tip 2 diyabet riskinin dii-
stiriilebilecegini ortaya koymustur. IFG icin ise bu
konuda yeterli veri bulunmamaktadir.
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ADA-2003 Prediyabet Tanimlamasi: Her yil
toplanan ‘Diabetes Mellitus Tani ve Siniflamasi
icin Uzmanlar Komitesi’ 2003 yili raporunda,
ADA-19976nerilerinin yayinlanmasindan bu yana
gerceklestirilen caligmalar1 ve yapilan yorumlar
dikkate alarak IFG alt smirinin 100 mg/dl’ye ce-
kilmesini Onermistir. Buna gore normal kan
glukozu da 100 mg/dl’yi agsmamalidir. Diabetes
Mellitus Tan1 ve Siniflamasi i¢in Uzmanlar Komi-
tesi’nin 2003 yili raporuna gore diyabet ve bozul-
mus glukoz regiilasyonu i¢in tam kriterleri Tablo
3‘te goriilmektedir.'’

Genel olarak epidemiyolojik amagli ¢aligma-
larda aglik ya da OGTT sonrasi 2.st glukoz diizey-
lerinin kullanimimin yeterli olacagi kabul edilmek-
tedir. Bununla beraber, diyagnostik incelemelerde
amag, erken koruma stratejilerini uygulamak {izere
riskli kisileri belirlemek olduguna gore, ideal ola-
rak bireysel degerlendirmelerde hem a¢lik hem de
OGTT sonrasi1 2.st glukoz diizeylerinin dl¢iilmesi-
nin gerektigi, bircok arastirici tarafindan Kabul
gormektedir. Bu durum WHO’nun 1999 Yil
Konsultasyon Raporu’nda da vurgulanmustir.*

Gestasyonel Hiperglisemi ve Diyabet

Gestasyonel diyabet (GDM) terimi ilk kez ge-
belik sirasinda baslayan veya tani konulan karbon-
hidrat intolerans1 ve hiperglisemiyi ifade etmek
icin kullanilir. Prospektif c¢alismalar GDM tanisi
almis kadinlarin %30-50’sinde ileride tip 2 diyabet
gelistigini ortaya koymustur. Bu nedenle bir¢ok
arastirict GDM’yi tip 2 diyabetin 6nemli bir risk
faktorii olarak gormektedir. GDM vakalarinin kii-
ciik bir kisminda diyabet gebelik oncesinde basla-
mis, ancak fark edilmedigi icin tanis1 gebelik sira-
sinda konulmus olabilir. Bu tanimda insiilin kulla-
nilmasi ya da diyabetin dogum sonrasinda da de-
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Tablo 3. ADA-2003 revizyonuna gore diyabet ve bozulmus glukoz regiilasyonu igin tani kriterleri.

Tam testi
Kategori Aclhik plazma glukoz OGTT 2.st plazma glukoz
Normal <100 mg/dl <140 mg/dl
IFG(¥) 100-125 mg/dl ;
IGT(*) - 140-199 mg/dl
DM(*¥) > 126 mg/dl > 200 mg/dl

DM: Diabetes mellitus, IGT: Bozulmus glukoz toleransi, IFG: Bozulmus aclik glukozu, OGTT: Oral glukoz tolerans testi.
(*)Diger test tan1 agisindan uygun degilse, IFG veya IGT tanisi konulabilir.
(**)Test bir bagka giin tekrarlanarak diyabet tanisinin dogrulanmasi gerekir.

vam etmesi kistas degildir. Saglikli gebelerde,
gebeligin . trimesterinde veya ilk yarisinda aglik
ve tokluk plazma glukoz diizeyleri gebe olmayan
kadinlardakinden daha diisiiktiir. Bu donemde aglik
veya tokluk plazma glukoz diizeylerinin yiiksek
bulunmasi, diyabetin muhtemelen gebelikten 6nce
baslamis oldugunu diisiindiirtir.

Gestasyonel diyabet arastirmasinin gebeligin
24.-28. gebelik haftalarinda yapilmas1 gerekir.
Ancak GDM riski yiiksek ise bu donemi bekleme-
den arastirma yapilmasi Onerilmektedir. aglik
plazma glukoz diizeyi > 126 mg/dl veya rastlanti-
sal plazma glukoz diizeyi > 200 mg/dl olan bir
gebe kadinda, hipergliseminin ertesi giin de dogru-
lanmas1 durumunda diyabet tanist konulur."

Asagidaki durumlarda GDM riski yiiksektir:
e Gebe yaginin 25°ten biiyiik olmas1

e Gebelik Oncesinden itibaren normal kilonun
uzerinde olmak

e Birinci derece akrabalarda yogun diyabet
Oykiisii

e Diyabet riski yiiksek etnik/azinlik gruplarin-
dan birine mensup olmak

e Daha oOnce makrozomik bebek, spontan
abortus anamnezi ya da obstetrik sorunlu dogum
yapmis olmak

e Daha once glukoz intolerans1 veya GDM ta-
nist almis olmak

o Gebelik sirasinda aclik ya da rastlantisal kan
glukoz diizeyinin yiiksek bulunmasi
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Orta derecede GDM riski bulunan gebelerde
ise, ADA’ya gore 24.-28. gebelik haftalarinda bir
ya da iki asamali test ile GDM arastirmasi yapil-
mas1 onerilir.""

1. Tek asamah test: On tarama testi yapil-
maksizin tanisal OGTT (100 g glukoz ile) uygu-
lanmasindan ibarettir.

2. Iki asamah test: Once 6n tarama testi ya-
pilmasi ve 1 st sonraki glukoz diizeyi esik degerin
iizerinde olan vakalarda tamisal OGTT (100 g
glukozlu, 3 st’lik) ile GDM aragtirmasini kapsar.

a. 50 g glukoz ile 6n tarama testi: A¢lik du-
rumu dikkate alinmaksizin 50 g glukoz verildikten
sonra plazma veya serum glukoz diizeyi dlgiiliir. 1.st
glukoz > 140 mg/dl ise birka¢ giin sonra 100 g
glukozlu tanisal OGTT uygulanir. Aslinda 50 g
glukozlu sivi icirildikten 1.st sonraki kan glukoz
diizeyinin > 140 mg/dl alinmas1 %80 tan1 koydurur.

b. 100 g glukozlu tamsal OGTT: Aclik ve
100 g glukoz igirildikten 1, 2, ve 3 st sonra olmak
iizere 4 noktada plazma glukoz diizeyi 6l¢iiliir. Bu
degerlerden en az ikisinin esik degerin iizerinde
olmas1 tan1 koydurur.

ADA son yillarda, 100 g glukoz yerine 75 g
glukoz ile 2 st’lik OGTT yapilmasint da 6nermek-
tedir. 75 g glukozlu OGTT de aglik ve glukoz son-
rasi 1. ve 2.st plazma glukoz diizeylerinden en az
ikisinin esik degeri agmasi tani i¢in yeterlidir. An-
cak heniiz 75 g glukozlu testin validasyonu, 100 g
glukozlu OGTT’deki kadar iyi yapilamamustir.
Buna karsilik, WHO ise GDM tanisi igin 6zel bir
test yapilmasia gerek olmadigini, 75 g glukozlu
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OGTT yapilmasini ve gebe olmayan eriskinlerdeki
gibi degerlendirilmesini yeterli gormektedir.* ADA
ve WHO’ya gore GDM tani kriterleri Tablo 4’te
goriilmektedir.

OGTT’ye Hazirhk ve Testin Yapilmas::
OGTT hazirh@ ve testin yapilmasinda dikkate
almmmas1 gerekli kurallar agagida 6zetlenmistir:

e Testten Once, en az 3 giin yeterli miktarda (>
150 g/giin) karbonhidrat alinmali ve mutad fizik
aktivite yapilmalidir.

o Test 8-14 st’lik aclik sonrasi sabah uygulanir.

e Testten Onceki aksam 30-50 g karbonhidrat
iceren bir 6giin tiikketilmesi Onerilir.

e Test sirasinda sigara igilmesine miisaade
edilmez.

e Testin yorumunu etkileyebilecek (ilaglar,
inaktivite, infeksiyon vb.) faktorler kaydedilmelidir.

e Ac¢lik kan 0Ornegi alindiktan sonra 75 g
anhidréz glukoz (veya 82.5 g glukoz monohidrat
ya da esdeger miktarda karbonhidrat ihtiva eden
kismen hidrolize edilmis nisasta) 250-300 ml su
icinde eritilip 5 dk icinde igirilir.

e Vakanin glukozlu siviyr igmeye basladigi
an, testin baslangici kabul edilir. Bu noktadan 2 st
sonraki kan 6rnegi alinir.

¢ Glukoz konsantrasyonu hemen 6l¢iilemeye-
cekse, kan Orneginin sodyum floriirli (1 ml tam
kan 6rnegi i¢in 6 mg) tiiplere alinmasi, hemen
santrifiij edilerek plazmanin ayrilmasi ve glukoz
6l¢timii yapilincaya kadar dondurulmas: gerekir.'

Tip 2 Diyabet Tanmisinda A1C’nin Yeri: Son
2-3 aylik ortalama glisemi diizeyini yansitmasi

DIABETES MELLITUS TANI VE IZLEMINDE YENi KRITERLER VE BELIRLENME GEREKGELERI

acisindan A1C’nin tip 2 diyabet tanisin1 kolaylas-
tirmak amaci ile kullanilmasi diisiiniilmiis, ancak
gerek c¢ok yaygin kullaniminin simdilik miimkiin
goriinmemesi, gerekse heniiz iyi standardize edi-
lememesi nedeniyle rutin tani testi olarak Oneril-
menmistir."?

Tip 2 Diyabet Riski Yiiksek Kisiler
Tip 2 diyabet agisindan arastirilmasi gereken
riskli durumlar asagida 6zetlenmistir.'?

1. Obez veya kilolu (BKI> 25 kg/m?) olan, 6-
zellikle santral obezitesi bulunan kisilerde, 45 ya-
sindan itibaren aglik kan glukozu Ol¢iilmeli, nor-
mal ise 3 yilda bir tekrar edilmelidir.

2. Ayrica BKI> 25 kg/m’ olan kisilerin, asagi-
daki risk faktorlerinden birine mensup olmalari
halinde, daha gen¢ yaslardan itibaren ve daha sik
arastirilmalar gerekir:

¢ Birinci derece yakinlarinda diyabet bulunan
kisiler

e Diyabet prevalansi yiiksek etnik gruplara
mensup kisiler

e Iri bebek doguran veya daha énce GDM ta-
nis1 almis kadinlar

e Hipertansif bireyler (kan basinci > 140/90
mmHg)

¢ Dislipidemikler (HDL-kolesterol < 35 mg/dl
veya trigliserid > 250 mg/dl)

e Daha 6nce IFG veya IGT saptanan bireyler

e Polikistik over sendromu olan kadinlar

e Insiilin direnci ile ilgili baska klinik hastali-
g1 veya bulgular1 (akantozis nigrikans) bulunan
kisiler

Tablo 4. ADA ve WHO’ya gére GDM tani kriterleri (*).

A. ADA Kkriterleri

I. 100 g glukoz ile OGTT (= 2 deger tan1 koydurur)
II. 75 g glukoz ile OGTT (= 2 deger tan1 koydurur)
B. WHO kriterleri

75 g glukoz ile OGTT (= 1 deger tan1 koydurur)

Achk 1.st 2.5t 3.st
95 180 155 140
95 180 155 -

> 126 - >200 -

ADA: Amerikan Diyabet Birligi, WHO: Diinya Saglik Orgiitii, GDM: Gestasyonel diabetes mellitus.

(*) Venoz plazma glukoz oksidaz.
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e Koroner, periferik veya serebral vaskiiler
hastalig1 bulunan hastalar

e Diisiik dogum tartil1 dogan kisiler

e Sedanter yasam siiren veya fizik aktivitesi
disiik olan kisiler

e Doymus yaglardan zengin ve posa miktari
diisiik beslenme aligkanliklar1 bulunan kisiler)

e Sizofreni hastalari
o Atipik antipsikotik ila¢ kullanan kisiler

HDL-kolesterol: Yiiksek yogunluklu lipopro-
tein kolesterol.

WHO/IDF-2006 Tam Kriterleri: WHO-
1998 6nerilerinden bu yana diyabet tanisina iliskin
pek cok bilgi birikimi olmustur. En son Kasim
2005°te IDF Teknik Danisma Grubu ile birlikte
Cenevre’de toplanan WHO Uzmanlar Komitesi,
halen kullanilmakta olan WHO kilavuzunu gézden
gecgirmis ve 2006 yilinda giincellemistir.”> Mevcut
bilgiler ve diger uzman gruplarin 6nerileri 1s181inda
asagidaki oneriler belirlenmistir:

1. WHO’nin halen kullanilmakta olan diyabet
tam kriterleri gegerliligini korumalidir. Buna gore
diyabet tanis1 koymak i¢in aglik plazma glukoz >
126 mg/dl veya 2. st plazma glukoz > 200 mg/dl
olmalidur.

Tiim sinirhiliklarina ragmen bu kriterler erken
mortalite riski artmig, ayrica mikrovaskiiler ve
kardiyovaskiiler komplikasyonlar agisindan riski
yiiksek hasta grubunu belirlemektedir.

2. Normal glukoz diizeylerini belirleyecek ye-
terli veri olmadigindan, 'normoglisemi' terimi,
diyabet ve kardiyovaskiiler hastalik riski diisiik
glukoz diizeyleri i¢in kullanilmalidir. Bu diizeyler
ara (intermediate) glisemik degerlerden diistiktiir.

3. WHO’nun mevcut bozulmus glukoz tole-
rans1 (IGT) tanim1 aynen korunmalidir.

Ara hipergliseminin bu kategorisi yerine diya-
bet, kardiyovaskiiler hastalik veya her ikisi i¢in
risk degerlendirmesi kullanilmas diisiiniilebilir. Bu
risk degerlendirmesinde glukoz siirekli degisken
olarak ele alinmalidir.

4. Bozulmus aclik glukozu (IFG) i¢in kesim
noktast 110 mg/dl olarak kalmalidir.

MEDITEST Cilt 18, Sayi 2, 2009
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Bozulmus aclik glukozu i¢in kesim noktasi
diisiiriildigiinde IFG prevalansinin 6nemli olgiide
artacagl ve bu artisin bireylere ve toplumlarin sag-
lik sistemine getirecegi yiik bu kararin alinmasinda
etkili olmustur. Burada IFG kesim noktasini 100
mg/dl’ye diisirmekle, halen gecerli IFG tanimina
gore belirlenmis olgularla kiyaslandiginda, olgula-
rin olumsuz sonlanimlarinin ve diyabete doniisiim-
lerinin azalacagi konusunda elimizde yeterli kanit
bulunmamaktadir. Ayrica aglik plazma glukoz
100-110 mg/dl arasindaki olgularin, aclik plazma
glukoz 110-125 mg/dl olan kisilere gore,
kardiyovaskiiler hastalik risk profillerinin daha iyi
olacagimmi ve diyabet risklerinin yartya inecegini
gosteren deliller de yoktur. Kesim noktasini dii-
stirmekle, ayn1 zamanda IFG de olan IGT olgulari-
nin orani artacak, buna karsin ayni zamanda IGT
de olan IFG olgularinin oran1 azalacaktir.

Ara hipergliseminin bu kategorisi yerine diya-
bet, kardiyovaskiiler hastalik veya her ikisi icin
risk degerlendirmesi kullanilmas diisiiniilebilir. Bu
risk degerlendirmesinde glukoz siirekli degisken
olarak ele alinmaktadir.

* Kanda glukoz konsantrasyonunu 6lgmek ve
raporlamak icin vendz plazma glukoz standart
yontem olmalidir. Bununla beraber, 6zellikle ge-
lismekte olan iilkelerde kapiller kan orneklerinin
yaygin olarak kullanilmasi, glukoz yiikleme ya da
tokluk kapiller kan 6rnekleri i¢in doniisiim oranla-
rmin yayinlanmasini giindeme getirmistir. Ag¢lik
vendz ve kapiller plazma glukoz degerleri identik-
tir.

* Glukoz kan 6rnegi alindiktan hemen sonra,
miimkiinse yatak basinda oOlgiilmelidir. Eger kan
ornegi alinmigsa plazmasi hizla ayrilmali veya kan
ornegi, icinde glikolitik bir inhibitor bulunan bir
tiipe alinmal1 ve analizden 6nce plazmasi ayrilana
kadar buzlu su i¢inde tutulmalidir.

6. Oral glukoz tolerans testi agagidaki durum-
larda tanisal bir test olarak kullanilmalidir:

* Yalniz bagina aglik plazma glukoz ile daha
once tan1 konulmamig (yeni) diyabet olgularinin
%30’u gozden kagcar.

* OGTT’nin yalnizca IGT’li bireylerin belir-
lenmesinde kullanilmasi 6nerilmektedir,
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* Asemptomatik kisilerde glukoz toleransini
dogrulamak ya da ekarte etmek i¢in siklikla OGTT
gerekebilir.

Aclik plazma glukoz 110-125 mg/dl olan kisi-
lerin glukoz tolerans durumunu belirlemek igin
OGTT yapilmaldar.

7. Simdilik diyabet ya da ara hiperglisemi ka-
demelerinde HbAlc (A1C)’nin tanisal bir test ola-
rak kullanilmasi olast gériinmemektedir.

WHO/IDF-2006 onerilerine gore diyabet ve
ara hiperglisemi kademelerinin tanis1 asagidaki
Tablo 5°te 6zetlenmistir.

ADA/EASD-2006 Prediyabet Degerlendir-
me Raporu: Son yapilan tahminler, 2000 yil1 iti-
bar1 ile diinyada 171 milyon diyabetli insanin ya-
sadig1 ve bu saymim 2030 yilinda 366 milyona
ulasacag yoniindedir.'* Gegtigimiz yiizyilin son
ceyreginde Diinya’da (ve iilkemizde) diyabetli
sayisinin artmasi ve dniimiizdeki ¢eyrek yiizyil i¢in
Ongoriilen artiglar, “diyabet epidemisi” nitelemesi-
ni hakli kilmaktadir."*'® Bu epidemi hem gelismis
hem de gelismekte olan iilkeleri vurmustur. Ozel-
likle tip 2 diyabet artis1 yasam tarzi degisikliginin
dayattig1 obezite artis1 ve fiziksel aktivite azligin-
dan kaynaklanmaktadir. Bu cevresel degisiklikler
genetik yatkinlik ile beraber insiilin direnci ve
ilerleyici  B-hiicre yetersizligine yol acarak
gliseminin 6nce non-diyabetik diizeylere yiiksel-
mesine neden olur. Bu asamada diyabet riskinin
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artmasinin yani sira, hipertansiyon ve hiperlipi-
demi gibi kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri
de duruma eslik eder. Insiilin sekresyonunun daha
ileri derecede azalmasi ile sonunda diyabet gelisir,
mikrovaskiiler = komplikasyonlar ve  kardiy-
ovaskiiler hastalik ortaya ¢ikar.

Erken metabolik degisiklikleri olusturan IFG ve
IGT’den diyabete gegis ¢ogu kez yillar siirebilir,
ancak prediyabetik bozukluk saptanan kisilerin yak-
lagik olarak %70’inde sonunda diyabet gelisecegi
sanilmaktadir. Prediyabetik siirecte kardiyovaskiiler
hastalik riski orta derecede artmustir. Diyabet geli-
simi ile birlikte bu risk ¢ok yiikselir. Diyabetin kro-
nik komplikasyonlarmin da bu sathada ortaya ¢ikan
degisikliklerle iliskili oldugu ileri siiriilmektedir.
Siki glisemik kontrol ve kan basinci kontrolii ile bu
komplikasyonlarin azaltilabilecegi klinik caligmalar-
la ortaya konulmusgsa da bu hastaligin toplum sagli-
gima yiikii ok yiiksektir."

Epideminin boyutu ile birlikte diyabet ve uzun
donem komplikasyonlarinin karmasik ve pahalt
tedavi maliyetleri diyabetten korunma stratejilerini
giindeme getirmistir. Son 10 yil icinde, yasam tarzi
degisimleri ve farmakolojik yaklagimlarla diyabeti
onlemeyi hedefleyen biiyiik 6lgekli 8 klinik calis-
ma yaymlanmistir. Bu calismalarda genellikle
obezite, GDM veya ailede yogun diyabet gibi di-
yabet icin ilave risk faktorleri bulunan olgular yer
almig ve izlem siiresi sonunda yasam tarzi ve
tiazolidindion ile %60’a yakin, diger farmakolojik

Tablo 5. WHO/IDF-2006 diyabet ve ara glisemi kademeleri i¢in tani kriterleri.

Diyabet

Aglik plazma glukoz > 126 mg/dl (= 7.0 mmol/l)
veya

2.st plazma glukoz* >200 mg/dl (= 11.1 mmol/l)

Bozulmus Glukoz Toleransi (IGT)

Aglik plazma glukoz <126 mg/dl (< 7.0 mmol/l)
ve

2.st plazma glukoz*
Bozulmus A¢hik Glukozu (IFG)
Aglik plazma glukoz

2.st plazma glukoz*

110-125 mg/dl

< 140 mg/dl

> 140 - <200 mg/dl (7.8 - <11.1 mmol/l)

(6.0-6.9 mmol/l)
ve (eger olciilmiisse)
(< 7.8 mmol/l)

*75 g glukoz verildikten 2 st sonraki venodz plazma glukoz dl¢iilmezse glukoz tolerans durumu belirsizdir (diyabet ya da IGT soz

konusu olabilir).
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yaklagimlarla ise %25-30 civarinda diyabet riski-
nin azaldigr bildirilmistir. Bu tiir stratejilerin
prediyabetik siirecte kimlere ve hangi boyutta uy-
gulanacagi onem kazanmistir. Buradan hareketle
ADA ve Avrupa Diyabet Calisma Birligi
(European Association for the Study of Diabetes:
EASD) 16-18 Ekim 2006 tarihinde bir uzlasi kon-
ferans1 diizenlemistir.'” Konferansa katilan yedi
uzman glukoz toleranst bozukluklarinin tani kriter-
lerini gdzden gegirmis (Tablo 6) ve asagidaki soru-
lara yanit aramisgtir:

1. IFG ve IGT neyi ifade eder? Dogal seyirleri
nasildir?

Bozulmus aglik glukozu, ilk kez 1997 yilinda
aclik plazma glukozuna gore, normal ile diyabet
arasinda bulunan glukoz metabolizmas1 bozuklu-
gunun ara déneminde olan kisileri belirlemek i¢in
IGT’ye analog olarak tanimlanmistir. Orijinal ola-
rak 110-125 mg/dl arasinda aclik plazma glukozu
icin tanimlanan IFG kriterleri, 2003 yilinda diyabet
riskini IGT ye benzer bigimde belirlemek amaci ile
aclik plazma glukozunun 100-125 mg/dl arasinda
bulundugu kategori olarak yeniden tanimlanmustir.
IFG igin acghk plazma glukozu kesim noktasinin
asag1 indirilmesi, IFG prevalansinin 3-4 kat artma-
sina yol agmistir. Sonug olarak IFG ve IGT’nin
ayni kigileri belirlemedigi anlagilmistir.

Gelismis toplumlarda IFG prevalanst IGT
prevalansinin yaklasik 2 katidir. Farkli etnik grup-
larda IFG ve IGT prevalanslar1 degisiktir. Ayrica
bu iki antitenin yas ve cinsiyet dagilimlar1 da fark-
lidir. IGT yaslhilarda ve kadinlarda daha sik goriil-
mektedir.
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Bu bozukluklarin dogal seyri de degiskendir.
3-5 yillik izleme dayali caligsmalara gore IFG ve
IGT olgularinin yaklasik %25°1 diyabete ilerler,
%50’s1 ayn1 kalir, %25°1 ise normal glukoz tole-
ransina (NGT) geriler. Genellikle, yash, kilolu ve
diyabetin diger risk faktorlerine sahip kisilerde
diyabete ilerleme olasilign yiiksektir. Insiilin
sekresyonu azalmis ve insiilin direnci artmis kisile-
rin diyabet riski belirgin olarak artmistir. Daha
uzun siireli takiplerde diyabete ilerleme oraninin
daha yiiksek olacagi sanilmaktadir. Hem IFG hem
de IGT’nin birlikte bulunmasi (kombine glukoz
intoleransi: KGI) durumunda bu bozukluklardan
herhangi birinin tek basina bulunmasina goére diya-
bet riski 2 kat daha yiiksektir.

Yapilan ¢alismalara gore glukoz metabolizma-
sinin ara bozukluklarinda kardiyovaskiiler hastalik
riski orta derecede artmustir (Hazard orani 1.1-1.4),
IGT de risk biraz daha yiiksektir. Diyabet gelisti-
ginde ise bu riskin 2-4 kat fazla oldugu iyi bilin-
mektedir. Hem IFG hem de IGT’de diisiik HDL,
yiiksek LDL, yiiksek trigliserid ve hipertansiyon
gibi kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri daha
sik goriilmektedir, ancak hangisinde sikligin daha
yiiksek oldugu bilinmemektedir.

2. IFG ve IGT’nin patogenezleri hakkinda ne
biliyoruz?

Bozulmus aclik glukozu ve IGT’ye iliskin
epidemiyolojik farkliliklar, glukoz homeostazinin
bu bozukluklarinda farkli fizyopatolojik mekaniz-
malarin rol oynadigimi diisiindiirmektedir. Standart
75 g glukozlu OGTT’de izole IGT’de aglik kan
glukoz, NGTT olgularina yakin oldugu halde

Tablo 6. ADA’ya gore glukoz tolerans durumlarinin tani kriterleri.

Durum Aclik plazma glukoz (mg/dl) OGTT 2.st plazma glukoz (mg/dl)
IFG 100-125 <200
izole IFG 100-125 <140
IGT <126 140-199
izole IGT <100 140-199
Kombine IFG/IGT 100-125 140-199
NGT <100 <140

OGTT: 75 g glukozlu oral glukoz tolerans testi, IFG: Bozulmus aglik glukozu, IGT: Bozulmus glukoz toleransi, NGT: Normal

glukoz toleransi.
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glukozun alinmasindan hemen sonra tiim noktalar-
da yiikselmekte ve 2. st’te 140-199 mg/dl arasina
ulasmaktadir. Buna karsilik izole IFG’de aclik
plazma glukoz ve 30-60 dk’lardaki glukoz diizey-
leri, NGT ve IGT olgularindan daha yiiksek olup
120. dk diizeyleri baslangic diizeylerine yakindir.
KGI’de ise bu ikisinin karakteristik 6zellikleri
Sekil 1°de goriilmektedir.'

Gerek IFG gerek IGT farkli yerlerdeki instilin
direncini yansitmaktadir. izole IFG’li kisilerde
hepatik insiilin direnci vardir ve kas insiilin duyar-
l1ig1 normaldir. Halbuki izole IGT’li kisilerde
hepatik insiilin duyarlif1 normal ya da hafifce a-
zalmistir, buna karsilik kas insiilin duyarlig1 orta-
ileri derecede azalmistir. KGI olan kisilerde hem
hepatik hem de kas insiilin direnci s6z konusudur.

Insiilin sekresyon paterni de degisiktir. IFG’de
i.v. glukoza ilk faz (0-10 dk) insiilin yanit1 azalmis-

DIABETES MELLITUS TANI VE IZLEMINDE YENi KRITERLER VE BELIRLENME GEREKGELERI

tir, bununla beraber OGTT de ge¢ faz (60-120 dk)
insiilin yanit1 normaldir. Izole IGT li kisilerde ise
OGTT’de erken faz insiilin yanit1 biraz azalmigsa
da esas olarak gec faz insiilin yanitinda ileri dere-
cede bozulma vardir. Bdylece izole IFG’de hepatik
inslilin direnci ile birlikte erken faz insiilin
sekresyon bozuklugu, hepatik glukoz fiiretiminin
asir1 derecede artmasina ve acglik plazma glukoz
diizeyinin yiikselmesine yol acar. Ge¢ faz insiilin
salgist normal oldugu ve kas insiilin duyarlig1 bo-
zulmadigr i¢in 120. dk glukoz diizeyi baslangic
rakamlarina doner. Diger taraftan izole IGT de ge¢
faz insiilin salgisindaki defekt ile birlikte kas ve
kismen de karaciger seviyesindeki insiilin direnci,
glukoz verilmesini takiben uzun stireli hiper-
glisemiye neden olur.

3. IFG/IG’nin dogal seyri nasil tammlanir? Bu
seyri degistirmek miimkiin miidiir?

220
200 B
L' 4 \ ‘
g 180 VN ~— ——
£ ,’ A =N o a oo )+ (n=10
' -
N 160 3 — '2
X >y IFG
> 140 ! =
(o))
g pS \ - h }GT
5 120 v h | (n=64
o { / — l(Gl
' I
100 (n=48
80 1 ] 1 1
0 30 60 90 120
Zaman (dk)

Sekil 1. Farkli glukoz tolerans durumlarinda OGTT ile plazma glukoz degisimi.
(NGT: Normal glukoz toleransi, IFG: Bozulmus aglik glukozu, IGT: Bozulmus glukoz toleransi, KGI: Kombine glukoz intoleransi)
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Glukoz metabolizmasinin ara bozukluklarinda
dogal seyri tanimlamada baslica {i¢ yol izlenebilir.
Birinci tanimlama diyabete ilerleme siirecindeki
kan glukoz diizeylerine dayanir.

Ikinci tanimlama insiilin sekresyonunun iler-
leyici bigimde azalmasi ve insiilin direnci’nin art-
masina dayanmaktadir. Ancak fizyopatolojiye
dayali nonglisemik tanimlama pahalidir, klinige
uyarlanmasi kolay degildir, ayrica uzun dénem
sonuglarimin yorumlanmasi zordur.

Dogal seyri tanimlamanin {i¢lincii yolu komp-
likasyonlara dayalidir. IFG/IGT diizeyinde ozellikle
mikrovaskiiler komplikasyon riskinin diisiik olmasi,
bu yolun pratik olmadigini distindiirmektedir.

Yapilacak girisimlerle aslinda dogal seyri de-
gistirmekten ziyade glisemiyi diislirerek diyabete
doniislim siirecini uzatmak, yani saati yeniden
kurmak s6z konusudur. Fizyopatolojiyi degistir-
meye yonelik girisimler zordur. Yayinlanmig klinik
caligmalar primer olarak glisemi 6lgiimiine dayan-
makla beraber, insiilin sekresyonunun kismen dii-
zelmesini ve insiilin direncinin azalmasini destek-
leyen yararli etkileri vardir. Ancak bu konuda B-
hiicre kitlesi ve fonksiyonunu odlgerek yapilacak
yeni girisimlere gereksinim kaginilmazdir.

4. IFG/IGT nin diyabete ilerlemesini onleye-
cek girisimler, aynt zamanda diyabet ile iligkili
mikrovaskiiler komplikasyonlar, kardiyometabolik
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risk faktorleri (6rnegin hipertansiyon, hiperlipi-
demi) ya da kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisme-
si ya da ilerlemesini de 6nler mi?

Yogun yasam tarzi girisimlerinin diyabet ge-
lismesini geciktirdigi ya da dnledigi gosterilmekle
beraber, kardiyovaskiiler hastalik risk faktorlerine
iliml etkisi vardir. Ancak kardiyovaskiiler hasta-
liklar1 azaltip azaltmadigi bilinmemektedir. Far-
makolojik yaklasimlarla diyabeti geciktirmeye ya
da onlemeye yonelik girisimlerin kardiyovaskiiler
hastalik ve risk faktorlerine etkisi daha da zayiftir.

5. IFG/IGT nin diyabete ilerlemesini geciktir-
mek ya da onlemek amaciyla spesifik girisimler ya-
pilmasini 6nermek i¢in elimizde yeterli veri var mi?

Bugiin i¢in, yasam tarzi degisimi (yaklasik %5-
10 kilo kayb1 ve giinde 30 dk siireli orta siddette fizik
aktivite) IFG/IGT de tercih edilecek tedavi yaklagim-
dir. Farmakolojik ajanlar i¢inde yalmzca metformin
bu agamada kullanilabilecek bir segcenektir.

6. IFG/IGT nin olumsuz sonuglarin1 geciktir-
mek ya da dnlemek amaciyla kimlerde, hangi yon-
temle ve hangi siklikta tarama yapilmalidir?

En etkin yol 6nce aglik plazma glukozunu 6l¢-
mek, daha sonra baska bir giinde OGTT yaparak
IFG+IGT varligini aragtirmaktir. KGI varsa yasam
tarz1 degisimi ile beraber, metformin de tedaviye
eklenmelidir (Tablo 7). Metformin kullaniliyorsa

Tablo 7. IFG, IGT ya da KGI (IFG + IGT)’de tedavi onerileri.

Populasyon

Tedavi

IFG veya IGT tamsi alan Kisiler

IFG ve IGT (KGI) ile birlikte asagidaki risk faktorlerinden

herhangi birisi bulunan Kkisiler:

* <60 yas

+  BKI > 35 kg/m’

» Birinci derece akrabalarda diyabet dykiisii
* Hipertrigliseridemi

« HDL-kolesterol diisiikliigii

* Hipertansiyon

« AIC>%6

Yasam tarzi degisimi programu (6rnegin %5-10 kilo kaybi1 ve
~30 dk/giin, orta siddette fiziksel aktivite)

Yukarida Ozetlenen yasam tarzi degisimi programi ile es
zamanli olarak Metformin* baglanabilir.

*Metformin 2 x 850 mg.

IFG: Bozulmus aclik glukozu, IGT: Bozulmus glukoz toleransi, KGI: Kombine glukoz intoleransi, BKI: Beden kiitle indeksi,
HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein, A1C: Glikozillenmis hemoglobin A ;..
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Tablo 8. Gliseminin A1C’ye katkis1 orani (%).

DIABETES MELLITUS TANI VE IZLEMINDE YENi KRITERLER VE BELIRLENME GEREKGELERI

Hemoglobin A (%)
<73 7.3-8.4 8.5-9.2 9.3-10.2 >10.2
Aclhik plazma glukoz 30 50 55 60 70
Tokluk kan glukoz 70 50 45 40 30

bu olgular yilda 2 kez A1C ile izlenmeli, ila¢ kul-
lanmayanlar ise yilda bir kez incelenmelidir.

Glikozillenmis Hemoglobin A, (A1C)

Glikozillenmis hemoglobin A;. 1970’1 yillar-
dan beri glisemik kontroliin uzun dénem takip
parametresi olarak kullanilmaktadir. Fransa’da
yapilan bir ¢alismada A1C normale ne kadar ya-
kinsa tokluk kan glukozu katkisinin daha fazla
oldugu, buna karsilik normalden ne kadar yiiksekse
aclik kan glukozu katkisinin o denli fazla oldugu
g(isterilmistir.19 Bu c¢alismada A1C < %7.3 oldu-
gunda tokluk kan glukozunun katkist %70, buna
karsin aclik kan glukozunun katkis1 ise %30’dur.
AIC %7.3-8.4 oldugunda aglik kan glukozu ve
tokluk kan glukozunun katkilar1 yar1 yariyadir;
halbuki A1C > %10.2 oldugunda aclik kan
glukozunun katkist %70, tokluk kan glukozunun
katkisi ise %30 kadardir (Tablo 8).

izlem

Metabolik kontrol hedefleri: Yeni tani1 kon-
mus tip 2 diyabetlilerde %20-30 oraninda diyabetik
retinopati, %10-20 mikroalbuminiiri (~%40’1nda
hiperfiltrasyon), %30-40’1nda hipertansiyon, %50-
80 oraninda dislipidemi ve %80-100’e varan oran-
larda vaskiiler disfonksiyon goriilmesi, hastalig1
tanimakta ve tedaviye baslamakta ge¢ kaldigimizi
gostermektedir. Bu nedenle hastaligin tani kriterle-
rinin giincellenmesine paralel olarak metabolik
kontrol hedefleri her yil gézden gecirilmeye bag-
lanmistir. Yaygin olarak kabul goéren metabolik
kontrol hedefleri Tablo 9°de 6zetlenmistir."

Hemoglobin A, diyabetli hastada son 2-3 ay-
lik metabolik kontroliin izlenmesi agisindan yararh
ve pratik bir laboratuvar parametresidir. Iyi bir
metabolik kontrol icin A1C diizeyinin %7 nin al-
tinda tutulmasi yeterli goriiliirse de son yillarda,
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Tablo 9. Eriskin yastaki diyabetli hastalarin bakim
ilkeleri.

Glisemik kontrol

Al1C* <%7
Preprandiyal kapiller KG 90-130 mg/dl
Pik postprandiyal KG** <180 mg/dl
Kan basinci <130/80 mmHg
Lipidler***

LDL-kolesterol <100 mg/dl
Trigliserid <150 mg/dl
HDL-kolesterol**** > 40 mg/dl

*DCCT’deki referans yonteme gore nondiyabetik kisilerde
A1C %4-6.

**Pik postprandiyal glukoz Ol¢iimii yemekten 1-2 st sonra
yapilmali.

***Trigliserid > 200 mg/dl olmasi1 durumunda halen gegerli
NCEP/ATP III kilavuzunda “non-HDL kolesterol= Total
kolesterol-HDL  kolesterol” kullanilmas1 Onerilmektedir.
“non-HDL kolesterol hedefi < 130 mg/dl olmalidir.
****Kadmnlarda HDL kolesterol hedefi +10 mg/dl olmalidir.

A1C’nin %6-6.5 smirina ¢ekilmesini 6neren goriis-
ler agirlik kazanmaktadir.'”** Tablo 10°da AIC
degerlerine denk gelen ortalama glisemi diizeyleri
verilmistir.'?

Tip 2 diyabetli hastalarin uzun siireli izlendigi
UKPDS c¢alismasinda gore tip 2 diyabette A1C’yi
%1 diisiirmekle asagidaki risklerin belirgin olarak
azaldig1 gosterilmistir:*'

e Diyabete bagli 6liim -%25
e Tiim nedenlere bagli mortalite -%7
-%18

-%35

e Miyokard Infarktiisii riski
e Mikrovaskiiler kompl. riski

‘A1C= aglik plazma glukoz + tokluk plazma
glukoz’ formiiliinden de anlasilacag: gibi, bu hede-
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Tablo 10. Hemoglobin Alc ve ortalama glisemi.

Hemoglobin Alc (%) Ortalama glisemi (*) (mg/dl)
6 135
7 170
8 205
9 240
10 275
11 310
12 345

(*)Hemoglobin Alc’nin 6l¢iildiigli andan 2-3 ay Oncesine
kadar uzanan ortalama glisemi diizeyi

fe ulasmada aglik ve tokluk plazma glukoz diizey-
lerinin dikkate alimmas1 6nerilmektedir. Giintimii-
ziin global yaklagimi ile diyabet tedavisinde yal-
nizca hiperglisemi degil, diyabete eslik eden hiper-
tansiyon, hiperlipidemi-dislipidemi, obezite, ve
trombosit agregasyonu gibi kardiyovaskiiler riski
artiran sorunlar da birlikte ele almmalidir.
Prediyabet doneminde yapilmis, kesitsel meta-
analiz caligmalarinda aglik plazma glukoz diizeyi-
ne kiyasla, baslangigtaki tokluk plazma glukoz
diizeyinin kardiyovaskiiler mortalite riskini daha
iyl belirledigi gosterilmekle beraber, bu durum
longitiidinal calismalarda heniiz dogrulanmamis-
tir.” Bununla birlikte tokluk plazma glukoz kontro-
li rutin tedavi hedefleri arasina girmistir. Son yil-
larda kullanimlar1 yayginlagan kapiller glukoz
diizeyini 6lcen aletler sayesinde hastalar tarafindan
evde glukoz takibi yapilmasi (self monitoring of
blood glucose: SMBG) kolaylasmis, boylece hem
aclik plazma glukoz hem de tokluk plazma glukoz
kontroliinii hedefleyen daha akilc1 tedavilerin uy-
gulanmasi giindeme gelmistir.

Izlem kriterleri: Diyabet tanis1 ile basvuran
erigskin hastada anamnez ve fizik muayenede dik-
kate alinacak unsurlar ve yapilacak laboratuvar
testleri ve konsiiltasyonlar belirlenmistir.'>*

Anamnez: Diyabetli hastanin tibbi anamnezi
almirken asagidaki detaylar sorgulanmalidir:

* Diyabet semptomlari, laboratuvar sonuglari
ve muayene bulgulari

* Daha onceki A1C diizeyi
* Yeme aligkanliklari, beslenme durumu ve
kilo 6ykdisii

MEDITEST Cilt 18, Sayi 2, 2009
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* Daha 6nceki tedavi programlarinin detaylari
(beslenme, SMBG, aligkanliklar1 ve sagliga iliskin
inanglari)

» Simdiki diyabet tedavisi (ilaglar, 6gtin plani,
SMBG sonuglari)

» Egzersiz detaylari

* Akut komplikasyon (diyabetik ketoasidoz,
hiperozmolar nonketotik koma, hipoglisemi) sikli-
g1, derecesi ve nedenleri

* Daha oOnceki veya simdiki infeksiyonlar
(cilt, ayak, dis, genitoiiriner)

* Kronik komplikasyonlar (g6z, bobrek, sinir,
genitoliriner, gastrointestinal, kalp, periferik
vaskiiler, ayak ve serebrovaskiiler sorunlar) ile
ilintili belirtiler ve tedavi detaylari

* Glukoz diizeyini etkileyebilecek diger ilag-
larin kullanimi

* Ateroskleroz risk faktorleri (sigara, hiper-
tansiyon, obezite, dislipidemi, aile oykiisii)

* Endokrin ve yeme davranislar ile ilgili di-
ger hastaliklar

* Ailede diyabet ve diger endokrin hastaliklar

* Diyabet takip ve tedavisini etkileyebilecek
(yasam tarzi, kiiltiirel, psikososyal, egitim ve eko-
nomik) faktorler

* Sigara ve alkol aligkanlig1, madde bagimlilig

*+ Seksiiel kadinlarda
kontrasepsiyon, reprodiiktif yasam ozellikleri sor-
gulanmalidir.

anamncz veE

Fizik muayene: ilk basvuruda ve sonraki her
kontrolde fizik muayene yapilmalidir.

+ Boy, kilo ve bel ¢evresi 6lciiliir, BKI hesap-
lanir.

» Kan basinci (gerekirse ortostatik 6l¢iim)

* Nabiz sayimi

* Agiz i¢i muayenesi

* Tiroid palpasyonu

» Kardiyak muayene

* Abdominal muayene (karaciger palpasyonu)
* FEl ve parmaklarin muayenesi

* Ayak muayenesi
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* Cilt muayenesi
insiilin injeksiyon yerleri)

(acanthosis  nigricans,

* Norolojik muayene yapilir.

» Ayrica sekonder diyabet nedeni olabilecek
hastaliklara iligkin bulgular (hemokromatoz, pank-
reas hastaliklari, genetik sendromlar) arastirilir.

Laboratuvar: Rutin incelemeler kapsaminda
yapilacak testler ve dnerilen sikliklar1 agagida 6zet-
lenmistir:

« AIC (3-6 ayda bir)

* Aclik lipid profili (6-12 ayda bir total koles-
terol, HDL-kol., LDL-kol. ve trigliserid)

* Mikroalbuminiiri (tanidan itibaren her yil)
» Kreatinin (her yil)

* TSH (gerekirse)

EKG (her y1l)

+ Idrar incelemesi (her vizitte) yapilir.

Konsiiltasyonlar: Diyabetli hastanin tedavisi
ekip isidir, gerektiginde ilgili disiplinler ile konsiil-
tasyonlar yapilmalidir.

* Pupillalar dilate edilerek baslangicta ve son-
ra yilda bir kez g6z dibi muayenesine gonderilmeli

» Reprodiiktif yastaki kadinlara aile planla-
masi i¢cin danigmanlik saglanmali

» Medikal niitrisyon tedavisi i¢in gerektiginde
beslenme uzmanina gonderilmeli

* Diyabet egitmenine gonderilmeli (egitmen
yoksa, egitimi hekim iistlenmeli)

» Psikolojik destek saglanmali (gerekiyorsa
davranis terapisi uygulanmali)

» Ayrica komplikasyonlar i¢in nefroloji, no-
roloji, kardiyoloji veya diyabetik ayak iilseri varsa
gerekli disiplinlerden konsiiltasyonlar istenmeli-
dir.
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Hipertansiyonun Tanimi, Siniflamasi ve

Epidemiyolojisi

HYPERTENSION: DEFINITION, CLASSIFICATION AND EPIDEMIOLOGY

Dr. Ergiin DEMIRALP*

*Kardiyoloji Servisi, GATA Haydarpasa Egitim Hastanesi, ISTANBUL

Ozet

Abstract

Hipertansiyonda kan basmcini en etkin sekilde diisiirmek hedeftir.
Kan basmcim normal ve anormal olarak ikiye ayirmak bazen miimkiin
degildir. Zira kan basinci ne kadar yiiksek ise kardiyovaskiiler 6liimler
de o oranda artmaktadir. Kan basinglar1 130-139/80-89 mmHg olan
hastalarda hipertansiyon gelisme riski 2 kat fazladir. Kan basmncinin
nasil alindig1 hipertansiyon tanisinin temelini olusturur. Kan basinci
120/80 mmHg 6l¢iilen kisi normal degil prehipertansif kabul edilmek-
tedir. Diabetik hastalarda kan basmnci 130/80 mmHg altinda olmalidir.
Hipertansiyon halen onde gelen mortalite ve morbidite nedeni olmaya
devam etmesine ragmen yeterli tedavi edilmemektedir.

Anahtar Kelimeler: Hipertansiyon, siniflama, epidemiyoloji

The most cost-effective decrease of the blood pressure is the
aim of hypertension treatment. Dichotomizing the patients into hyper-
tensive and normal is not always feasible. Cardiovascular mortality is
proportional to the level of blood pressure. Those with a blood pres-
sure of 130-139/80-89 mmHg have a twice increased risk of hyperten-
sion than those with lower blood pressure. The measurement of blood
pressure is essential in the diagnosis of hypertension. Those with a
blood pressure of 120/80 are not within the normal range, rather
should be referred as prehypertensive. In diabetic patients, blood
pressure should be under 130/80 mmHg. Although hypertension has
been one of the leading disease in determining the mortality and
morbidity, it has not been adequately treated.

Key Words: Hypertension, classification, epidemiology
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masinda’ uzun donem kardiyovaskiiler riskin belir-
lenmesinde herhangi bir esik kan basincinin olma-
dig1, kan basinci arttikga bu riskin biiytidiigii ortaya
konmustur. Bu nedenle hipertansiyonun tanimi
tartismalidir. Kan basinct yiiksekligini tedavi et-
meye bagladigimiz noktada tedavinin faydalar
tedavi etmemenin getirecegi riskleri gegmesi gere-
kir. Anormal kan basinci iste bu noktadir. Buna bir
de kan basinciin ne kadar degisken oldugunu da
katarsak hedef kan basmicinin saptanmasinin ne
kadar zor oldugu agiktir.

Kan basinci ¢ok yiiksek olan hastalarda tani ko-
laydir ve tedaviye hemen baslanmasi gereklidir.
Ancak cogu hastada kan basinci sinirda olup, tek
olgtimle tan1 ve uzun siireli tedaviye karar vermek
zordur. Zorlugu gerek psikolojik gerekse psikososyal
maddi ve manevi yiik ile daha da artmaktadir.

Kan basinc1 poliklinikte veya hastanede bir
defa alindiginda yanilma olasilig1 yiiksektir. “Be-
yaz Onliik” hipertansiyonu veya ila¢ tedavisinin
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etkinliginin saptanmasinda gerek yar1 otomatik kan
basinci d6lgme aletleri gerekse ambulatuvar kan
basinci monitdrizasyonu ile hastane dist kan basin-
c1 Olgiimlerinin saptanmasi Onemlidir. Evlerinde
kan basinci takip eden hastalar veya kan basinct
Holter degerleri genellikle 10/5 mmHg daha diisiik
bulunmaktadir.’ Ambulatuvar kan basmci giinlitk
aktiviteler ve uyku esnasinda kan basincinin taki-
bini saglar. Ayrica ilaca direncli, hipotansif ataklari
olanlarda ve otonomik disfonksiyonlu hastalarda
degerli bilgiler verir. Hipertansif hastalarda orta-
lama ambulatuvar kan basinci giindiiz saatlerinde
135/85 mmHg, uyku saatlerinde 120/75 mmHg
iizerinde olur. Ozellikle sol ventrikiil hipertrofisi,
karotid duvar kalinlig1, proteiniiri ve retinopati gibi
hedef organ hasarlari ile ambulatuvar kan basinct
degerleri arasinda yakin bir korelasyon vardir.*

Hastanin kendi kan basincimi 6lgmesi ilacin
etkisinin ve hastanin tedaviye uyumunun saglan-
masinda ve beyaz Onliik hipertansiyonun saptan-
masinda faydalidir.

Ancak bunlarin miimkiin olmadigi durumlarda
poliklinikte yapilan kan basinci dl¢timleri hipertan-
siyonun tani, tedavi ve takibinde en 6nemli aragtir.

Hastane dis1 kan basinci dl¢iimleri

Her firsatta hastanede alinan kan basinci 6l-
climleri yaninda hastanin evde kendi kan basing
Ol¢iimlerini almasi saglanmalidir. Bunun ne zaman
yapilmas1 gerektigi ve tedaviyi nasil etkiledigi
asagidaki sekilde gosterilmistir (Sekil 1).

Hastane kan basinci ol¢iimleri devaml yiik-
sek bulunan kisilerde evde yapilan oOlgiimlerde
%20-30 normal bulunmaktadir (Beyaz onliik hi-
pertansiyonu). Boyle hastalarda yasam tarzi degi-
siklikleri ve klinik takip ila¢ tedavisinin oniinde
yer almaktadir.

Hastane dis1 kan basinci dlgiimlerin bir faydast
da hemen uyandiktan sonraki kan basinglarinin
belirlemesine olanak saglamasidir. Zira bu dénem-
de ani 6liim, miyokard enfarktiisii ve inme siklig1
artmaktadir. saptanmasi antihipertansif
ilaglarin gece gec saatlerde verilmesini veya gec
etkili farmasotik sekillerinin kullanilmasini sagla-
yacaktir.

Bunun
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| Devamli Kan Basict |

Yiiksekligi
A 4 EVET
| Hedef Organ Hasar1
lHAYIR
v
Evde Kan Basinci YUKSEK Tedaviye
Olgiimii —_—) Bagla

A
lDUSUK

24 Saat Ambulatuvar
Kan Basinci

lDUSUK

Hastane ve Evde
Kan Basinci Olglimiine Devam

YUKSEK

Sekil 1. Hastane, ev ve ambulatuvar kan basici dlglimleri ile
degerlendirme.

Gece saatlerinde kan basincinda %10-20 diis-
me beklenir. Aksam alinan kisa etki siireli
antihipertansif ilaclar gece saatlerinde kan basin-
cinda daha da fazla diisme saglayarak serebral ve
miyokardial iskemiyi artirabilirler. Bu diismenin
izlenmedigi hipertansif hastalarda (non-dipper)
kardiyovaskiiler risk daha da artmustir. Siyah 1rkta
daha fazla izlenir. Bu hastalarda sol ventrikiil
hipertrofisi, diabet ve bdbrek yetmezligine sik
rastlanir.

Egzersize Kan Basinc1 Cevabi

Genellikle efor testi esnasinda alinan kan ba-
sinci ile belirlenir. Bazal kan basinci degerleri géz
oniine alindiginda 6 MET sonunda sistolik kan
basincinda 60, 8 MET sonrasinda 70 mmHg tizeri
artis veya diastolik kan basincinda herhangi bir
zamanda 10 mmHg’dan fazla artis varliginda kan
basincinin egzersize cevabinda bozukluk oldugu
sOylenir. 8 yillik takiplerde bu hastalarda
kardiyovaskiiler olaylar 3.6 kat artmaktadir.

Kan Basincinin él¢iilmesi

Hipertansiyon tanisinin konmasi dncelikle
standardize edilmis kan basinci Ol¢iimii ile baslar.
Bunun igin hasta tercihen bir sandalyede ayaklari
yere basarken en az bes dakika oturmalidir. Kolu
kalp hizasinda desteklenmelidir. Ozellikle postural
hipotansiyon tanimlayan hastalarda ayakta kan
basinci dlgiilmelidir. Tansiyon aleti mansonu yeter-
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li biiyiikliikte olmalidir. Lastik balon kisminin kol
gevresinin en az %80’ini sarmalidir. En az 2 dl¢iim
yapilmalidir. Sistolik kan basinct sesin devamli
olarak duyuldugu ilk sestir (faz 1). Diastolik kan
basinci ise seslerin kayboldugu (faz 5) kan basin-
cidir. Hekim hastaya kan basincini yazili ve sozlii
olarak belirtmeli ve hedef kan basincini sdylemeli-
dir. Kan basincinin nasil dl¢tilmesi gerektigi kila-
vuzlarda agiklanmis olup, Tablo 1’de &zetlenmis-
tir.

Ozellikle tedaviye direngli hipertansif hasta-
larda uygunsuz kan basinci dl¢limii, asir1 sodyum
almmasi, yetersiz diliretik tedavi, yetersiz
antihipertansif dozu, ila¢ etkilesimi, asir1 alkol
tilkketimi ve sekonder hipertansiyon akla gelmeli-
dir.

Hipertansiyonun siniflamasi

Kan basinci 4 smifa ayrilmaktadir (Tablo 2).
Bu siniflamada kullanilan kan basinci degerleri

Tablo 1. Kan basinci 6l¢iimii kilavuzu.

HASTA

Pozisyonu: 65 yas yukarisi, diabetik, antihpertansif alanlarda
ayaga kalktiktan hemen ve 2 dakika sonra dlgiimler alinmalidir.
Son 1 saat i¢inde kahve, son 15 dakika i¢inde sigara igmemis
olmalidir. Adrenerjik stimiilanlar almamis olmalidir. Sessiz ve
1lik bir ortam saglanmalidir.

TANSIYON OLCME CiHAZI

Manson biiyiikliigii: Tansiyon aletinin lastik sisme torbasi

kol uzunlugunun 2/3’tinden kisa olmamalidir. Eger kisa ise manson
brakial arter lizerine gelecek sekilde sarilmalidir. Eger yetersiz ise
yanlis yiikseklik verecektir.

Aneroid aletler 6 ayda bir kalibrasyon testinden gegirilmelidir.

Yeni doganlar i¢in en iyi lgme teknigi ultrason (Doppler) metodudur.

TEKNIK

Olgme sayisi: Her seferinde birbirinden miimkiin olan en uzun
zamanda en az iki ayr1 6lgiim ahnmalidir. Olgiimler arasmmda 5 mmHg
dan fazla fark var ise, liglincii bir 6l¢tim daha alinmalidir. Tani
amaciyla en az 1 hafta araliklarla 3 sefer yukarida belirtilen sekilde
dlgtim yapilmaldir. Oncelikle her iki koldan da 6lgiim yapilmali ve
hangisi yiiksek ise takip eden dl¢iimler o koldan alinmalidir. Ozellikle
30 yas Oncesi yiiksek tansiyonda bacak kan basinct da 6lgiilmelidir.
Uygulama: Basinci kisa siirede sistolik basincin 20 mmHg iizerine
cikarmak gerekir. Alet basinci saniyede 3 mmHg hizinda azaltilmali-
dir. Korotkof faz 5 diastolik kan basinci olarak alinmalidir. Ancak
cocuklarda faz 4 (“muffling”) diastolik kan basinci olarak kaydedil-
melidir. Eger Korotkof sesleri zor duyuluyorsa o zaman hastanin
kolunu yukar1 kaldirip yumrugunu 5-10 kez agip kapamasini sagladik-
tan sonra mangson hizli bir bigimde sisirilmelidir. Sonuglar kan basinci
yaninda hastanin pozisyonu (yatarak, oturarak, ayakta), hangi koldan
alindig1 (sag veya sol) ve manson boyutu (eriskin bilyiik, orta boy)
belirtilerek yazilmalidir.
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Tablo 2. Kan basincina gore hipertansiyonun simif-
lamasi.

Simf SKB (mmHg) DKB (mmHg)
Normal <120 ve <80
Prehipertansiyon 120-139 veya 80-89

HTN, Safha 1 140-159 veya 90-99

HTN, Safha 2 >160 veya >100

Tablo 3. Major kardiyovaskiiler hastalik risk fak-
torleri.

Hipertansiyon

Obezite (Viicud Kitle indeksi >30 kg/m?)

Dislipidemi

Diabet

Sigara i¢imi

Fiziksel inaktivite

Mikroalbiiminiiri, glomeriiler filtrasyon hizi <60 mL/dk

Yas (erkeklerde >55, kadinlarda >65)

Ailede erken kardiyovaskiiler hastalik (erkeklerde <55, kadinlarda <65)

tansiyonu Ol¢me tekniklerine uygun olarak en az
iki farklt muayenede 2 6l¢lim sonuglarinin ortala-
masidir. Bu smiflama 18 yas ve tizeri kisileri igine
almaktadir.

Buradan da anlasilacagi gibi tansiyonu 120/80
mmHg olglilen kisi normal degil prehipertansif
kabul edilmektedir. Bu hastalarda hipertansiyon
gelisme riski yliksektir. Kan basinglart 130-139/80-
89 mmHg olan hastalarda hipertansiyon gelisme
riski 2 kat fazladir.

Hipertansif hastalarda asagidaki tanisal testler
ve incelemeler yapilmalidir.

1. Risk faktorleri (Tablo 3) ve komorbid du-
rumlarin belirlenmesi

2. Sekonder hipertansiyon nedenlerinin orta-
ya konmasi (Tablo 4)

3. Hikaye ve fizik muayene

4. Idrar tahlili, aglik kan sekeri, hematokrit ve
lipid profili, serum potasyum, kreatin ve kalsiyum
diizeyleri, ve iiriner albiimin/kreatinin orani

5. EKG
6. Hedef organ hasariin tespiti (Tablo 5)
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Tablo 4. Sekonder hipertansiyon nedenleri.

Uyku Apnesi

flaca bagh

Kronik bobrek yetmezligi

Primer aldesteronizm

Renovaskiiler hastalik

Cushing sendromu veya steroid tedavisi
Feokromasitoma

Aort Koarktasyonu

Tiroid/paratiroid hastaliklar1

Tablo 5. Hedef organ hasari.

Kalp
Sol ventrikiil hipertrofisi
Anjina veya gecirilmis miyokard enfarktiisii
Gegirilmis koroner revaskiilarizasyon
Kalp yetmezligi
Beyin
Felg veya gegici iskemik atak
Kronik bobrek yetmezligi
Periferik arter hastalig1
Retinopati

Epidemiyoloji

Hipertansiyon poliklinikte muayene ve regete
edilen hastalik nedeni olarak ilk siray1 almaktadir.
Diger taraftan hipertansiyon son derece sinsi sey-
rederek herhangi bir semptom vermeden ilk bulgu-
larin1 komplikasyon veya organ tutulumu olarak
gosterebilir. Hipertansiyonun nedenine yonelik
incelemeler ¢ogunlukla sonugsuz kalmaktadir, yani
primer’dir. Nedeni olmasa da sismanlik, tuz tiike-
timi, hareketsizlik ve asir1 alkol alimi tansiyonu
yiikseltmekte veya katkida bulunmaktadir. Hiper-
tansiyonun populasyonun bilylik bir kismini etkile-
digi diistiniiliirse etkili ve giivenli 6nleyici tedbirler
onem kazanmaktadir. Diger yandan hipertansiyon
tanis1 almiglarin da dogru tamis1 ve etkili tedavisi
de siirdiiriilmelidir. Zira diastolik kan basincindaki
5 ile 10 mmHg’lik artig 10 y1l i¢inde inme riskinde
%34, koroner arter hastalig1 riskinde % 21 artiga
neden olmaktadir. Heniiz komplikasyon yapmamis
hipertansiyonun asemptomatik seyredebilecegi goz
online alindiginda hipertansif hastalar1 bekleyen
tehlikenin ne kadar biiyiik oldugunu anlayabiliriz.
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Tiim bunlara ek olarak hipertansif hastalarin yeterli
tedavi edilme orani oldukca diisiiktiir. Ornegin
1991-1994 yillant arasinda yapilan takiplerde yal-
nizca %27 hastada hedef kan basincina ulagilmis-
tir. Hipertansiyon tanisi alanlarin ancak 9%350’si
tedavi altinda bulunmaktadir. Tedavi edildigi dii-
siiniilen vakalarda bile kardiyovaskiiler mortalite
yiiksek izlenmistir.

Cocuklarda ve geng eriskinlerde hipertansiyon
normalin {ist sinr1 olarak JNC 6 raporunda’ bildi-
rilmistir. Buna gore normal kan basinci dagilimimin
%95 tizerinde kalan kan basincit anormal kabul
edildiginde Tablo 6’da belirlenen degerler ortaya
¢cikmaktadir.

Ancak bu degerlere sahip olan ¢ocuklarin 3-4
yil icinde kan basinglarinin normale dondiigii de
saptanmistir. Bu grupta uygun tedavi heniiz bi-
linmemektedir. Ancak kilo fazlas1 olanlarin kilo
vermesi ve hayat tarzi degisiklikleri onerilmekte-
dir.

Kan basimnci bir¢ok genin etkili oldugu (poli-
genik) her zaman degisen rakamsal bir degerdir.
Kan basinci seviyesinin ve hipertansiyonun tah-
min edilebilir bir genetik bileseni vardir. Aile
Oykiisii hipertansiyon ile iligkilidir. Genom bo-
yunca baglant1 analizleri ile dislipidemiyle hiper-
tansiyonun iliskili oldugu kromozom bdlgeleri
gosterilmistir. Hipertansiyonla anjiyotensinojen
ve alfa-addusin arasinda kuvvetli iligski gosteril-
mistir. Yasam tarzinin degistirilmesi ve davranig-
sal risk faktorlerinin azaltilmasi 6zellikle genetik
risk tasiyan kisilerde fayda saglamaktadir. Tek bir
genin sorumlu tutuldugu durumlar da vardir. Bun-
larn  basinda  minerallokortikoidlerin  asirt
salinlmina yol acan mutasyonlar gelir. Klinik
fenotip olarak ¢ocukluk cagindan baglayan ciddi

Tablo 6. Yas gruplarina goére normal kan basinci
dagiliminda %95 iizeri degerler (mmHg).

Yas Sistolik Diastolik
1 105 59
6 114 74
12 125 82
17 134 86
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hipertansiyon olarak seyreder. Ozellikle esansiyel
hipertansiyonda kan basinci artisindan aktif bir
genin ¢ok caligmasi veya inhibe olmasi gerekir.

Anne ve babasi hipertansif olanlarin hipertan-
siyon hastas1 olma olasilig1 daha yiiksektir. Ayrica
bu hastalarda kan basinci daha yiiksek saptanmak-
tadir.

Sonug olarak hipertansiyon tanim olarak de-
gisken, hedef olarak hareketli, siklik olarak yaygin
bir hastaliktir.
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Osteoartritte Agr1 Patogenezi

Pain Pathogenesis in Osteoarthritis

OZET En yaygin kas-iskelet sistemi hastalig1 olan Osteoartrit (OA)'li hastalarin en stk doktora bag-
vurma sebebi agridir. Agr1 subjektif bir his olmasina ragmen, OA'da aktivitenin belirlenmesinde
ve olas1 yeni tedavilerin etkinligini degerlendirmede en 6nemli kriterlerdendir. Fizyolojik kosullar-
da amac1 organizmaya patolojik gelismeleri haber veren bir alarm sistemi olup organizmay: koru-
ma olan akut agr1 kroniklestiginde kendisi 6nemli bir sorun haline gelir. OA agris1 da bazen
alevlenme dénemlerinde akut bir komponent igermesine ragmen genelde koruyucu bir 6zellik ta-
simayan kronik bir agridir. Eklemlerde agriya duyarh yapilar eklem kapsiilii, ligamanlar, sinov-
yum, kemik, periost ve dizde meniskiislerin dig kism1 olup, OA'da temelde etkilenen eklem kikirdag:
ise andral ve avaskiilerdir. OA'ya baglh agrida lokal faktérler, inflamasyon, periferik ve santral sen-
sitizasyon yaninda sosyokiiltiirel, ekonomik ve diger bircok faktoriin etkilesimi ile olusan kompleks
bir olaydir. Bu iligki sonucunda agr1 olustugu gibi, hastaligin gidisi de etkilenir. OA'da agr1 patoge-
nezi hastaligin patogenezindeki bilinmezliklere paralel olarak heniiz tam olarak aydinliga kavugma-
mustir. Bu siireglerin daha iyi anlagilmas: yeni tedavi yéntemlerinin gelistirilmesine de olanak
tanryacaktir.

Anahtar Kelimeler: Osteoartrit, agr1, agr1 degerlendirimi, inflamasyon, artralji

ABSTRACT Osteoarthritis (OA) is the most prevalent musculoskeletal disease and in OA patients,
joint pain is the most common problem for seeking medical help. Pain, although subjective, is still
one of the most important criteria in evaluating disease activity and effectiveness of new potential
therapies in OA. Under physiological conditions acute pain serves as a protective function alarming
the organism for pathological processes. However, when it persists beyond a certain time or beco-
mes chronic, pain itself would be a significant problem. Although OA pain has an acute component
from time to time especially during acute flares, it is a chronic pain that does not serve a protecti-
ve function. Pain sensitive structures in the joints are joint capsule, ligaments, synovium, bone, pe-
riosteum and outer layers of menisci in the knees. The cartilage, which is primarily affected in OA
is aneural and avascular. OA pain pathogenesis is a complex event in which local factors, inflam-
mation, peripheral and central sensitization play role together with sociocultural, economic and
many other factors. Pain pathogenesis in OA has not still been well defined in parallel with the
unclear points in the disease pathogenesis. Understanding these processes will enable development
of new treatment options.

Key Words: Osteoarthritis, pain, pain measurement, inflammation, arthralgia

steoartrit (OA), tim diinyadaki en yaygin kas-iskelet sistemi hasta-
ligidir. Ayrica, yaslanan diinya niifusu ile birlikte OA ve ona bagh
agr1 giinimiiziin 6nde gelen saglik sorunlarindan ve dizabilitele-
rinden birini olusturmaktadir. Yapilan bazi ¢calismalarda 75 yas tizerinde
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radyolojik olarak OA goériilme siklig1 %80, yine 64
yas lizerinde semptomatik diz OA goriilme siklig
da %11 olarak bildirilmektedir.!

OA’da cesitli genetik, genel ve sistemik fak-
torlerin yaninda lokal faktoérlerin de etkisiyle olu-
san mekanizmalarla eklemler etkilenir. Bu sirada
agri icin bagka faktorler de etkilidir (Sekil 1). OA’-
da patolojik olarak eklem kikirdaginda, 6zellikle
ylik binen noktalarda daha fazla olan fokal hasar-
L1 alanlar, eklem kenarlarinda osteofit gibi yeni ke-
mik olusumu, subkondral kemikte degisiklikler,
hafif dereceli sinovit ve eklem kapsiiliinde kalin-
lagma ile karakterize bir hastaliktir. Bir¢ok eklem-
de OA goriilebilmekle beraber en sik eller, dizler,
kalcalar ve vertebra etkileyen OA’da tek bir ek-
lemden ¢ok birkag eklemin tutulmas: daha sik go-
rilmektedir.?

OA’l1 hastalarin en sik doktora bagvurma se-
bebi “agri”dir. Hastaligin diger semptomlar: ise et-
kilenen eklemlerde sislik, eklemlerde ozellikle
istirahat sonrasinda goriilen kisa siireli tutukluk
hissi, eklem deformiteleri ve instabilite ile bunlara
bagli fonksiyon kaybidir. Agri subjektif bir his ol-
masina ragmen, Ol¢iilebilmektedir ve hem gecmis-
te hem de glinimiizde OA ve diger bircok
hastalikta aktivitenin belirlenmesinde ve olas1 ye-
ni tedavilerin etkinligini degerlendirmede en
onemli kriter olmasi agr1 patogenezinin bilinmesi-
nin ne kadar 6nemli oldugunu géstermektedir.

sistemik malalignment
genel ve sistemik nedenler eklem hasari ve
faktorler lokal faktrler
genetik faktorler l kas gligstizligi
\ /
biyokimyasal yollar,
cesitli mediatorler

OSTEOARTRIT

|

eslik eden diger
morbiditeler

psikolojik fakterler

sosyal faktdrler — /
l dizabilite | depresyon I

SEKIL 1: Osteoartrit gelisiminde genetik, sistemik ve lokal faktorler etkilidir.
Osteoartritte gériilen agrida ise birgok psikolojik, sosyal, ekonomik faktor-
lerin yani sira depresyon ve ek morbiditeler de dnemlidir.

ekonomik faktorler
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Uluslararas1 Agr1 Arastirmalar: Birligi'ne gore
agr1 “mevcut veya olasi doku hasarina eslik eden ve-
ya bu hasar ile tanimlanabilen, hosa gitmeyen duyu-
sal ve emosyonel bir deneyim” olarak
tanimlanmaktadir. Fizyolojik kogullarda amaci orga-
nizmaya patolojik gelismeleri haber veren bir alarm
sistemi olup organizmay1 koruma olan akut agr1 ya-
ralanma iyilestiginde ortadan kalkar. Buna ragmen
ortadan kalkmayan ve kroniklesen agrinin kendisi
6nemli bir sorundur. OA agrisi da bazen alevlenme
donemlerinde akut bir komponent icermesine rag-
men genelde koruyucu bir 6zellik tagimayan kronik
bir agridir ve en sik goriilen kronik agr1 nedenleri
arasinda OA ilk sirada yer almaktadir. Diger baglica
kronik agr1 nedenleri ise romatoid artrit, bel, omuz
ve boyun agrilari, bas agrisi, kanser agrisi, miyofasi-

al agn1 sendromlar ve néropatik agridir.

I AGRI NOROFiZYOLOJiSI

Genel olarak agrinin norofizyolojisi dért asamada in-
celenebilir. Ik agama olan ‘transdiiksiyon’da, agri
duyusunun nosiseptor tarafindan algilanmasi ger-
ceklesir. Daha sonra bu algilanan agn bilgisi daha iist
merkezlere iletilir (‘transmisyon’). Bu iletimde 6zel-
likle miyelinli A-delta lifleri ve miyelinsiz C lifleri
etkin rol tistlenirler. A-delta lifleri 2-5 ym capinda-
dir, 12-20 m/sn hizla iletirler ve baslica agri, soguk
ve dokunmanin iletiminden sorumludur. C lifleri ise
¢ok daha ince (0.4-1.2 um) ve yavas (0.5-2 m/sn) ile-
tim yaparlar ve agr1, sicaklik ve bazi reflekslerin ile-
timini istlenmislerdir. Uciincii ‘modiilasyon’
asamasinda agrili uyaran spinal kord seviyesinde dii-
zenlenir ve {ist merkezlere iletilir. Once yogun ola-
rak gelen ve A-delta lifleri ile ulasan impulslarla
terminal uclardan salinan norotransmitterler araci-
1181 ile agril sinyal projeksiyon néronlarina ulagtiri-
lir ve beyin agriy1 algilar. Agrinin algilanmasindan
sonra ise A-delta ve Cliflerinden gelen impulslar ile
A-beta liflerinden gelenler karsilikl: etkilesime bag-
lar. Once genis gapl liflerin uyarilmasi ile projeksi-
yon néronlar: inhibe edilir; daha sonra supraspinal
inen inhibitér ve hizli etkili nérotransmitterlerin
salgilanmasi ile de agr kontrolii devam eder. ‘Per-
sepsiyon’ ise omurilikte diizenlenen agrili uyaranin
iist merkezlere iletilmesinden sonra agrinin biling
diizeyine ulagmasidir.
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OA agrisinin noérofizyolojisinde bu agamalari-
nin her biri diizeyinde ¢esitli etkilesimlerin oldugu
bilinmektedir. Yine OA agris1 i¢in bu diizeylerin
her birinde etkili olan ¢esitli medikal tedaviler bu-
lunmaktadir (Sekil 2).3

AGRIYA DUYARLI YAPILAR
(NOSISEPTORLER)

Osteoartritte agri olusumu agisindan eklemlerde
agriya duyarl yapilarin bilinmesi 6nemlidir. Ek-
lemlerde nosiseptor iceren dokular eklem kapsiili,
ligamanlar, sinovyum, kemik, periost ve dizde me-
niskiislerin dig kismidir.* OA’da temelde etkilenen
ve eklem yikiminda rolii olan bir yap: olan eklem
kikirdag: ise andral ve avaskiiler bir yap1 olup, ag-
r1y1 baslatan ilk nokta olmadig: agiktir. Eklem ve
cevre dokularinda yer alan myelinsiz ve kiicitk
myelinli sinir liflerinin uyarilmasi ile ‘nosisepsiyon’
meydana gelir. Bu asamada nosisepsiyonun ‘agrr’
olarak kabul edilmesi i¢in bu uyarilar tekrarlayan
halde gelmeli veya benzer bir¢ok uyaran bir arada
olmalidir. Spinal korda ulagan uyarilar internéron-
lar ve desendan santral néronlardan olugan iki in-
hibitor efektér mekanizma ile karsilanirlar.
Inflamasyon varlig1 ve ortama salinan inflamatuar
mediatorler eklemdeki nosiseptif afferentleri du-
yarlilagtirarak eklem nosiseptdrlerinin aktivasyon
esigini dugirir.”

I INFLAMASYON

Bilindigi gibi inflamasyonun temel bulgular: sicak-
lik, kizariklik, sislik, agr1 ve fonksiyon kaybidir.
OA’da bu bulgularin tiimii ayn1 anda gériilmemek-
tedir. OA’da agr1 belki de kikirdaktan salinan inf-
lamatuar mediatorlerce olusturulmaktadir (sessiz
inflamasyon). Bu arada interlokin 1 ve prostaglan-
din E2 basta olmak iizere bir¢ok prostaglandin or-
tama salinmaktadir.

OA’da nosiseptif uyarilar ¢evre kikirdak doku-
sunun kaybi ile iligkilidir, ancak bu iligki dogrusal
degildir.* Yapilan bir ¢alismada diz OA’]1 hastalar-
da evre 2 hastalarin %39unda, evre 3 ve 4 hastala-
rin da %61’inde dizlerde agr1 tespit edilmistir. Yani
belirgin radyolojik degisiklikleri olan hastalarin
yaklasik %40 gibi yiiksek bir oraninda semptom
gorillmeyebilmektedir (Sekil 3).58
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Opioidler

Alfa 2 agonistler

Santral etkili analjezikler
Antiinflamatuar ilaglar (NSAIl ve

santral sinir sistemi:
" talamus,
korteks

COX2 spesifikler)

Lokal anestetikler

medulla Opioidler

spinalis, Alfa 2 agonistler

dorsal kok COX-2 spesifik inhibitérler
periferik sinir

Opioidler

periferik Lokal anestetikler

nosiseptorler Antiinflamatuar ilaglar

(NSAII ve COX2 spesifikler)

agnli uyaran

$EKiL 2: Etki ettikleri dlizeylere gore analjezik ilaglar.®

belirgin radyografik
degisikligi olan
ancak semptomu
olmayan grup: ~%40

SEKIL 3: Genek populasyonda OA icin agn ve radyolojik bulgular arasinda
yalnizca zayif bir ilgki kurulabilmektedir. Omegjin radyolojik olarak OA bul-
gusu olanlarinin yaklasaik %40'inda agr vardir.®

Ayrica, yapilan ¢aligmalar kronik eklem has-
taliklarinda nosiseptif yollarin, altta yatan hastali-
gin  aktivitesinden bagimsiz olarak kalic
degisikliklere ugradigini géstermektedir. Inflama-
tuar mediatorler ya dogrudan yiiksek esik degerli
reseptorleri aktive ederek ya da daha siklikla nosi-
septif noronlar1 duyarhilagtirarak bu plastisiteye
katkida bulunurlar. Bu siiregte reseptor ve kanalla-
rin translasyon sonrasi degisime ugramasi ve sonra
da noéronlarin kimyasal fenotipinde degisikliklere
yol acan uzun siireli transkripsiyona bagli meka-
nizmalar devreye girmektedir. Bu degisiklikler ara-
sinda gerek dolasimdaki, gerekse yerlesik hiicreler

tizerinde gesitli etkileri olan ¢esitli pro- ve anti-inf-
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lamatuar noropeptidlerin tiretimi ve salinimi da
vardir. Bu noral mediatorler sitokinler ve biiytime
faktorleriyle sinerjistik etki gostererek mevcut do-
ku hasarina katkida bulunurlar.

OA’da agr1 olusumu {iizerinde etkili olan bazi
etkenler vardir. Bunlardan lokal faktorler arasinda
inflamasyon, sinovit, effiizyon, sinovyal kalinlas-
ma, kemik i¢i basing artis1, kemik iligi lezyonlar
sayilabilir.

Yine, OA’da agr1 her zaman OA’nin etkiledigi
eklemde olusturdugu lokal patolojiden kaynaklan-
maz. Bazen proksimalde bir sorunun yansimas: (9r-
negin kalca OA’ya bagli agrinin diz eklemine
yansimasi gibi) veya OA’ya sekonder periartikiiler
patolojilerden (6rnegin pes anserin bursiti siklikla
diz OA olan hastalarda agriya katilabilir) kaynak-
lanabilir.

I PERIFERIK VE SANTRAL SENSITIZASYON

Periferik bir dokuda hasar ya da inflamatuar reaksi-
yon goriildiigiinde hasara ugrayan ya da inflamas-
yona katilan hiicrelerden gesitli nérotransmitterler
salinir. Bunlar nosiseptif esigi diisiiriir, vazodilatas-
yon, plazma proteinlerinin damar digina gegisi ve
inflamatuar hiicrelerin ¢esitli mediatorler salgila-
masina yol agar. Bu periferik sensitizasyonun sonu-
cunda uyarana daha siddetli bir yanit verilir ve
uyarinin aksiyon potansiyeli uyardig: alan genisler.

Beyin ve spinal kord mekanizmalarinin bazen
agriy1 inhibe edebildigi bilinmektedir. Bunun ya-
ninda santral sistem faktorleri bazen hafif bir doku
hasarinda agriy1 arttirabilirler (santral sensitizas-
yon). Dorsal boynuz diizeyinde, santral nosiseptif
iletimde agir1 duyarlilagma goriilebilmektedir. Bu-
nun sonucunda agrili uyarana yanit artar, hiperal-
jezi veya allodini goriiliir. Periferik nosiseptorlerden
gelen uyar arttikca spinal korda agri transmisyo-
nunu yapan hiicreler tekrar diizenlenir. Béylece si-
naptik uyarlabilirlik artarken ateslenme esigi de
diiser. Boylece agr1 ilk doku hasarinin olusturdugu-
nun ¢ok daha 6tesinde algilanmaya baslar.

Santral sensitizasyonda A-delta ve C afferent-
lerinden gelen uzamis duyusal girdiler dorsal kok
noéronlarini depolarize ederek N metil D aspartat
(NMDA) linkli kanallardan Mg**'nin ¢ikmasina yol
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acarlar. Bunu hiicre disindaki kalsiyumun igeri gir-
mesi, nitrik oksit (NO) olusumu ve NO’nun dorsal
kok noronlarinin disina ¢ikmasi izler. NO ayrica
presinaptik afferent terminallerden eksitatuar ami-
no asitler ve P maddesinin saliniminda artig ve dor-
sal kok néronlarinin hipereksitabilitesine yol agar.
Kord igindeki glial hiicreler de aktive olarak eksi-
tatuar amino asitler (glutamat), P maddesi gibi
maddeler salgilayabilirler. Biitiin bunlar NMDA re-
septorlerinin depolarizasyonunu arttirarak agri ile-
timinde artisa neden olurlar.’

Sekil 4 ve Sekil 5’de periferik ve santral sensi-
tizasyon mekanizmalari 6zetlenmektedir.

Derin duyu eklem mekanoreseptorleri, kas ig-
cikleri, derideki dokunma ve basing reseptorleri ile
algilanir. OA’da hasara ugrayan dokularla birlikte
bu yapilar da etkilenir ve propriyosepsiyon bilgisi
yeterince algilanamaz. Ayrica agrinin azalmasi i¢in
fiziksel aktivite azaltilir ve kisa bir donem i¢in bu
saglanir. Zaman gectikge, azalan aktivite sonucu
kas zay1flig1 gelisir, genel durum bozulur ve agr ar-
tar. Dizde agr1 varliginin kuadriseps kas giicii ve
statik postiiral salinim ile ters orantili oldugu bil-
dirilmektedir. Bu ters orantinin agri olmaksizin sa-
dece radyolojik OA olanlarda mevcut olmadig:
gosterilmistir. OA’ya bagh diz agrilarinin azaltil-

‘ Periferik Sensitizasyon ‘

Doku Hasari Doku Hasari

N

Sensitizasyon Maddeleri

Sempatik Terminaller

~

Yuksek esikli nosiseptorler

Transdtiksiyon Duyarliligi

Dustk esikli nosiseptorler

$EKiL 4: Periferik sensitizasyon. Bu stirecte salgilanan peptidlerle no-
siseptif esik diiser, vazodilatasyonla plazma proteinleri damar disina cikar
ve inflamatuar hiicreler cesitli kismyasal mediatorler salgilar.
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Santral Sensitizasyon ‘

nosiseptdr input

:

dustk esikli dorsal kék ndronlarinin
mekanoreseptorler ——————3  uyarilabilirligine aktiviteye
(A beta lifleri) bagimli arti

:

cevaplarda degisiklik

:

Agri
(mekanik allodini)

$EKiL 5: Santral sensitizasyon. Periferik nosiseptorlerden gelen uyari art-
tikca spinal korda agri transmisyonunu yapan hiicreler yeniden diizenlenir.
Sinaptik uyarilabilirlik artar, ateslenme esigi diser.

mast ile birlikte hastalarin kuadriseps kaslarinda
maksimum istemli kasinin arttig1 gézlenmis; ancak
ayni diizelme postiiral salinim ve propriyosepsi-
yonda gosterilememistir.

¥ S0SYOKULTUREL VE DIGER ETKILESIMLER

Yas, 1rk, cinsiyet, sosyoekonomik seviye ve psiko-
sosyal faktorler de agrinin algilanmas: ve disa vuru-
munu etkilemektedir. Anksiyete, stres, depresyon
gibi faktorler agr1 algilamasini arttirir, ancak artan

Hakan GUNDUZ

agriyla birlikte mevcut depresyon ve anksiyete de
olumsuz y6nde etkilenir. Cinsiyetin de agr algila-
masinda etkili oldugu bilinmektedir. Erkeklerde ve
kadinlarda agriyla basa ¢ikma yontemleri farklidir
ve kadinlarda duygusal odakl: baga ¢ikma yontem-
leri daha baskindir."

Agn tiirleri agisindan incelendiginde, eklemde
kikirdak yikimi ve eklem sivisi i¢ine salinan kikir-
dak artiklan ve siilfatlanmis polisakkaritler, eklem
aralig1 daralmasi, kemik hasari ve sinovyal infla-
masyon gibi degisikliklere baglh olarak nosiseptif
agriolusur. Vertebra OA’da noral foramenin de ka-
tildig1 tutulumda mekanik irritasyon ve/veya salgi-
lanan sitokinlerle irrite olan sinir kokleri néropatik
agriya neden olur. Bazen OA’l1 eklemde agr1 lokal
patoloji disinda, daha proksimaldeki veya periarti-
kiiler sorunlardan da kaynaklanabilir (yansiyan ag-
r1). Sekonder inflamasyonda inflamatuar agri ile
kisinin psisik durumu, daha 6nce yasanilan agri de-
neyimlerine bagli olarak psikojenik agri da olaya
eklenebilir.

Sonug olarak, OA’da hasarl eklem ile duyusal
sistem arasindaki iligkiler olduk¢a karmagik olup,
bu iligki agr1 olusturdugu gibi, hastaligin gidisini de
etkiler.!! OA’da agr1 patogenezi hastaligin patoge-
nezindeki bilinmezliklere paralel olarak heniiz tam
olarak aydinliga kavusmamaistir. Bu siireclerin daha
iyi anlagilmasi yeni tedavi yontemlerinin gelistiril-
mesine de olanak taniyacaktir.
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27. ULUSAL TIP BILIMLERI YARISMASI

UYARI

1. Yarigsma sorulart “Temel Tip Bilimleri” ve “Klinik T1p Bilimleri” olmak {izere 100’er soruluk 2 boliimden olugmaktadir.

2. Temel Tip Bilimleri sorulari sayfa 86’da, Klinik Tip Bilimleri sorulari sayfa 95’dedir.
3. Yarigma siiresi 210 dakika (3.5 saat)’dur.
4. Her 4 yanlis i¢in 1 dogru disiilecektir.

5. Yarigma sonunda dogru ve yanlig cevaplarinizi, anahtarindan kontrol ettikten sonra, www.turkiye-klinikleri.com adresine girerek
(“TUS egitimi-Puan hesaplama” link’ine tiklayarak) puaninizi hesaplayabilirsiniz. Puanlarin hesaplanmasinda TUS’da kullanilan puan

hesap sistemi esas alinmaktadir.

TEMEL TIP BILIMLERI SORULARI

1. Parmak ucunda yiikselemeyen ve asil tendon refleksi
alinamayan bir kigide hangi sinir hasar gormiistiir?
a) N. femoralis

b) N. tibialis

c) N. peroneus communis

d) N. obturatorius

e) N. gluteus superior

. Rectum’un iist yarisina lokalize bir kanserin asagi-
daki lenf nodiillerinden hangisine metastatik yayilimi
digerlerine oranla daha nadirdir?

a) Nodi pararectales

b) Nodi sigmoidei

¢) Nodi mesenterici superiores
d) Nodi mesenterici inferiores
e) Nodi aortici laterales

. Akut apandisit siuiphesiyle operasyona alinan hasta-
da, asagidaki yapilardan hangisi appendix
vermiformis’in lokalizasyonu hakkinda bilgi verir?

a) Haustra
b) Taenia coli

c) Bifurcatio aortae

d) Valvae ilealis

e) Art. lliosacralis

. Asagidaki kaslardan hangisi ayaga plantar fleksiyon
yaptirir?
a) M. extensor digitorum longus
b) M. extensor hallucis longus
c) M. peroneus longus
d) M. peroneus tertius
e) M. tibialis anterior

. Radius’un proksimal 1/3’liik boélimiinde meydana
gelen kiriklarda olusabilecek sinir yaralanmasi, asa-
gidaki kaslarin hangisinin fonksiyonunu etkiler?

a) M. extensor carpi radialis longus
b) M. brachioradialis
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c) M. extensor carpi radialis brevis
d) M. anconeus
e) M. extensor carpi ulnaris

. Basin rotasyonunu kisitlayan bag asagidakilerden

hangisidir?

a) Lig. nuchae

b) Lig. alaria

c) apicis dentis

d) Lig. transversum atlantis
e) Lig. cruciforme atlantis

. Orbita’nin medial duvarina en biiyiik oranda katilan

kemik asagidakilerden hangisidir?
a) Os frontale

b) Maxilla

c) Os ethmoidale

d) Os sphenoidale

e) Os lacrimale

_ = — =~

. Arteria facialis’in devami olan arter asagidakilerden

hangisidir?

a) Arteria tonsillaris

b) Arteria labialis superior

c) Arteria labialis inferior

d) Arteria palatina ascendens
e) Arteria angularis

_ = — =

. Ductus parotideus’un seyri asagidaki hangi kas lize-

rindedir?

a) M. masseter

b) M. buccinator

c¢) M. risorius

d) M. platysma

e) M. zygomaticus major
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10.Sifilizde gorilen Tabes Dorsalis’te asagidakilerden

hangisi gézlenmez?

a) Lezyonla ayni tarafta ve lezyon seviyesinin altinda po-
zisyon, kinestezi duyular1 kaybolur

b) Lezyonla ayni tarafta ve lezyon seviyesinin altinda ag-
ri ve 1sI duyusunun kaybina neden olur

c¢) Lezyonla ayni tarafta ve lezyon seviyesinin altinda vib-
rasyon ve iki nokta diskriminasyonu duyulari kaybolur

d) Romberg belirtisi (+)'dir

e) Funiculus posterior ataksisi gézlenir

11.Gebeligin erken doneminde plasentada asagidakiler-
den hangisi bulunmaz?
a) Sinsityotrofoblast
b) Sitotrofoblast
c) Bag dokusu
d) Endotel
e) Malpighi cisimcigi

12.Gastrointestinal kanal organlarinin tanitici ve ayirt
edici tabakasi asagidakilerden hangisidir?

a) Tunika seroza

b) Tunika muskularis

c) Tunika submukoza

d) Lamina muskularis mukoza
e) Lamina propria

13.Amniyon sivisinda a-fetoproteinin yiiksek degerde
bulunmasi hangi anomalinin gostergesidir?
a) Spina bifida
b) Plasental yetmezlik
c¢) Ekstremite kisalig
d) ASD (Atriyal septal defekt)
e) Maksiller hipoplazi

14.Weibel-Palade graniilleri agsagida verilen yapilardan
hangisinde yer alir?
a) Arteriol endotel hiicrelerinde
b) Hepatositlerde
¢) Ven endotel hiicrelerinde
d) Kapiller endotel hiicrelerinde
e) Eritrositlerde

15.Bir deney hayvani, sol gozii kapatilip, sag gozii ile
ogrendigi bir beceriyi, sag gozi kapatilip, sol gozii
ile gorerek tekrarlayamiyor ise ve higbir duyusal ve
motor defekti yok ise, lezyon hangi bolgeye uygu-
lanmig olabilir?
a) Serebellum
b) Limbik korteks
¢) Korpus kallosum
d) Somatik duyusal alan
e) Retina

_— — — —
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16.Asagidakilerden hangisi botulinum toksininin

(botoks) sinir-kas kavsagindaki etki mekanizmasini

aciklar?

a) Kolinin presinaptik uca geri alinmasini inhibe eder

b) Presinaptik membrandaki voltaja bagli kalsiyum kanal-
larini kapatir

c¢) Nikotinik reseptérlere baglanarak asetilkolinin baglan-
masini engeller

d) Asetilkolin vezikillerinin sinaptik araliga ekzositozunu
engeller

e) Asetilkolinesteraz enzimini inhibe eder

17.Asagidaki damar yataklarindan hangisinde meydana
gelen hipoksi vazokonstriksiyona yol agar?
a) Koroner
b) Pulmoner
c) Serebral
d) Kas
e) Deri

18.Karacigerden salgisi arttiginda bagirsaklardan kana
demir gegisini azaltan agagidakilerden hangisidir?
a) Hepcidin
b) DMT 1

c) Hephaestin

d) Ferroportin

e) Cytochrom b5

19.Asagidakilerden hangisi kan hiicre yapimina inhibi-
tor etkilidir?
a) IL-3
b) Fe™"
c) GM-CSF
d) MIP-1a
e) Flt 3 ligand

NNt

20.Bobrek plazma akiminin odl¢iilmesinde hangisinden
yararlanilir?

a) Kreatinin klirensi
b) PAH klirensi

c) insiilin klirensi
d) Sodyum klirensi
e) Glukoz klirensi

21.Heksoz monofosfat yolunun non-oksidatif kisminda
gerekli olan tek koenzim asagidakilerden hangisidir?
a) Tiamin pirofosfat

b) NAD

c) FAD

d) Koenzim A

e) Koenzim Q
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22.Sitokromlar ortak olarak asagidakilerden hangisini
icerir?
a) Izoprenoid zincir

23.Asagidaki enzimlerden hangisinin yoklugu nedeniyle
karacigerde keton cismi katabolizmasi meydana ge-
lemez?
a) Tiyolaz
b) Asetil KoA transferaz
c) Hidroksimetil KoA transferaz
d) Tioforaz
e) Hidroksimetil glutaril KoA sentaz

24.Aclikta serumun siit goriinimiinde olmasina asagi-
daki durumlardan hangisi neden olur?

a) LCAT fazlahigi
b) Fazla LDL reseptori
c) HDL eksikligi

d) Asin LPL

e) Apo C-II eksikligi

25.Sitoplazmada yag asidi sentezi icin gerekli asetil
gruplari hangi enzim etkisiyle elde edilir?
a) Tiyolaz
b) Malik enzim
c) Sitrat liyaz
d) izositrat dehidrogenaz
e) Sitrat sentaz

26.Safra tuzlarinin deterjan etkisi gostermesinin nedeni
hangisidir?
a) Hidrofobik gruplari
b) Pozitif yiklG olmalari
c) Kolesterolden sentez edilmeleri
d) Amfipatik yapi
e) Negatif iyon formunda bulunmalari

27.Asagidakilerden hangisi aminoasitlerin yikiminda
direkt olusan metabolik ana maddelerden birisi de-
gildir?
a) Suksinil KoA

b) Okzaloasetat

¢) Fumarat

d) Sitrat

e) Alfa-ketoglutarat

28.Kolesteroliin son iiriinii olan asagidakilerden hangi-
sidir?
a) Mevolanat
b) Skualen
c) Safra asidi
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d) Farnesil pirofosfat
e) Lanosterol

29.Hiperamonemide, kanda yiikselen amonyak diizeyle-
ri, beyinde hangi maddenin tiikenigsine neden oldugu
icin toksik etki meydana getirebilir?
a) Alfa-ketoglutarat
b) Okzaloasetat
c) Piruvat
d) Fumarat
e) Sitrat

30.Asagidakilerden hangisi piirin ve pirimidin niikleotid
biyosentezinde ortak prekiirsor degildir?
a) Glutamin

b) Karbondioksit

c) Aspartat

d) Glisin

e) Fosforibozil pirofosfat

31.Yirmi dort saatlik idrar 6rneginde bir kiginin kreatinin
atimi normalden daha az saptaniyorsa bunun nede-
ni agagidakilerden hangisi olabilir?
a) Normalden daha fazla kas kitlesinin olmasi
b) Proteinden zengin beslenme
c) Bobrek yetmezligi
d) Diyetle kreatinin aliminda azalma
e) Kreatinin fosfati kreatinine dénustiiren enzimdeki ge-
netik bir defekt

32.Hipoksantin guanin fosforibozil-transferaz (HGPRT)
enzimindeki genetik bir defekt sonucu asagidaki has-
taliklardan hangisi gelisir?
a) Pellegra
b) Hartnup hastaligi
c) Lesch-Nyhan sendromu
d) Parkinson hastaligi
e) Sistiniri

33.Tedaviye uyum saglamayan Tip 1 Diabetes
Mellitus’lu bir hastada asagidaki enzimlerden hangisi
normal bir kigiye gore daha az aktiftir?
a) Siklooksijenaz
b) Hormona duyarli lipaz

) Fosfolipaz A

) Pankreatik lipaz

) Lipoprotein lipaz

c
d
e

34.Kan glukagon diizeyinin artmasi karaciger hiicresin-
de hangi enzimin aktivitesinde azalmaya sebep olur?
a) Adenilat siklaz
b) Protein kinaz
c) Fosfofruktokinaz
d) Fruktoz 1,6 bifosfataz
e) Hekzokinaz
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35.Hangi enzimin 6 aydan daha uzun siire kanda yiiksek
diizeyde kalmasi kronik karaciger hastaligi i¢in spe-
sifiktir?
a) LDH

b) ALT

c) GGT

d) 5" niikleotidaz

e) ALP

36.Asagidaki hormonlardan hangisi reseptorlerinin
yerlesimi bakimindan farklidir?
a) Tiroid stimllan hormon
b) Tiroid hormonlari
¢) Blylme hormonu
d) Prolaktin
e) Glukagon

37.Asagidakilerden hangisi miyoglobini oksijen depo-
lamada etkin kilan 6zelligidir?
a) Prostetik grup olarak hem igermesi
b) Dordiincil yapiya sahip olmasi
c) Tetramerik yapida olmasi
d) Dusuk oksijen basinglarinda oksijene olan afinitesinin
fazla olmasi
e) Dort adet oksijen baglama bolgesi icermesi

38.GLUT—4 icin asagidakilerden hangisi yanlistir?
a) Iskelet ve kalp kasinda bulunur
b) insiilinden bagimsiz olarak fonksiyon gérmektedir
¢) Yag dokusuna glukoz uptake’inde roll vardir
d) Glukoz igin afinitesi yuksektir
e) Glukozu kolaylastiriimis transportla hiicre icine almak-
tadir

39.Asagidakilerden hangisi elektroforez igin gerekli
degildir?
a) Poliakrilamid jel
b) Glg kaynag
¢) Azot gazi
d) Dansitometre
e) Selllloz asetat

40.Asagidakilerden hangisi “hem” grubu icermez?
a) Triptofan pirolaz
b) Troponin
c) Katalaz
d) Sitokrom c
e) Miyoglobin

41.Laboratuvar kaynakl enfeksiyonlar agisindan viriis-
ler risk temelinde siniflandinldiginda asagidakilerden
hangisi en riskli (Grup 4 biyolojik ajanlar) olanidir?
a) Calicivirus
b) Hantaan virus
c) SARS Coronavirus
d) Bati Nil Ensefalit virusi
e) Marburg virus
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42.Karin agrisi ve ishalle acile bagvuran hastanin hika-
yesinde iki glin 6nce piknige gittikleri ve az pismis
tavuk eti yedikleri belirtiimektedir. Hastanin gaitasi-
nin  mikroskobik incelemesinde ¢ok sayida
polimorfoniikleer 16kosit ve eritrosit, kiiltiirde Giremis
koloniden hazirlanan Gram boyali preparatin mikros-
kobik incelemesinde ise gram-negatif marti kanadi
morfolojisinde basiller goriilmiistir. Asagidakilerden
hangisi muhtemel etkendir?

a) Shigella sonnei

b) Shigella flexneri

c) Clostridium difficile

d) Enterotoksijenik Escherichia coli
e) Campylobacter jejuni

43.idrar yolu enfeksiyonu diigiiniilen bir hastanin idrar
kiiltiiriinde gok sayida maya iiremistir. Ureyen ma-
yanin germ tiip olusturdugu ve 42°C’de iireyemedigi
saptanmistir. Muhtemel etken asagidaki Candida tiir-
lerinden hangisidir?
a) C. albicans
b) C. dubliensis
c) C. tropicalis
d) C. glabrata
e) C. krusei

44.Campylobacter jejuni'yi diger Campylobacter tiirlerin-
den ayirt etmede asagidaki testlerden hangisi daha
belirleyicidir?
a) Katalaz testi
b) Nitrat rediksiyonu
c) Ureaz testi
d) H2S olusturma
e) Hippurat hidrolizi

45.Enfektif endokardit etkeni olan HACEK grubuna
asagidaki bakterilerden hangisi dahil degildir?
a) Haemophilus aphrophilus
b) Actinobacillus actinomycetemcomitans
c¢) Corynebacterium diphtheriae
d) Eikenella corrodens
e) Kingella kingae

46.Laboratuvar degerlendirmelerinde “in vitro etkili

bulunsa bile” direncli olarak bildirilmesi gerekli anti-

biyotikler agsagida yer almaktadir. Yanlis olani isaret-

leyiniz.

a) MRSA igin, karbapenemler dahil tim beta-laktamlar

b) Penisilin direngli pndémokoklar igcin ampisilin+
amoksisilin+ sefuroksim

c) GSBL (+) Enterobacteriaceae’lar igin, 2., 3. ve 4. ku-
sak sefalosporinler

d) Siprofloksasine direncli Enterobacteriacea’lar igin, tim
kinolonlar

e) Vankomisin direngli stafilokoklar igin linezolid
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47.Yenidoganlarda en sik goriilen gonokokkal enfeksi-
yon tablosu asagidakilerden hangisidir?
a) impetigo
b) Konjonktivit
c) Uretrit
d) Farenijit
e) Endokardit

48.Asagidaki mikrobiyolojik testlerden hangisi M.
tuberculosis ile M. avium kompleksi ayirt etmede en
iyi yontemdir?

a) Niasin testi

b) Tween 80 hidrolizi
c) Demir kullanimi

d) Pirazinamidaz

e) Ureaz testi

_— — — —

49.HBsAg negatif olan ve hepatit viriisii ile karsilasmig
olup olmadig: arastirilan bir kiside, bakilmasi gerekli
virolojik belirte¢ agagidakilerden hangisi olmahdir?
a) Anti-HBs
b) HbeAg
c) Anti-Hbe
d) Anti-HBc IgM
e) Anti-HBc IgG

50.Bir IgG molekiiliiniin makrofaj yiizeyindeki 6zgiil
reseptorlerine baglanmasindan sorumlu olan kangali
asagidaki bolgelerden hangisinde yer alir?
a) Agir zincirin degisken kismi
b) Hafif zincirin degisken kismi
¢) Agir zincirin sabit kismi
d) Hafif zincirin sabit kismi
e) Agir zincirin CDR kismi

51.Asagidaki interlokin (IL)’lerden hangisi, karsisinda
verilen biyolojik fonksiyona sahip degildir?
a) IL 1-Makrofaj aktivasyonu
b) IL 2-T hiicre inhibisyonu
c) IL 3-Hematopoiezis
d) IL 4-B hiicre proliferasyonu
e) IL 8-Nétrofil kemotaksisi

52.Anti-herpes viral bir ajan olan asiklovir hiicre igerisinde
fosforile olarak aktivite kazanmaktadir. Asiklovirin
monofosforilasyonu asagidaki viral enzimlerden hangi-
si tarafindan yapilir?
a) DNA polimeraz
b) Ters transkriptaz
c) Serin proteaz
d) Topoizomeraz
e) Timidin kinaz

_— — — —
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53.immiin yetmezligi olan diyareli bir hastanin digki érnegi
“modifiye Ziehl Neelsen” yontemiyle boyandiginda, 25-
30 um’lik kirmizi boyanmig oval, eliptik yapilar gézlen-
mistir. Asagidaki protozoonlardan hangisi etken olabilir?
a) Cryptosporidium parvum
b) Cyclospora cayetanensis
c) Dientamoeba fragilis
d) Isospora belli
e) Microsporidia

54.Kontakt lens kullanan hasta, gozlerinde siddetli agri
ve ani géorme bozuklugu sikayetleriyle doktora bas-
vuruyor. Keratit sliphesiyle izlenen hastanin lensleri-
nin temizleme soliisyonu laboratuvara goénderiliyor.
Direkt incelemede c¢ok sayida ameboid organizma
goriiliiyor. Lens soliisyonundaki organizma biiyiik
olasilikla asagidakilerden hangisi olabilir?
a) Acanthamoeba
b) Entamoeba
¢) Pneumocystis
d) Paramecium
e) Hartmanella

55.Kenya seyahatinden doénen, gece terlemeleri, 36-48
saatte bir yiikselen ates sikayetiyle bagvuran hastanin
Giemsa ile boyali kan yayma preparatlarinda eritrosit-
ler iginde kiigiik yiiziik formlari (bazi eritrositlerde bir-
den fazla) ve muz seklinde gametosit gozleniyor. Bu
bulgulara goére asagidaki parazitlerden hangisi etken
olabilir?

a) Plasmodium malariae
b) Plasmodium vivax

c¢) Plasmodium falciparum
d) Leishmania donovani
e) Wuchereria bancrofti

56.Akut miyeloblastik I6semi tanisi ile izlenen noétropenik
bir olgunun kan kiiltiriinden bir maya mantar izole
ediliyor. Bu maya mantarinin misir unlu Tween 80
besiyerindeki morfolojik goriiniimii incelendiginde,
blastosporlar ve psoédohif goériiliiyor. Bu goriiniim,
asagidaki mantarlardan hangisi i¢in gecerli degildir?
a) Candida parapsilosis
b) Candida tropicalis
c) Candida kefyr
d) Candida krusei
e) Candida glabrata

57.Yirmi yedi yasinda giftgilikle ugrasan bir hastanin
kolunda kasintili, vezikullii bir lezyon seklinde basla-
yan yara 24 saat icinde 10 cm’ye kadar eritemli ve
odemli bir forma doniigmistiir. Hastadan alinan
aspirasyon 6rneginin Gram boyali direkt yaymasinda
gram-pozitif, sporsuz, diizgiin, kalin basiller goriil-
miistiir. Bu hastada en olasi taniniz nedir?
a) Clostridium perfringens
b) Bacillus anthracis
c) Difteroid basil
d) Nocardia asteroides
e) Erysipelothrix rhusiopathiae
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58.Ates, yutkunma ve solunum giicliigii yakinmalariyla
acil servise getirilen 6 yasinda erkek cocukta akut
epiglottit disinilmistiir. Bu olguda en olasi etken
asagidakilerden hangisidir?
a) Corynebacterium diphteria
b) Bordetella pertussis
c) Fusobacterium necrophorum
d) Streptococcus pneumoniae
e) Haemophilus influenzae

59.Asagidakilerden hangisinin laboratuvar tanisinda cilt
velveya yumusak doku lezyonlarindan alinan 6rnegin
Gram boyali yaymasinin dogrudan incelenmesi de-
ger tasimaz?
a) impetigo

b) Selldlit

¢) Meningokoksemi

d) Kizil

e) Miyonekroz

60.Asagidakilerden hangisi Neisseria meningitidis’e ait
bir viriilans faktorii degildir?
a) Pili
b) Polisakkarid kapsl
c) Lipoteikoik asit
d) Lipooligosakkarid
e) Ig A1 proteazlar

61.0n yasinda bir hastada lenf diigiimii monoton, orta
boyutta, yuvarlak oval niikleuslu, 2-5 niikleoluslu
lenfoid hiicrelerle infiltredir. Soluk bazofilik sitop-
lazmalari vardir ve siklikla kiigiik lipid dolu vakuoller
icerirler. Mitoz ve apoptozis siktir, histiyosit gruplari
mevcuttur. Pan B antijenleri ve CD19 pozitiftir. Olasi
taniniz hangisidir?
a) Mantle hucreli Lenfoma
b) Parakortikal hiperplazi
c) Hodgkin Lenfoma
d) Burkitt Lenfoma
e) Multipl Miyelom

62.Bruton hastaligi icin asagidaki bilgilerden hangisi

yanhstir?

a) Dolagimda B hucreleri ileri derecede dismus ve tim
immunglobulin seviyeleri azalmistir

b) Dolasimda T hiicreleri yoktur veya az sayidadir

c) Kemik iliginde pre B hicreleri normal sayidadir

d) Plazma hiicreleri yoktur

e) Viral, fungal ve protozoal enfeksiyonlara cevap nor-
maldir

63.Asagidakilerden hangisi CC kemokinlerinden biri
degildir ?
a) Monosit kemotaktik protein 1 (MCP-1)
b) interlékin-8
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c) RANTES
d) Makrofaj inflamatuvar protein 1a (MIP-1a)
e) Eotaksin

64.Asagidakilerden hangisi noroblastom igin kotii
prognostik molekiiler sitogenetik faktorlerden biri
degildir?
a) 11q delesyonu
b) 1p delesyonu
c) 17q kazanimi
d) Tirozin kinaz reseptor A (Trk A) ekspresyonu
e) Tirozin kinaz reseptdr B (Trk B) ekspresyonu

65.Asagidakilerden hangisi Helicobacter pylori’ye ait
virulans faktorlerden ve antijenlerden biri degildir?
a) Sitotoksin iligkili antijen (CagA)
b) Vakuol olusturan sitotoksin (VacA)
¢) Timor nekroz faktoéri (TNF)
d) Nétrofil iligkili protein (NAP)
e) Kan grubu antijeni baglayan adesin (BabA)

66.Kendi kendini sinirlandirabilen, yanlighkla malign
tiimor tanisi alabilen psédosarkomatoz lezyon, bii-
yiik olasilikla agagidakilerden hangisidir?
a) Mikzoma
b) Fibréz histiyositom
c) Fibromatozis
d) Nodiiler fasiit
e) Leiomiyom

67.Tekrarlayan pilonidal siniis nedeniyle opere edilen
hastanin biyopsi materyalinin incelenmesinde kil
follikiilleri saptanmamis; fistul etrafinda
kazeifikasyon gostermeyen mikrograniilomlar go6-
riilmiistiir. Patolog cerrahi oncelikle hangi hastalik
yoniinde uyarmahdir?
a) Malign melanom
b) Metastatik karsinom
c) Crohn hastalig
d) Behget hastaligi
e) Cinko eksikligi

68.Asagidakilerden hangisi benzer histomorfolojileri
nedeniyle medulloblastom ile karigan tiimoérlerden
degildir?
a) Rabdomiyosarkom
b) Kraniyofarenjiyom
¢) Ewing sarkom
d) Lenfoma
e) Retinoblastom

69.Mikroskobik incelemede T hiicreli lenfomalara genel-
likle bol miktarda eozinofil I6kosit eslik etmektedir.
Bu durum asagidakilerden hangisi nedeniyledir?
a) Eozinofillerin klonal proliferasyonu
b) Bu tiimdrlere siklikla eslik eden parazitik enfeksiyonlar
c) Tedavide kullanilan ilaglar
d) Neoplastik hucrelerin salgiladigi sitokinler
e) Diger inflamatuvar elemanlarin yetersizligi
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70.Asagidakilerden hangisi polip iceren herediter
gastrointestinal kanser sendromlarindan biri degil-
dir?
a) Gardner sendromu
b) Lynch sendromu
c) Peutz-Jeghers sendromu
d) Hiperplastik polipozis sendromu
e) Juvenil polipozis sendromu

71.Asagidakilerden hangisi kemik iliginden koken alan
ve tlimor progresyonunda rol alan oénciil hiicrelerden
biri degildir?
a) Hemanjiyoblast
b) Hemapoetik kdk hicre
¢) Mezenkimal kok hiicre
d) Endotel progenitér hiicre
e) Osteoblast

72.Asagidakilerden hangisi ikincil sifilizde goriilen bul-
gulardan degildir?
a) Kondiloma lata
b) Proliferatif endarterit
¢) GOz tutulumu (irit)
d) Sifilitik aortit
e) Hepatit

73.Asagidakilerden hangisi alkolik hepatitlerin
histopatolojik 6zelliklerinden birisi degildir?
a) Hepatositlerin sismesi ve nekrozu
b) Nétrofilik reaksiyon
c) Mallory cisimcikleri
d) Fibrozis
e) Kumlu gorinimli nikleuslar

74.Asagidaki meme lezyonlarindan hangisi proliferatif
(artmis meme karsinom riski) degildir?
a) Sklerozan adenozis

b) Adenozis

¢) Kompleks sklerozan lezyon

d) Papilloma

e) Kompleks 6zellikler gosteren fibroadenoma

75.Asagidaki hastaliklardan hangisi nefrotik sendrom
sebebi degildir?
a) IgA nefropati
b) Fokal segmental glomeriloskleroz
¢) Amiloidoz
d) Postenfeksiyoz glomerulonefrit
e) Non-steroid antiinflamatuvar ilaglar

76.Akut jeneralize egzantematéz pustiilozis hangi
immiin mekanizmaya bagl ila¢ reaksiyonu olarak ge-
ligir?
a) Tip IVa geg tip hipersensitivite reaksiyonu
b) immiin kompleks reaksiyonu
c) Tip IVc geg tip hipersensitivite reaksiyonu
d) Sitotoksik reaksiyon
e) Tip 1Vd geg tip hipersensitivite reaksiyonu
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77.Multipl miyelomda izlenen kemik hastaliginin olusu-
munda asagidaki ifadelerden hangisi yanhgtir?
a) Osteoblastik aktivite artmigtir
b) Osteoklast olusumu ve aktivasyonu artmistir
c) RANKL (receptor activator of nuclear factor-kappa
ligand) salinimi artmigtir
d) OPG (osteoprotegerin) salinimi azalmistir
e) RANKL/OPG artmigtir

78.Flagrin gen protein mutasyonu hangi hastaligin
patogenezinde rol alir?
a) Psoriyazis
b) Darier hastaligi
c) X'e bagl iktiyozis
d) Atopik dermatit
e) Epidermolizis bulloza distrofika

79.Munro  mikroabse olusumu
histopatolojisine 6zgtidir?
a) Liken planus
b) Mikozis fungoides
c) Psoriyazis
d) Duhring hastaligi
e) Pemfigus vulgaris

hangi  hastalik

80.Trombotik trombositopenik purpura patogenezinde
asagidakilerden hangisi suglanmaktadir?
a) Trombosit PF-4 antikorlari
b) Trombosit Gp Ib/IX reseptdr antikorlari
c) Faktor V Leiden mutasyonu
d) ADAMTS-13 antikorlari
e) VWF antikorlari

81.Asagidaki ilag etkilesmelerinden hangisi tubuluslar-
dan salgilanma diizeyinde olusup penisilinin plazma
diizeyinin artmasina neden olur?
a) Penisilin-Tetrasiklin
b) Penisilin-Probenesid
c) Penisilin-Klavulanik asit
d) Penisilin-Oral kontraseptif
e) Penisilin-Sulfonamid

82.Viicutta biyolojik yarilanma émrii uzun olan bir ilag
icin yazilanlardan yanhs olan ifadeyi isaretleyiniz.
a) Plazma proteinlerine ylksek oranda baglanabilir
b) Enterohepatik dolagima girebilir
Mikrozomal enzim inhibisyonu yapabilir
Dokularda sekestrasyona ugrayabilir
Karacigerde mikrozomal enzim indiiksiyonu s6z konu-
sudur

c
d
e

_—= — O

83.intravendz yolla verilen morfinin mide suyunda sap-
tanmasi konusunda asagidaki mekanizmalardan
hangisinin rolii olabilir?
a) Sekestrasyon
b) iyon tuzag fenomeni
c) Redistriblsyon
d) Sanal dagihm hacmi
e) Biyolojik yarilanma émrii
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84.Antitrombotik ilaglarla ilgili eslestirmelerden yanhsg

olan hangisidir?

a) Heparin—>Antitrombin 3'U aktif hale getirir

b) Oral antikoagtlanlar->Koagtlasyonun acil inhibisyonu

c) Aspirin>Trombosit fonksiyonlarinda irreversibl bozul-
ma

d) Tiklopidin-> Trombosit fosfodiesterazini inhibe eder

e) Klopidogrel>Trombosit ADP reseptorinin irreversibl
blokeri

85.GABA tiirevi olan ve esas olarak multipl skleroz ve
omurilik hasarina bagh diger norolojik hastaliklarda
kullanilan santral etkili kas gevsetici ilag hangisidir?
a) Metokarbamol
b) Baklofen
c) Diazepam
d) Tizanidin
e) Dantrolen

86.Yillardir lityum ile tedavi géren manik depresif bir
hasta, bulanti, kusma, tremor nedeniyle acil servise
getiriliyor ve lityum serum diizeyinin terapétik sinirin
tizerinde oldugu saptaniyor. Hastanin oykiisiinden 1
hafta 6nce hekim onerisi olmadan bir ilag kullanma-
ya basladigi 6greniliyor. Bu hastadaki klinik tabloya
asagidaki ilaglardan hangisinin yol actigi diigtiniilme-
lidir?
a) Mannitol
b) Teofilin
c¢) Klorotiazid
d) Asetaminofen
e) Kafein

87.Glukokortikoidlerin etkilerinin birka¢ saatlik gecik-
meyle ortaya c¢ikmasinin nedeni asagidakilerden
hangisidir?
a) Hedef hucrelerde yeni protein sentezine ihtiyag duy-

malari

Albumin yerine transkortine baglanmalari

Biyoyararlanimlarinin az olmasi

Vicutta yaygin etkinlik gdstermeleri

Yarilanma dmurlerinin uzun olmasi

b
c
d
e

—_——_— = =

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

89.Asagidaki ilaglardan hangisi protein kinaz inhibitori
olup, KML tedavisinde kullaniimaktadir?

a) Rituksimab
b) Trastuzumab
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c) imatinip
d) Setuksimab
e) Gefitinib

90.Tekrarlayan kalsiyum taglarinin tedavisinde en kul-
lanigh ilag agagidakilerden hangisidir?
a) Asetazolamid
b) Hidroklorotiazid
¢) Mannitol
d) Spironolakton
e) Furosemid

91.Asagidakilerden hangisi non-steroidal antiinflamatu-
var ilaglarin bir etkisi degildir?
a) Notrofil adezyonu inhibisyonu
b) inflamatuvar hiicrelerde akiimiilasyon
c¢) Nétrofil agregasyonu inhibisyonu
d) Kolinesteraz inhibisyonu
e) Superoksit olusumunun inhibisyonu

92.Asagidaki antipsikotik ilaglarin hangisini kullanan
hastada sikga tam kan sayimi yapilmalidir?
a) Olanzapin
b) Risperidon
¢) Haloperidol
d) Flufenazil
e) Klozapin

93.Vazodilator etkisi olmayan ve anjina pektoris tedavi-
sinde yararl olan ilag agagidakilerden hangisidir?
a) Nitrogliserin
b) Diltiazem
c) Propranolol
d) Verapamil
e) izosorbid dinitrat

94.Asagidaki ilaglardan hangisi TNF-a’y1 baglayan bir
monoklonal antikordur?
a) ibuprofen
b) Ketorolak
c) Diklofenak
d) infliksimab
e) Etodolak

95.Asagidakilerden hangisi migrenin profilaktik tedavi-
sinde tercih edilmez?
a) Selektif serotonin geri alim inhibitorleri
b) Triptanlar
c) Beta adrenerjik reseptor blokerleri
d) Kalsiyum kanal blokerleri
e) Trisiklik antidepresan ilaglar
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96.Antiaritmik olan fakat hangisi oldugu bilinmeyen bir
ilaci agizdan uzun siiredir kullanan bir hasta, olasi bir
ilag reaksiyonu nedeniyle hastaneye basvurdugun-
da, tiroid fonksiyon bozuklugu s6z konusu ise, asa-
gidaki ilaglardan hangisini kullanmakta oldugu en
yiiksek olasilikla distiniilebilir?
a) Kinidin
b) Amiodaron
c¢) Dizopiramid
d) Prokainamid
e) Lidokain

97.Asagidakilerden hangisi kromoglikat (kromolin)’in
antiastmatik etki mekanizmasidir?

a) Selektif
stimllasyonu

b) Adrenallerden kortizol saliverilmesinin stimilasyonu

¢) Adenozin etkilerinin inhibisyonu

d) Beta-adrenerjik agonistlerin etkilerinin potansiyalizas-
yonu

e) Mast hiicresi degraniilasyonunun inhibisyonu

olarak  betaz-adrenerjik  reseptorlerin
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98.Hangisi parathormonun bir etkisi degildir?
a) Plazma kalsiyum diizeyinde artis
b) Bagirsaktan kalsiyum emiliminde artis
c) Bagirsaktan fosfat emiliminde artis
d) idrar fosfat diizeyinde artis
e) Idrar kalsiyum diizeyinde artis

99.Hangi tip enfeksiyonun tedavisinde metronidazol
kullanilmaz?
a) Amip enfeksiyonlari
b) Psédomembranéz kolit
c) Giardia enfeksiyonlari
d) Anaerobik bakteri enfeksiyonlari
e) Plazmodium falciparum enfeksiyonlari

100.Asagidakilerden hangisi benign prostat hiperplazili
hastalarda prostat biiylikliigiini azaltir?

a) Flutamid

b) Danazol
c) Siproteron asetat
d) Leuprolid
e) Finasterid
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KLINIiK TIP BILIMLERI SORULARI

1. Aort darliginda ejeksiyon kliginin duyulmasi asagi-
dakilerden hangisini diistindiriir?
a) Beraberinde mitral darliginin bulundugunu
b) Kapak yaprakgiklarinin hareketliliginin iyi oldugunu
c) Sol ventrikil yetersizliginin gelistigini
d) Kapagin kalsifik oldugunu
e) Beraberinde mitral yetersizligin oldugunu

2. Asagidakilerden hangisi kararli aterosklerotik plagin
ozelligi degildir?
a) Fibréz bashgi kalindir
b) Fibroz baslik diz kas hucresi ve kollajen igerigi baki-

mindan yogun degildir

c) Lipid cekirdek plagin toplam hacminin %40’indan azdir
d) Lezyondaki makrofaj ve T lenfositlerinin sayisi azdir
e) Fibréz baslk Uzerindeki gevresel duvar stresi azdir

3. Akut miyokard enfarktiisiinde kardiyojenik sokun en
sik nedeni hangisidir?
a) Akut MY
b) Akut VSD
¢) Sag ventrikil enfarktisu
d) Serbest duvar rupturi
e) Sol ventrikll yetersizligi

4. Asagidakilerden hangisi egzersiz testi igin mutlak bir
kontrendikasyon degildir?
a) Son 2 gun iginde akut miyokard enfarktisu
b) Dekompanse kalp yetersizligi
c¢) Stabil anjina pektoris
d) Akciger embolisi
e) Akut miyokardit

5. Asagidakilerden hangisi hipertansiyon tedavisi igin

yanlig bir ifadedir?

a) Her 10 kg'lik kilo kaybiyla sistolik kan basincinda 5-20
mmHg disme gozlenir

b) Dizenli fiziksel aktivite sistolik kan basincini 4-9
mmHg disarar

c) Dustk sodyum alimi (giinde 2,4 g sodyumdan daha
az), sistolik kan basincinda 2-8 mmHg disme sagdlar

d) Etkin bir hipertansiyon tedavisiyle miyokard enfarktisu
gorulme sikhgdi %50 oraninda azalmaktadir

e) Etkin bir hipertansiyon tedavisiyle inme insidansi %35-
40 arasinda azalmaktadir.

6. Pnomoniler hakkinda asagida verilen bilgilerden
hangisi dogru degildir?

a) Patogenezde en sik mekanizma, Ust solunum yolun-
da mikroorganizma kolonizasyonu ve takibinde bunun
aspirasyonudur

b) Vicut savunmasi ve mikrobiyal inokilasyon arasinda-
ki karsilikh etkilesim hastaligin gikisi ve siddetini belir-
ler

c) Miks anaerobik mikroorganizmalara genelde dis hijye-
ni kotd olanlarda rastlanir
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d) Baslangi¢ antibiyotik segiminde balgam Gram boyama
sonuglari esas alinmahdir

e) Tum pndémoni olgularinda etken mikroorganizma ko-
laylikla saptanir

. Otuz iki yaginda erkek hasta 8 saat 6nce ortaya ¢ikan

sol tarafta gogus agrisi ve giderek artan nefes darlig
yakinmalari ile bagvurdu. Yakinmalar bir tartisma so-
nucu gogsuniin sol tarafina aldigi bir darbe sonrasi
baslamigti. Vital bulgulan; kan basinci 145/85 mmHg,
nabiz 103/dk, solunum sayisi 26/dk. Dinlemekle sol
akciger solunum seslerinde hafif azalma saptandi. Ak-
ciger grafisinde sol list zonda infiltrasyon izlendi. Bu
hasta i¢in olasi tan1 agagidakilerden hangisidir?

a) Travmatik pndmotoraks

b) Travmatik hemotoraks

c¢) Travmatik kot fraktiri

d) Akciger kontlizyonu

e) Travmatik pndmomediastinum

Yukaridaki hastanin tedavisinde asagidakilerden
hangisi yapilmalidir?

a) Tup torakostomi

b) Mekanik ventilator tedavisi

¢) Solunum fizyoterapisi ve agri kontrolu

d) Torakotomi

e) Mediastinal pencere agiimasi

. Gastrointestinal sistem kanamasi semptomlari ile acil

polikliniJe miiracaat eden hastanin muayenesinde
suuru agik koopere, TA; 90/60 mmHg, nabiz; 118/dk,
laboratuvar bulgularinda Hgb; 7.6 g, WBC; 1800 mm?®,
PIt; 216.000 olup, endoskopisinde midenin
proksimalinde kiigiik kurvaturda mukozadan kabarik,
dilate aberan damar goriiliiyor. Taniniz nedir?

a) Vaskuler ektazi

b) Dieulafoy lezyonu

c) Gastrik antral vaskiler ektazi
d) Gastrik erozyon

e) Mallory-Weiss yirtig

10.Kilo kaybi, halsizlik, igtahsizlik, erken doyma ve

bulanti sikayetleri ile miiracaat eden 49 yasindaki
kadin hastanin fizik muayenesinde hepatomegali, ka-
rinda assit ile kol ve bacaklarinin 6n yiiziinde
purpuralar saptaniyor. Laboratuvar bulgularinda se-
rum ALP; 600 IU, AST; 112 IU, ALT; 238 IU, PT zama-
ninda uzama, idrarda proteiniiri ve periferik yayma-
sinda trombositozis ile Howell-Jolly cisimcikleri tes-
pit ediliyor. Klinik tanida karacigerin tutuldugu hangi
sistemik hastaligi diistiniirsiiniiz?

a) Romatoid artrit

b) Non-Hodgin lenfoma
¢) Amilodozis
d) Hipertiroidi
e) Sarkoidozis
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11.Diyabet tedavisinde hangisi insiilin direncine yonelik
bir tedavi degildir?
a) Pioglitazon
b) Repaglinid
¢) Metformin
d) Rosiglitazon
e) Rosiglitazon+Metformin

12.GH eksikligi nedeniyle GH tedavisi verilen hastalarda
en sik gorilen yan etkiler hangisidir?
a) Hipertansiyon
b) Odem, eklem ve kas agrisi
c) Karpal Tunel sendromu
d) Bas agrisi, kulak ginlamasi
e) Atrial fibrilasyon

_——= — —

13.Altmis dokuz yasinda suur bulanikhigi ile miiracaat
eden erkek hastanin fizik muayenesinde
splenomegali ve lenfadenopati dikkati cekmektedir.
Serum kalsiyumu normal olan hastanin kemik iligin-
de kigik plazmasitoid lenfositler dikkati cekmekte-
dir. Hastanin tanisinda ilk olarak asagidakilerden
hangisi diistiniilmelidir?
a) Hairy cell I6semi
b) Multipl miyelom
c) Prolenfositik 16semi
d) Kronik lenfositer |6semi
e) Waldenstrom makroglubinemisi

_——= — —

14.Anemi, sarilik ve araliklarla idrar renginde koyulas-
madan sikayet¢i olan hastada intravaskiiler hemoliz
ataklarini gostermede asagidaki testlerden hangisi
en yararhdir?

a) Laktat dehidrojenaz artigi
b) idrarda hemosiderindiri

c) Retikulositoz

d) Haptoglobin dusikligu
e) Indirekt bilirubin artis

15.Asagidaki kronik lenfositer 16semi hastalarinin han-
gisinde ortalama yasam siiresi en uzundur?

a) Lenfositoz ve anemi olmasi

b) Lenfositoz, trombositopeni ve aksiller lenfadenopati
olmasi

c) Lenfositoz, anemi ve trombositopeni olmasi

d) Lenfositoz, boyun, aksiller ve inguinal lenfadenopati ol-
masi

e) Lenfositoz ve paraaortik lenfadenopati olmasi

16.Meme kanseri ile ilgili olarak asagidaki bilgilerden

dogru olani isaretleyiniz.

a) Meme kanseri goérilmesinde en 6nemli risk faktoru
dogum kontrol haplarinin kullaniimasidir

b) Meme kanseri cerrahisinde uygun hastalarda gereksiz
aksiller lenf nodu diseksiyonu yapilmamasi igin sentinel
lenf nodu biyopsisi yapilmasi uygundur

c) Meme kanseri en sik akcigere uzak metastaz yapar
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d) ileri evre meme kanserlerinde neoadjuvan kemoterapi
terk edilmis bir yontemdir

e) Nonpalpabl meme lezyonlarini belirlemede en iyi tani
yontemi ultrasonografidir

17.Kronik bobrek yetmezliginin ilerleyisini durdurmak,
kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteyi azaltmak igin
en 6nemli tedavi yontemi asagidakilerden hangisidir?
a) Proteinlrinin azaltiimasi
b) Hiperlipideminin dlzeltiimesi
¢) Hipertansiyonun tedavisi
d) Parathormon seviyelerinin kontrol altina alinmasi

) Sigara igiminin engellenmesi ve hiperhomosisteine-

minin duzeltiimesi

e

18.Sistemik Lupus Eritamatozus’a bagh gelisen
glomeriilonefritlerde, modifiye DSO siniflandirmasina
gore, Evre 5'te saptanan glomeriiler lezyonlar asagi-
dakilerden hangi histopatolojik tipe uyar?
a) Fokal segmentel proliferatif glomerulonefrit
b) Mezengiyal glomerilonefrit
¢) Membrandz glomerulonefrit
d) Yaygin proliferatif glomerulonefrit
e) llerlemis sklerozan glomerilonefrit

19.Sag dizinde 3 giin 6nce kizariklik ve agn sikayeti bas-
layan hastada, fizik muayenede eklem lizerinde 1si arti-
s1 tespit ediliyor. Hastanin yapilan eklem sivisi
aspirasyonunda mm®¥de 120.000 I5kosit saptaniyor ve
alinan aerob kiiltiirde katalaz pozitif, Gram yontemiyle
pozitif boyanan bakteriler liriiyor. Bu hastaya agagidaki
antibiyotiklerden hangisi tedavi amaciyla verilmez?
a) Klindamisin
b) Sefazolin
c) Penisilin G
d) Ampisilin sulbaktam
e) Vankomisin

20.Asemptomatik bakteriiiri icin asagidakilerden hangisi
yanhstir?

a) Uriner yakinmasi olmaksizin 24 saat ara ile iki idrar
kiltirinde ayni bakterinin 100.000 cfu/mL ve Ulzerin-
de Uremesi asemptomatik bakterilri olarak tanimlanir

b) Yashlikta gorilen asemptomatik bakterilri mutlaka te-
davi edilmelidir

c) Asemptomatik bakteritri ile birlikte genellikle piyuri
vardir

d) Gebelerde asemptomatik bakteriliri erken dogum nede-
ni olabilir

e) Sistoskopi yapilacak hastalardaki asemptomatik
bakteritri mut laka tedavi edilmelidir

21.Asagidaki bolgelerden hangisi romatoid artritte (RA)
primer hastalik nedeniyle daha fazla tutulur?
a) Torakal vertebralar
b) Lomber vertebralar
c) Servikal vertebralar
d) Sakroiliyak eklemler
e) Distal interfalangeal eklemler
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22.Asagidakilerden hangisi omurilik yaralanmali hasta-

larda goriilebilen otonomik disrefleksi tablosunun
klasik semptomlarindan biri degildir?

a) Bas agrisi

b) Tasikardi

c) Terleme

d) Hipertansiyon

e) Nazal konjesyon

—_———= =

23.Yetmis bes yasindaki hastada apendektomiden 3 saat

sonra oryantasyonda kayip ve konfiizyon gelisiyor.
Hemsirelere siklikla nerede oldugunu soruyor. Ko-
nusmalan dezorganize. Viicut isisi: 37°C, kan basinci:
120/80 mmHg, solunum: 18/dk. Hasta koopere degil
ama fiziksel anomali gostermiyor. Mini mental testi
yapilamiyor; biling seviyesi degisiyor. Laboratuvar
bulgular normal olan hastada en olasi tani nedir?

a) Kisa psikotik bozukluk

b) Deliryum

c) Depresyon

d) Sanrisal bozukluk

e) Demans

24.0tuz bes yasinda erkek hasta merdiven g¢ikma ve

yurime giicliigu sikayetleriyle basgvuruyor. Hastanin
ayrica viicudunda solucan dolasiyor hissi de mevcut.
Erkek kardesinde de benzer sikayetler bulunan hasta-
nin muayenesinde distal kaslarindaki atrofi dikkati ce-
kiyor. Ekstremite distalinde daha belirgin kuvvet kaybi
olan hastanin derin tendon refleksleri normoaktif. Se-
rum kreatinin kinaz degeri normal olan hastanin igne
elektrod galigmasinda kronik nérojenik motor unit de-
gisiklikleri izlenmekte. Motor sinir iletimi ve duysal si-
nir aksiyon potansiyeli normal olan hastada olasi ta-
niniz nedir?

a) Spinal muskdler atrofi tip V

b) Kugelberg Welander

¢) Werdnig-Hoffmann

d) Charcot-Marie-Tooth tip |

e) Charcot-Marie-Tooth tip Il

25.Asagidakilerden hangisi alt motor néron bulgusu

degildir?

a) Tonus kaybi

b) Refleks kaybi

c) Kas kramplari
d) Fasikulasyonlar
e) Babinski isareti

—_—— = =

26.Asagidaki hastaliklarin hangisi vitiligo ile iligkili

degildir?

a) Conn sendromu
b) Addison hastaligi
¢) Pernisiy6z anemi
d) Diabetes mellitus
e) Hashimoto tiroiditi
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27.Asagidaki kanser tiirlerinin hangisinde tek basina

radyoterapi ile kiir saglanabilmektedir?
a) Glioblastome Multiform

b) Seminom

c) Rektum kanseri

d) Meme kanseri

e) Nazofarenks kanseri

28.Hipertrofik pilor stenozunda ilk tercih edilmesi gere-

ken radyolojik tetkik hangisidir?
a) Rontgen

b) Baryumlu floroskopik inceleme
c) Ultrasonografi

d) Bilgisayarli tomografi

e) Manyetik rezonans gorintiuleme

29.Bir toplumda ana saghg diizeyini en iyi yansitan bir

olgit olan “ana 6lum hizi” hesaplanamadigi durumda
asagidaki olgiitlerden hangisi ayni amag igin kullani-
labilir?

a) Perinatal 6lim hizi

b) Postneonatal bebek 6lim hizi

c) Neonatal bebek 6lim hizi

d) Kaba dogum hizi

e) Kaba 6lim hizi

30.Bir tan1 yonteminin guivenilirligini belirlemek amaciy-

la yapilan metodolojik bir ¢aligmada; denenen tani
yontemi ile hasta bulunanlarin, referans teste goére
hasta oldugu bilinen kigilere orani, yeni yontemin
hangi 6zelligini belirtir?

a) Segcicilik (spesifite)

b) Duyarhlik (sensivite)

c) Pozitif prediktif deger

d) Negatif prediktif deger

e) Tutarhhk

31.Hangisi duktusa bagimh konjenital kalp hastalig

degildir?

a) Tam atriyoventrikiler septal defekt
b) Buytuk arterlerin transpozisyonu

c) Kritik pulmoner stenoz

d) Hipoplastik sol kalp sendromu

e) Pulmoner atrezili Fallot tetralojisi

32.Asagidaki bulgulardan hangisi diyabetik anne g¢ocu-

gunda karsilasilan sorunlar arasinda degildir?
a) Hipoglisemi

b) Hiperbilirubinemi

c) Hiperkalsemi

d) Makrozomi

e) Kisa sol kolon sendromu
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33.Asagidaki voliim genisletici ve ilaglardan hangisi
yenidoganin canlandirma islemleri sirasinda acil ola-
rak uygulanabilecek tedavi segeneklerinden birisi
degildir?
a) Epinefrin hidroklorid
b) Sodyum bikarbonat
¢) Naloksan hidroklorid
d) Salbutamol sulfat
e) Serum fizyolojik

34.Apnedeki yenidogana uygulanacak asagidaki taktil
uyaranlardan hangisi dogru girisimdir?
a) Bacaklarin karina dogru itilmesi
b) Sicak veya soguk kompres ya da banyo uygulamasi
c) Yuze veya viicuda soguk oksijen ya da hava verilmesi
d) Ayaga saplak/fiske uygulamasi
e) Gogus kafesinin sikigtiriimasi

35.Asagidaki metabolik depo hastaliklarinin hangisi siit
cocuklugu déneminde EKG'de kisa PR araligi ile sey-
reden agir hipertrofik kardiyomyopatiye neden olur?
a) Tip VII mukopolisakkaridoz (Sly hastaligr)
b) Tip Il glikojen depo hastaligi (Pompe hastaligi)
c) Tip lll mukopolisakkaridoz (Sanfilippo hastaligi)
d) Tip IV glikojen depo hastaligi (Anderson hastaligi)
e) Tip IV mukopolisakkaridoz (Morquio hastaligr)

36.Erken baslangigh K vitamini eksikligine bagl
yenidogan bebekte gorillen kanama, anneye verilen
ilaglardan hangisi ile olugsmaz?
a) Fenitoin
b) izoniyazid
¢) Rifampisin
d) Warfarin
e) Seftriakson

37.Hangi durum yenidogan bebekte dogum sonrasi
canlandirma kararinda etkili olmaz?
a) Apgar skoru disik bebek
b) Prematiire bebek
c) Hipotonik bebek
d) Mekonyumlu dogan bebek
e) Solunumu olmayan bebek

38.Feto-maternal kanamanin tanisi hangi testle yapilir?
a) Apt testi
b) Kleihauer-Betke testi
c) Direkt Coombs testi
d) Van den Bergh testi
e) Amniyosentez

39.Hangisinde yenidogan bebekte polisitemi goriilme
riski yliksek degildir?
a) Adrenogenital sendrom
b) Trizomi 21
c) Beckwith-Wiedemann sendromu
d) Hipotiroidi
e) Makrozomik bebek
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40.Biyiime hormonu salgisini arttiran asagidakilerden
hangisidir?
a) Derin uyku dénemi (11l ve 1V)
b) Uykunun REM fazi
c) Obezite
d) Serbest yag asitlerinde artma
e) Serotonin antagonistleri

41.Diyabetik ketoasidozda bikarbonat kullanimi ile ilgili
bilgilerden hangisi yanlistir?
a) Siddetli asidozda (pH <7.0) verilmelidir
b) Hipokalemide verilmelidir
c¢) Kardiyak kasilmada bozulma varsa verilmelidir
d) Periferik vazodilatasyon varsa verilmelidir
e) 1 mEg/kg NaHCOg3 inflizyonla verilmelidir

42.Alt1 aylik kiz hasta halsizlik ve solukluk yakinmalariy-
la getirildi. Anne-baba birinci derecede akraba. Has-
tanin bagka yakinmasi yok. Fizik inceleme solukluk
ve iifiiriim disinda dogal. Tam kan sayiminda Hb 7.9
g/dL, Hct %26.8, MCV 61.5 fL, MCH 18.3 pg, MCHC
29.8 g/dL, RBC 4.4 X 10'%/L, RDW %30, retikiilosit
%0.6, serum demiri 7 mL/dL, serum demiri baglama
kapasitesi 37 mg/dL ve ferritin 1264 ng/mL bulundu.
Kan biyokimyasi ve idrar tetkiki normal olan hastada
asagidakilerden hangisi diigiiniilmelidir?
a) Demir eksikligi anemisi
b) Herediter hemokromatozis
c) Konjenital atransferrinemi
d) Sideroblastik anemi
e) Talasemi tasiyiciligi

43.Hb 10.6 g/dL, MCV 59.8 fL, MCH 21 pg, RBC 5.9 M/uL
ve RDW %19.7 bulunan ve yakinmasi olmayan 8 ya-
sinda kiz hastada tani asagidakilerden hangisi ola-
maz?
a) Beta-talasemi tasiyicilgi
b) Demir eksikligi anemisi
c¢) Kronik hastalik anemisi
d) Delta-beta talasemi tasiyiciligi
e) Demir tedavisi verilmekte olan demir eksikligi

44 Asagidakilerden hangisi periferik yaymada sferosit
goriildigiinde akla gelecek tanilardan degildir?

a) Anstabil hemoglobinler

b) Splenomegali

¢) Mikroanjiyopatik hemolitik anemi
d) Pirtivat kinaz eksikligi

e) Agir demir eksikligi anemisi

45.Brongiyolit olan bir c¢ocugun c¢ekilen akciger
grafisinde asagidakilerden hangisi beklenmez?
a) Hilusta belirginlesme
b) Parankimal konsolidasyon alani
c) Peribronsiyal dansite artisi
d) Parankimal aerasyon artisi
e) Diafragma kubbelerinde dizlesme
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46.Asagidakilerden hangisi gelisimsel kalga displazisi
agisindan risk olugturmaz?
a) Makat gelisi
b) Erkek bebek

c) Aile dykusunin olmasi

d) Cogul gebelik

e) Uterus malformasyonlari

47.U¢ yasinda kiz hasta karin sisligi, her iki géz gevre-
sinde sislik ve morluklar; kollarda ve bacaklarda is-
temsiz, dans eder sekilde hareketler gelismesi yakin-
malanyla getirildi. Fizik incelemede karin sol alt ve ust
kadrani kaplayan 20 x 11 cm boyutlu sert kitle palpe
edildi, manyetik rezonans goriintilleme ile bu kitlenin
siirrenal bez kaynakl oldugu goriildii. Hastanin kemik
iligi aspirasyonunda blastik hiicreler ve rozet olusumu
izlendi. Bu hastada o6n taniniz ve geligmis
paraneoplastik sendrom asagidakilerden hangisidir?
a) Ganglionérom / Kinsbourne sendromu
b) Néroblastom / Opsomiyoklonus sendromu
c) Ganglionéroblastom / Horner sendromu
d) Ganglionéroblastom / Kerner Morison sendromu
e) Noroblastom / Akkiz von Willebrand hastaligi

48.Akut karaciger yetmezliginde (fulminan hepatit)
prognostik 6neme sahip olmayan parametre hangi-
sidir?
a) Total bilirubin seviyesi
b) Ensefalopati derecesi
c) INR seviyesi
d) Amonyak degeri
e) Etiyoloji

49.Hemihiperplazi tanisi alan bir ¢ocukta asagidaki
tiimorlerden hangisinin gelisme riski artar?
a) Meme kanseri
b) Wilms timoru

¢) Skuamoz hiicreli deri karsinomu

d) Malign melanom

e) Nazofarenks karsinomu

50.Glikojen Depo Hastaligi tip | (Von Gierke) icin hangisi
yanhstir?
a) Aclik hipoglisemisi

b) Karaciger transaminazlarinda artma

c) Kan laktik asit yuksekligi

d) Hiperlipidemi

e) Urik asit yiksekligi

51.Vitamin B.; ve folik asit eksikligi olmadigi halde
megaloblastik anemiye neden olan durum asagidaki-
lerden hangisidir?
a) Metilmalonik asiduri
b) Orotikasidri
¢) Homosistin(ri
d) Toksoplazma tedavisi
e) Losemi tedavisi

_—— — —
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52.Pnémonide tedaviye yanitin degerlendiriimesinde
hangisi ilk 48 saatte beklenen en degerli bulgudur?
a) Solunum seslerinde diizelme
b) Beyaz kure sayisinda azalma
¢) Radyolojik bulguda gerileme
d) Krepitan ralde azalma
e) Atesin disgmesi

_ = — =~

53.Sistolik hipertansiyon (>%95 sistolik TA) ve sirtta
sistolik Ufiirim duyulan, alt ekstremitelerde nabizlari
alinamayan 2 yasindaki hastanin tedavisinde asagi-
dakilerden hangisi 6nerilmez?
a) Anjiyotensin donustirticu enzim intibitorleri
b) B-bloker ilaglar
c) Enfektif endokardit profilaksisi
d) Digoksin
e) Balon anjiyoplasti

—_—— =

54.Bir aydir ishal ve karin sisligi olan 6 aylik bir gocukta
sulu, sari renkli bir diski ve digkida pH 5.5; rediiktan
madde pozitif saptaniyor. Tedavi yaklagiminiz ne
olur?

a) Sutlu gidalari keserim

b) Probiyotik ve prebiyotik veririm

¢) Anaeroblara ve giardiazise yonelik antibiyotik tedavisi
veririm

d) Pankreatik Lipaz derivesi baslarim

e) Unlu gidalari keserim

55.Bir sey icmis olabilecegi diisiinilen 18 aylik bebek
annesi tarafindan acil servise getiriliyor. Bu ¢ocuk
icin asagidaki durumlardan hangisinde ipeka surubu
kontrendike degildir?
a) Koma

b) Noébet gegirme

c) Asit ve alkali alimi

d) Demir alimi

e) Gazyagi alimi

56.Kompleman eksikliklerinden C5 eksikliginde asagi-
daki mikroorganizmalardan hangisi ile enfeksiyon
siktir?
a) Staphylococcus

b) Streptococcus

c¢) Neisseria meningitidis

d) Enterovirus

e) Aspergillus fumigatus

57.Cocukluk ¢agi pnomonisinde dogal savunma meka-
nizmasinda rolii olmayan faktor hangisidir?
a) Alveoler makrofajlar
b) Oksiiriik refleksi
¢) Burunda partikil filtrasyonu
d) Brons ¢api
e) Siliyer epitel fonksiyon
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58.Asagidakilerden hangisi atopik dermatitin major
bulgularindan biri degildir?

a) Kasintili olmasi

b) Akut olmasi

c) Ailesel veya kisisel atopi dykusi

d) infant ve kiigiik gocuklarda ekstremitelerin ekstansér
ylizlerinde ve ylizde yerlesim gostermesi

e) Addlesanlarda ekstremitelerin fleksor yuzlerinde yer-
lesim gostermesi

59.iInmemis testisli bir olguda en sik goriilen testis
tumori asagidakilerden hangisidir?
a) Teratom
b) Koriokarsinom
c) Seminom
d) Endodermal sinis timor
e) Lenfoma

_——= — —

60.Yenidoganlarda hidronefrozlara en sik olarak yol
acgan patoloji hangisidir?
a) Ureteropelvik darlik
b) Ureteral darlik
c) Ureterovezikal darlik
d) Posterior uretral valv
e) Anterior uretral valv

—_———= =

61.Asagidaki tiimorlerin hangisi karacigere portal venoz
yolla metastaz yapmaz?
a) Malign melanom
b) Kolon kanseri
¢) Pankreas duktal kanseri
d) Mide kanseri
e) Karsinoid timor

_——= — —

62.Masif hematokezya yakinmasiyla gelen 70 yasindaki
kadin hastaya yapilan nazogastrik aspirasyonda safrali
icerik geldigi goriiliiyor, rektoskopide ise taze kan sap-
taniyor, ancak kanama odag tespit edilemiyor. Bu sira-
da kanamasinin kendiliginden durdugu fark ediliyor. Bu
hastada bu asamada yapilmasi gereken en uygun tani
yontemi asagidakilerden hangisidir?
a) Sintigrafi
b) Anjiyografi
¢) Baryumlu grafi
d) Kolonoskopi
e) Laparotomi

63.Asagidaki nedenlerden hangisi iltihabi bir olaya
ikincil olarak karin agrisi yapmaz?
a) Gastrik Ulser
b) Akut kolesistit
c) Volvulus
d) Crohn hastalig
e) Pankreatit
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64.Gastrointestinal sistemin hangi boliimiiniin
perforasyonu sonucu gelisen sekonder peritonitte en-
feksiyon siddeti daha fazladir?
a) Mide perforasyonu
b) Duodenum Ulser perforasyonu
c) Safra kesesi perforasyonu
d) Meckel divertikdliti
e) Terminal ileum tifoid perforasyonu

65.Primer hiperaldesteronizmde asagidaki laboratuvar
degisikliklerinden hangisi goriilmez?
a) Plazma renin aktivitesinde stpresyon
b) Hipokalemi
c) Idrarda artmis K* konsantrasyonu
d) Asidoz
e) Plazma aldosteron miktarinda artma

66.Septik sokun hipodinamik déneminde asagidakiler-
den hangisi goriiliir?
a) Kardiyak output artisi
b) Arteriyoven6z O; farkinda azalma
c) Kapiller permeabilite artisi
d) Santral vendz basingta artis
e) Deri i1sisinda diisme

67.Ciddi hiperkalsemi tedavisinde asagidakilerden han-
gisi kullanilimamalidir?
a) Tiazid diuretikleri
b) Furosemid
c¢) Prednizolon
d) Mitramisin
e) Fosfat inflizyonu

68.Mide kanserinde asagidakilerden hangisi metastatik
hastaligin bulgularindan degildir?
a) Virchow nodulu
b) Blumer rafi
c¢) Trousseau’nun gezici tromboflebiti
d) Krukenberg timoru
e) Sister Mary Joseph nodulu

69.Asagidakilerden hangisi diagnostik peritoneal lavaj
kontrendikasyonlarindan degildir?
a) Daha 6nce multipl abdominal cerrahi uygulanmis ol-
masi
b) intestinal obstriiksiyon varligi siiphesi
c) Koagulasyon bozuklugu olmasi
d) Spinal kord yaralanmasi olmasi
e) Gebelik olmasi
70.Trafik kazasi sonucu genel viicut travmasi gegirmis
bir hastada fizik muayenede sok bulgulariyla beraber
boyunda ven6z dolgunluk gozlenen ve santral venéz
basinci yiiksek olan hastada en muhtemel taniniz
nedir?
a) Retroperitoneal hematom
b) Dalak ripturd
¢) Mezenter rlptur
d) Karaciger yaralanmasi
e) Kalp tamponadi
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71.Altmis bes yasinda erkek hasta bogulmus inguinal
herni nedeni ile acil operasyona alinacaktir. Besg
glindir 2 x 15 000 unite subkiitan heparin tedavisi
almakta olan hastada epidural anestezi planlanmak-
tadir. Asagidaki testlerden hangisi oncelikle deger-
lendirilmelidir?
a) Kanama zamani
b) INR
c) Trombosit sayisi
d) a-PTT
e) PT

72.Transrektal USG esliginde tani konulmus prostat
kanserinin evrelendirilmesinde asagidakilerden han-
gisi yanhstir?

a) Kemik agrisi olmayan PSA dizeyi 10 ng/mL’den du-
suk olgularda tim viicut kemik sintigrafisi gerekli de-
gildir

b) intravendz iirografi eglik eden hematiiri olmadigi siire-
ce gerekli degildir

c) Pelvik lenf nodu metastazini arastirmak igin en iyi yon-
tem cerrahi lenfadenektomidir.

d) Tumorun diferansiyasyonu ile patolojik evre arasinda
iligki yoktur

e) Serum PSA dlzeyi arttikca vezikila seminalis
invazyonu riski artar

73.Asagidakilerden hangisi uzun siireli infravezikal
obstriiksiyonda mesanedeki degisikliklerden degil-
dir?
a) Muskaler hipertrofi
b) Trabekulasyonda artis
c) Selul olusumu
d) Divertikil olusumu
e) Mesane kapasitesinde azalma

74.Asagidaki kanser tiplerinden hangisinde TNM
evrelendirmesinde tiimor kalinligi esas alinir?

a) Bazal hucreli kanser
b) Yass! hucreli kanser
¢) Malign melanoma

d) Dermatofibrosarkoma
e) Liposarkoma

75.Akut kompartman sendromu tanisinda en o6nemli
klinik bulgu hangisidir?
a) Etkilenen kompartmanda gerginlik olmasi
b) Kompartmandan gegen kaslarin pasif hareketi ile agri
ortaya ¢ikmasi
c) Kaslarda gugsuzlik
d) Gegirilen travmanin siddeti ile uyumsuz agri olmasi
e) Parestezi

76.Dordiincii ventrikiiliin kistik dilatasyonu, serebellar
vermis agenezisi veya hipoplazisi ve hidrosefali ile
karakterize klinik tablo asagidakilerden hangisidir?

a) Chiari malformasyonu
b) Dandy-Walker malformasyonu
c) Sturge-Weber sendromu
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d) Rendu-Osler-Weber sendromu
e) Apert sendromu

77.Yaklasik iki aydir boynun sol tarafinda biiyiime gos-
teren, sert agrisiz ve fikse kitle, sol kulakta dolgunluk
hissi ve burun tikanikhgi sikayetleri olan erkek has-
tada en olasi tani nedir?

a) Akut rinosinulzit

b) Nazofarenks anjiyofibromu
c) Nazofarenks kanseri

d) Adenoid vejetasyon

e) Nazal polipozis

78.Yaklasik 1 haftadir akut siniizit ile uyumlu bulgu ve
sikayetleri olan hastada tek tarafl iist g6z kapaginda
sislik geligsmis olup hastanin gérme kaybi yoktur ve
g6z hareketleri her yone serbesttir. Bu hasta i¢in en
olasi tani nedir?

a) Orbital selulit

b) Preseptal sellit

c) Orbital apse

d) Subperiostal apse

e) Kavernoz sinus trombozu

79.Kiint toraks travmasina baglh gelisen yelken goégiiste
hangi tedavi yontemi uygulanmamalidir?
a) Mekanik ventilator tedavisi
b) Yeterli analjezinin saglanmasi
c) Acil torakotomi yapilmasi
d) O, tedavisi
e) Sekresyon temizlenmesi

80.Akut derin ven trombozu siiphesi olan bir hastada
kesin taniya yonelik inceleme yaparken, diisiik 6z-
gulliginden dolayi hangi testin negatif sonucu daha
fazla deger tasir?
a) Protein S
b) D-dimer

c) Antitrombin 111

d) Protein C

e) Antifosfolipid antikor

81.Asagidakilerden hangisi primer acik acili glokom
gelismesinde risk faktorlerinden birisi degildir?
a) lleri yas
b) Yiksek goz i¢i basinci
c) Peripapiller degisiklikler
d) Aile dykusu
e) Yuksek hipermetropi

82.Goz iginde yabanci cisim disuniilen bir hastaya
asagidaki tetkiklerden hangisinin yapilmasi sakinca-
hidir?
a) Bilgisayarli tomografi
b) Manyetik rezonans
¢) Ultrasonografi
d) Direkt grafi
e) Oftalmoskopik muayene
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83.Bir yasindaki erkek bir bebekte, fizik muayenede sag
testis palpe edilemiyor. Kasik kanali ve karin
ultrasonografisi ¢ekiliyor ancak testis goriintiilene-
miyor. Bunun iizerine manyetik rezonans goriintiile-
me isteniyor. Ancak bu tetkikte de testis goriintiile-
nemiyor. Boyle bir hastada oncelikle klinik davrani-
simiz nasil olmalidir?

a) Bilateral kasik kanali eksplorasyonu

b) Sag kasik kanali eksplorasyonu, testis bulunamaz ise, 6
ay son ra diger kasik kanalinin eksplorasyonu

c) Once laparoskopi, laparoskopik sonuca goére kasik
kanali veya karin eksplorasyonu

d) Once HCG stimiilasyon testi, sonuca gére gerekirse
laparoskopi

e) Once laparoskopi, sonra HCG stimiilasyon testi

84.Dogum sonrasi solunum sikintisi tespit edilen ve
entiibe edilen yenidoganda c¢okiik karin ve gogiis
onarka capinda artma mevcut olup oskiiltasyonda
kalp tepe atiminin saga yer degistirdigi tespit edilmis-
tir. Bu bebekte olasi taniniz nedir?
a) Kistik adenomatoid malformasyon
b) Amfizem
c) Bochdalek hernisi
d) Kistik fibrozis
e) Pnémoni

85.Metanol zehirlenmesi ile ilgili olarak asagidakilerden

hangisi dogrudur?

a) Metanol zehirlenmesinde semptomlar ilk 12 saatte orta-
ya gikar

b) Metanol ile etanoliin birlikte aliminda semptomlar da-
ha erken olugur

c) Hipotansiyon ve tasikardi metanol zehirlenmesinin geg
dénem bulgularidir

d) Kan metanol dizeyi 50 mg/dL Uzerindeki degerlerde
g0z bulgulari olugur

e) Metanol zehirlenmelerinde yineleyen dozlarda aktif
kémdr verilmesi yararlidir

86.Asagidakilerden hangisi mol hidatiform sonrasi
kemoterapiye kesin baglama kriterlerinden degildir?
a) Takipler sirasinda hCG'nin ylikselmesi
b) Histolojik olarak koryokarsinom tanisinin konmasi
c) Beyin metastazi olmasi
d) Karaciger metastazi olmasi
e) Histolojik olarak invaziv mol tanisinin konmasi

87.Gebelik esnasinda alinan kiloya, asagidakilerden
hangisi digerlerine gore daha fazla katki saglar?

a) Amniyotik sivi

b) Uterusun biyimesi

c) Meme biylimesi

d) Kan volimdinin artmasi
e) Ekstrasellller sivi artisi

88.Serviks kanserinin en sik yayillma yolu asagidakiler-
den hangisidir?
a) Komsu organ invazyonu
b) Hematojen yayilim
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c¢) Lenfatik yayilim
d) Transperitoneal yayilim
e) Transservikal yayilim

89.Polikistik overde kistleri olusuran hiicre toplulugu
hangisidir?
a) Teka lutein interna

b) Teka lutein eksterna

c) Trofoblast

d) Korpus luteum

e) Over ylzey epiteli

90.CA-125 olgiimiu ile ilgili asagidakilerden hangisi

yanhistir?

a) Endometriyum  adenokarsinomunda
ekstrauterin yayilimi isaret eder

b) Endometriyozis gibi benign hastaliklarda da ihmli ola-
rak yukselebilir

c) Epitelyal over timorlerinin takibinde yeri vardir

d) Her epitelyum over kanserli vakada yikselmez

e) Seks kord stromal timdrlerin takibinde de kullanilir

yukselmesi

91.Asagidakilerden hangisi HPV enfeksiyonlari igin

yanhistir?

a) Condylomato bir DNA virtsu olan HPV tarafindan ya-
pilan bir hastaliktir

b) HPV’'nin 80'den fazla genotipi vardir ve bunlarin 45’
genital epi tele etki eder ve seksuel yolla bulasir

c) HPV lezyonlarn servikal veya intravajinal da olabilir
ama bunlar genellikle subklinik enfeksiyon bolgeleridir

d) HPV enfeksiyonunun seksuel partnerler arasinda ge-
¢isinin %60 oldugu bildirilmigtir

e) HPV 16 ve 18 genital kondilomlarin en sik sebebidir

92.Asagidakilerden hangisi progesteron iceren
hormonal kontrasepsiyon igin endikasyon degildir?

a) Ostrojen kullanimi uygun olmayanlar

b) Gegirilmis pelvik enflamatuvar hastaligi olanlar
¢) Emziren anneler

d) Orak huicreli anemisi olanlar

e) Epilepsisi olanlar

93.Sekonder amenore menstiirasyonun hangi siire ile
olmamasi durumudur?
a) 3 aydan daha fazla
b) 6 aydan daha fazla
c) 9 aydan daha fazla
d) 12 aydan daha fazla
c) 18 aydan daha fazla

94.Asagidakilerden hangisinin gonadotropinler iizerin-
de regiile edici etkisi yoktur?
a) Gonadal steroidler
b) Transforming growth faktor beta
c) inhibin
d) Aktivin
e) Pulsatil GhnRH
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95.ikiz gebeliklerle ilgili olarak asagidakilerden hangisi

yanhstir?

a) Monozigotik ikizlerin gorilme sikhdi dizigotik ikizlere
oranla daha azdir

b) Tekil gebeliklere oranla konjenital anomali sikligi art-
mistir

c) Surmaturasyon ikiz gebeliklerde neonatal morbidite ve
mortalite artisindan sorumlu esas nedendir

d) Tekil gebeliklere oranla, ritodrin tokolizi uygulamasin-
da pulmoner 6dem riski daha yUksektir

e) Termde verteks-verteks prezentasyonda, ek obstetrik
endikasyon yok ise uygun dogum sekli vajinal do-
gumdur

96.0ciincii trimestr kanamasi ile bagvuran bir gebede
ilk yaklasim asagidakilerden hangisidir?
a) Pelvik muayene

b) Obstetrik ultrasonografi

c) NST

d) CST

e) Koryoamniyonitisin ekarte edilmesi igin amniyosentez

97.Postmenopozal tamoksifen kullaniminda en sik gorii-
len endometriyal patoloji nedir?
a) Endometriyal karsinom
b) Kompleks endometriyal hiperplazi
c) Sarkom
d) Endometriyal polip

e) Basit endometriyal hiperplazi
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98.Asagidakilerden hangisi intrauterin biiyiime geriligi-
ne yol agmaz?
a) Kimyasal teratojenler
b) Gestasyonel diabetes mellitus
c) Kronik renal hastalik
d) Sigara kullanimi
e) Trombofili

99.Menopoz sonrasi hormonal degisimlerle ilgili asagi-
daki ifadelerden hangisi yanhstir?

a) Menopozdan hemen sonra FSH ve LH seviyeleri yuk-
selmeye baslar

b) Menopoz sonrasinda LH seviyeleri FSH seviyelerin-
den daha yiksek seyreder

c) Menopozdan hemen sonra over primer olarak
androstenedion ve testosteron salgilamaya baglar

d) Menopozdan sonra dolasimdaki estradiolin c¢ogu
estronun periferik dontstiimd ile olusur

e) Menopoz sonrasi androjen / 8strojen orani belirgin
olarak artar ve hafif bir hirsutizm gérilebilir

100.Asagidakilerden hangisi serviks kanser major risk
faktorlerinden biri degildir?
a) HPV enfeksiyonu
b) Erken yasta cinsel iligki
c) Sigara kullanimi
d) Vitamin B eksikligi
e) Multipl sekstiel partner
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TEMEL TIP BILIMLERI CEVAPLARI

1. B (Gékmen F, Sistemik Anatomi, 2003, s.846-850)

N. tibialis, m. triceps surae, m. flexor digitorum longus, m.
flexor hallucis longus, m. tibialis posterior'a motor lif verir.
Hasarinda arka loj ve ayak tabani kaslari felce ugrar, yi-
rirken topuk yerden kesilmez, supinasyon yapilamaz.

2. C (Clinically Oriented Anatomy (Moore- Daley))
3. B (Arinci K, Elhan A, Anatomi, 4. baski, 2006, s. 123)

4. C (Aninci K, Elhan, A, Anatomi, 3. Baski, 2001, s. 211-
213)

5. E (Aninci K, Elhan, A, Anatomi, 3. Baski, 2001, s.211-
213)

6. B (Arinci K, Elhan A, Anatomi, 6. Baski, 2006, s. 114-
115)

7. C (Aninci K, Elhan A, Anatomi, 6. Baski, 2006, s.53-54)
8. E (Arinci K, Elhan A, Anatomi, 4. baski, 2006, s.27)

9. A (Richard, Snell Klinik Anatomi, 1. baski, 1998, s.669)

Ductus parotideus; bezin fasial ¢ikintisindan dogar ve M.
masseter’in dis yan yizunln Uzerinde 6ne dogru seyre-
der.

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

Sifilizde goérilen Tabes Dorsalis’te funiculus posterior
lezyonlari gézlenir. Faciculus gracilis ve faciculus
cuneatus’un tasidigi suurlu propriyosepsiyon, ayirt edici
dokunma-basing duyulari funiculus posterior'da taginir.
Agri-1si duyusu ise tractus spinothalamicus lateralis tara-
findan funiculus lateralis’e tasinir. Bundan dolayi
funiculus posterior lezyonunda bu duyular etkilenmez.

11.E (Fix JD, Dudek RW, Embriyology, 3. baski, s.64)

Malpighi cisimcigi bobrekte ve dalakta bulunan histolojik
yapilardandir.

12.D (Gartner LP, Hiatt JL, Color Textbook of Histology, 1.
baski, s.312-313)

13.A (Basaklar Can: Langman’s Medikal Embriyoloji, 7.
baski, 1996 s.95)

Anensefali, spina bifida gibi néral tup defektleri olan
fetuslarin amniyon sivisinda a-fetoprotein yiksek deger-
de bulunur.
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14.A (Aytekin, Temel Histoloji 8. Baski, s.209)
Limeni surekli kapillerdeki gibi endotel hiicreleriyle sarili
arteriollerin bu Iimen hicreleri gubuk seklinde granuller
icermekte olup, bu granlllerde von Willebrand faktori
olarak bilinen bir protein bulunmaktadir.

15.C (Ganong, Review of Medical Physiology, 22. baski,
5.268)

Korpus kallosum, anterior ve posterior kommissural yollar
2 beyin hemisferini birbirine baglar ve 1 hemisferde olusan
her tlrli uyarana ait hafizanin, diger hemisfere transferini
sadlar. Bu yollarin deneysel olarak kesilmesi veya
konjenital olarak bulunmamasi halinde (split brain), 2 beyin
hemisferi birbirinden ayri olarak caligir.

16.D (Berne RM, Levy MN, Koeppen BM, Stanton BA,
Physiology, 5. baski, s.59)

17.B (West RB, Respiratory Physiology, s.35-51)
18.A (Young NS, Clinical Hematology, 2006)

19.D (Israel GL, Israel ED, Mechanisms in Hematology,
2001; McKenzie SB, Clinical laboratory hematology,
2004, s.30)

20.B (Ganong WF, Tibbi Fizyoloji, 20. baski, s.679-681)

21.A (Tokullugil A, Lippincott’s lllustrate reviews, 2. baski,
s.113)

Pentoz fosfat yolunun non-oksidatif reaksiyonlari Ug-,
dort-, bes- ve yedi- karbonlu sekerlerin birbirine donisu-
munu katalize eder. Bu reaksiyonlar ribuloz 5-fosfatin ya
riboz 5-fosfata ya da fruktoz 6-fosfat ve gliseraldehid 3-
fosfat gibi glikoliz ara Urlinlerine déniismesini saglar. Non-
oksidatif yolda gerekli olan tek koenzim transketolaz reak-
siyonundaki tiamin pirofosfattir.

22. C (Tokullugil A, Lippincott’s lllustrate reviews, 2. baski,
s.68)
Elektron transport zincirinin Gyeleri olan sitokromlar; her
biri bir atom demiri tasiyan porfirin halkasindan olusmus
bir hem grubu igerirler.

23.D (Tokullugil A, Lippincott’s lllustrate reviews, 2. baski,
s.188)
Karaciger surekli olarak dusik miktarda keton cisimlerini
Uretmektedir. Karaciger aktif olarak keton cisimlerini Uret-
mesine ragmen tioforaz enzimi bulunmadigindan kendisi
keton cisimlerini kullanamaz.
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24.E (Tokullugil A, Lippincott’s lllustrate reviews, 2. baski,
s.214)

Lipoprotein lipaz, cogu dokunun kapiller damarlarinda bu-
lunan eksi yukli hucre disi yerlesimli bir enzimdir ve Apo
CllI tarafindan aktiflenir. Bu ikisinden birisinin eksikliginde
triasilgliserolden zengin lipoproteinler plazmada ciddi bir
sekilde birikir.

25.C (Tokullugil A, Lippincott’s lllustrate reviews, 2. baski,
s.174)

Yag asidi sentezindeki ilk basamak asetat birimlerinin
mitokondriyal asetil KoA’'dan sitozolde bulunan sitozolik
asetil KoA'ya transfer edilmesidir. Asetil KoA'nin koenzim
A kismi mitokondriyal membrani gegemez, sadece asetil
kismi sitrat seklinde taginir. Sitratin mitokondriden sitozole
yer degistirmesi mitokondri icindeki sitrat konsantrasyonu
yuksek oldugu zaman gergeklesir. Sitozole gegen sitrat
liyaz etkisi ile sitozolik asetil KoA ve okzaloasetat olustur-
mak Uzere yarilmaya ugrar.

26.D (Tokullugil A, Lippincott’s lllustrate reviews, 2. baski,
s.210)
Safra tuzlari artmig amfipatik yapilarindan dolay etkili de-
terjanlardir.

27.D (Tokullugil A, Lippincott’s lllustrate reviews, 2. baski,
5.243)
Aminoasitlerin karbon iskeletinin yikilmasi ile okzaloasetat,
a-ketoglutarat, piruvat, fumarat, asetil KoA, asetoasetil
KoA ve suiksinil KoA olusur.

28.C (Tokullugil A, Lippincott’s lllustrate reviews, 2. baski,
5.210)
Kolesterol bitiin bir sterol halkasi olarak vicuttan iki sekil-
de uzaklastinhr; 1. Safra asit ve tuzlarina donisturulerek
fegesle atilir. 2. Safra igine salgilanir ve bagirsaga tasinir.

29.A (Tokullugil A, Lippincott’s lllustrate reviews, 2. baski,
5.241)

Ylksek amonyak dlizeylerinin neden oldugu toksisite kis-
men, glutamat dehidrogenaz reaksiyonundaki dengenin
glutamat olusumu yéniinde bozulmasina baglidir. Bu du-
rum sitrik asit déngustnin énemli bir elemani olan o-
ketoglutaratin kaybina yol agar ve sonug olarak hiicresel
oksidasyon ve ATP uretimi azalir.

30.D (Tokullugil A, Lippincott’s lllustrate reviews, 2. baski,
5.345-351)
Purin ve pirimidin nikleotidlerinin sentezinde PRPP,
glutamin, CO,, aspartat ve timin nukleotidleri igin
tetrahidrofolat tiirevleri ortak olarak kullanilir. Glisin sadece
purin bazlarinin sentezinde gorevlidir.
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31.C (Tokullugil A, Lippincott’s lllustrate reviews, 2. baski,

5.265)

Kreatinin glisin, arginin ve SAM tarafindan sentezlenir.
Kreatinin kasta kreatinin fosfata gevrilir ve sonra kreatinin
olusturmak tzere enzimatik olmayan bir reaksiyonla halka-
lasir. Her gun bobrekler tarafindan atilan kreatinin miktari
vicut kas kitlesine badimhdir. Bobrek yetmezliginde
kreatinin idrarla atihmi azalmistir.

32.C (Tokullugil A, Lippincott’s lllustrate reviews, 2. baski,

5.349)

Pdirin kurtarma yolundaki bir enzim olan HGPRT deki ge-
netik defekt Lesch-Nyhan sendromuna neden olur.

33.E (Tokullugil A, Lippincott’s lllustrate reviews, 2. baski,

5.297)

Yag dokusu tarafindan lipoprotein lipaz sentezi ve
kapillerle sekresyonu insilin tarafindan uyarlir. Yeterli
insilin Gretmeyen (Tip 1 DM) ve tedavi gérmeyen diyabe-
tik bir kiside veya insllinin etkilerine direngli olan (Tip 2
DM) bir kiside, silomikron veya VLDL triagilgliserolleri Gize-
rine etki gosterecek mevcut LPL miktar dusiik olacaktir.
Azalmis instlin etkisiyle, yag dokusundaki hormona duyar-
I lipaz aktif hale gelerek dokudan yag asitlerini ve gliserolu
kana salar. Karacigerde bunlardan VLDL sentezlenir. Boy-
lece, diyabetiklerde ylksek VLDL ve silomikron duzeyleri-
ne egilim goéralir.

34.C (Robert K, Murray: Harper's Biochemistry, 27. baski,

2006, s,171)

Glukagon siklik AMP bagmli protein kinazlar ile
fosfofruktokinaz enziminin fosforilasyonunu gergeklestirir.
Enzimin fosforile hali inaktiftir.

35.B (Carl A, Burtis Tietz Texbook of Clinical Chemistry and

Molecular Diagnosis, 3rd ed. 2006, s.1809)

LDH yaygin doku dagilimi nedeniyle karaciger hastalikla-
rinin yaninda progresif muskiler distrofi gibi kas hastalik-
lari ve diger bazi maling hastaliklarda da artar. GGT
hepatobiliyer hastaliklar yaninda alkolizmde de yukselir.
5'niikleotidaz karaciger parankim hastaliklarindan ziyade
biliyer trakt hastaliklar igin spesifiktir. ALP basta kemik
olmak Uizere diger bazi hastaliklarda da yikselir.

36.B (Murray RK, Granner DK, Mayes PA, Rodwell VW.

Harper’s lllustrated Biochemistry. 26th ed. 2003. s.437)

Tiroid hormonlari reseptorleri hiicre iginde yer alir, diger-
lerinin reseptdrleri membranda yerlesmisgtir.

37. D (Murray RK, Granner DK, Harper’s, 25. baski,

Appleton & Lange, 2000, s.67, Sekil 7-8.)

Akciger kapillerlerinde parsiyel oksijen basinci (PO,) 100
mmHg’dir. Vendz kanda bu basing 40 mmHg iken,
periferik dokularda bu basing 20 mmHg’ya kadar duser.
Hemoglobinin oksijen tasiyicisi, miyoglobinin oksijen de-
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polayicisi 6zellidi iste bu basing farkhlklarinda yapilarin-
da bagladiklari oksijeni birakma egilimlerideki farklilikdan
kaynaklanir. Egzerzis halindeki kasda PO, 5 mmHg'ya
kadar duser ki ancak bu durumda miyoglobin yapisindaki
oksijeni birakir.

Diger siklar hemoglobine ait 6zellikleri icermektedir. Bazi
Ozellikler miyoglobin ile ortak olsada bunlarin oksijen de-
polama ile ilgisi yoktur.

38.B (Textbook of Biochemistry With Clinical Condition, 5th
Edition, Thomas M. Devlin, Chapter:14, p.602)

GLUT—4 insuline bagimli hareket eder. Bu tasiyici insulin
reseptorine baglandiginda stoplazmadan membrana
go¢ eder. Glukoz, GLUT—4 ile insulin bagimli olarak huc-
re icine taginmis olur.

39.C (Clinical Diagnosis and Management by Laboratory
Methods, John Bernard Henry, 20. baski)

Elektroforez iglemi, elektrik akimi etkisiyle yUkli partikiil-
lerin destek bir ortam Uzerinde ayristiriimasi islemine ve-
rilen addir. Bu islem sirasinda destek ortam olarak
PAGE, selllloz asetat, agar kullanilabilir. Elektrik akimi
saglamak i¢in bir glic kaynagi, elektrotlar, sulu ¢ozelti ve
olusan bantlarin  degerlendiriimesi igin de bir
dansitometreye ihtiyag vardir. Azot gazi, gaz
kromatografide kullanilabilir.

40. B (Harper\'s Biochemistry 24. baski)

Hem grubu igeren proteinler hemoproteinlerdir. Bunlara
ornek olarak; hemoglobin, miyoglobin, sitokrom c, sit
p450, katalaz ve triptofan pirolaz verilebilir.

41. E (Patrick R. Murray, Ellen Jo Baron, James H.
Jorgensen, Marie Louise Landry, Michael A. Pfaller
Manual of Clinical Microbiology, 9" ed, 2007, p.98-99)
Grup 4 biyolojik ajanlar, en riskli mikroorganizmalar olup,
insanlarda agir hastaliklara neden olur ve calisanlara
ciddi zarar verirler. Topluma yayilimda yiiksek risk tasir-
lar. Etkili profilaksi ve tedavileri yoktur. Bu grup iginde
Lassa, Marburg, Ebola ve Herpes simiae virlsler bulu-
nur.

42. E (Mahon CR, Lehman DC, Manusulis G. Textbook of
Diagnostic Microbiology, 3° ed, 2007, p.964)
Campylobacter jejuni, siklikla hayvan digkisi ile kirlenmig
sit ve etlerin pigiriimeden tiiketilmesi ile bulagsmaktadir.
inkiibasyon periyodu genellikle 2-5 giin arasindadir. Gai-
tanin mikroskobik incelemesinde polimorfonikleer I6kosit
ve eritrosit, klltirde Uremis koloniden hazirlanan Gram
boyali preparatin mikroskobik incelemesinde ise gram-
negatif marti kanadi morfolojisinde basillerin gériilmesi
ile muhtemel tani C. jejuni gastroenteriti olarak degerlen-
dirilmistir.

43. B (Mahon CR, Lehman DC, Manusulis G, Textbook of
Diagnostic Microbiology, 3 ed, 2007, p.754)
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C. albicans ve C. dubliensis her ikisi de germ tiip olustu-
rabilmekte; ancak C. dubliensis 42°C'de Greyememekte-
dir.

44.E (Mahon CR, Lehman DC, Manusulis G, Textbook of
Diagnostic Microbiology, 3" ed, 2007, p.559)
C. jejuni, diger Campylobacter turlerinden farklh olarak
hippurati hidrolize eder.

45.C (Murray PR, Manual of Clinical Microbiology, 7. baski,
s.67)
Haemophilus  aphrophilus, Actinobacillus actinomy-
cetemcomitans, Cardiobacterium hominis, Eikenella cor-
rodens, Kingella kingae bakterileri, HACEK grubunu
olusturur.

46.E (Gur D, Bal ¢, Soyletir G, 5. Antimikrobik Kemoterapi

Giinleri, Program ve Ozet Kitabi, 2002, s. 68-72; Topgu
AW, Séyletir G, Doganay M, infeksiyon Hastaliklari ve
Mikrobiyolojisi, 3. baski, 2008, s.337-341)
Vankomisin glikopeptid sinifi, linezolid ise oksazolidon
sinifi bir antibiyotiktir. Her ikisinin etki spektrumu, 6zellik-
le gram-pozitif bakteriler olmasina ragmen etki meka-
nizmalarindaki farkliliklar nedeniyle ¢apraz direng gos-
termezler.

47.B (Mahon, Manuselis, Textbook of Diagnostic
Microbiology. 2. baski. 2000. s.406)
Normal dogum (vajinal yol) sirasinda yenidoganin etken-
le karsilagsmasi sonucu en sik “ophtalmia neonatarum”
klinik tablosuna (konjonktivit) yol acar.

48.A (Mahon, Manuselis, Textbook
Microbiology, 2. baski, 2000. s.685)
Niasin testi, M. tuberculosis tiriinde pozitif iken, M.
avium turinde negatiftir.

of  Diagnostic

49.E (Willke Topgu A, Séyletir G, Doganay M, Enfeksiyon
Hastaliklari ve Mikrobiyolojisi, 3. baski, 2008, s.1897)
Anti-HBc 1gG, akut hepatit B enfeksiyonunda pozitifles-
tigi ve hayat boyu saptanabildigi i¢in akut, kronik veya
onceden gegirilmis hepatit B enfeksiyonunun gosterge-
sidir.

50.C (Melnick J, Adelberg’s Medical Microbiology, 24. bas-
ki, 2007, 5.125,131)
Bir IgG molekdll, agir zincirin sabit kisminda (Fc) yer alan
ikinci ve Uglincu kangallariyla (CH2, CH3), immin yanitta
rol oynayan hiicrelerin (monosit/makrofaj, nétrofil, NK vb.)
yuzeyinde bulunan Fc reseptorlerine baglanarak biyolojik
fonksiyonlarini gergeklestirir.
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51.B (Melnick J, Adelberg’s Medical Microbiology, 24. baski,

2007, s.141)

IL-2, T hicrelerinin inhibisyonuna degil aktivasyonuna ne-
den olan bir interldkindir.

52.E (Melnick J, Adelberg’s Medical Microbiology, 23. baski,

2004, s.437)

Bir  “pro-drug” olan  asiklovirin  hlicre  iginde
monofosforilasyonu alfa herpes virlslerin timidin kinaz en-
zimi tarafindan, di- ve tri-fosfat formuna donismesi ise
hiicresel kinazlar tarafindan gergeklestirilir. Bu sekilde ak-
tive olan asiklovir, viral DNA polimeraz inhibisyonu ile
antiviral etki gosterir.

53. D (Garcia LS, Diagnostic Medical Parasitology, 2001, 4.

baski, s.526)

C. parvum, C. cayetanensis ve |. belli ookistleri modifiye
Ziehl Neelsen boyasiyla kirmizi boyanirlar. Blyuklik ve
bigimleriyle birbirlerinden ayrilabilirler. Isospora belli
ookistleri diger turlerin ookistlerinden daha buyuktir (25-30
pum) oval veya elipsoidaldir.

54.A (Garcia LS, Diagnostic Medical Parasitology, 2001, 4.

baski)

Acanthamoeba keratiti gelismesindeki en buylk risk
kontamine kontakt lens sollsyonlarinin  kullanimidir.
Acanthamoeba trofozoitleri ¢ogalip, korneal epitelyuma
gecerek keratite yol acabilirler.

55.C (Garcia LS, Diagnostic Medical Parasitology, 2001, 4.

baski, s.159)

Plasmodium falciparum’'un Giemsa boyali kan preparatla-
rinda tipik goriinimu ¢oklu halka formlari ve muz seklinde
gametositler seklindedir. Nobetler 36-48 saat aralikladir.
Afrika’da yaygin olarak saptanan tlrlerdendir.

56.E (Brooks GF, Carroll KC, Butel MS, Morse SA, Jawetz,

Melnick&Adelberg’s Medical Microbiology, 4. baski,
2007, s.643)

Yukarida verilen  Candida turlerinden,  Candida
parapsilosis, Candida tropicalis, Candida kefyr ve Candida
krusei, maya hucreleri (blastospor) ve psodohif olusturur-
lar. Candida glabrata ise, sadece maya hicreleri olusturur,
psodohif olusturmaz.

57.B (Murray PR, Rosenthal KS, Pfaller MA, Medical

Microbiology, 2005, s.265-266)

Sarbon hastaligi etkeni olan Bacillus anthracis 6zellikle
ciftgilik, hayvancilik gibi alanlarda galisanlarda ve veteriner
hekimlerde enfeksiyona yol agcan gram-pozitif, aerop spor-
lu bir basildir. En sik bulas deri yolu ile olup, bulagi takiben
kisa sirede deride kasintili, eritemli lezyonlar belirir. Bu
lezyonlar kisa slrede vezikilli forma donuslp, Ulserlesir
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ve nekroze olur. Deri sarbonu kisa stirede tani konup te-
davi edilmezse hizla etraf dokuda 6dem gelisip, sistemik
yayllim gerceklesebilir. Hastadan alinan lezyon drneginde
bakteriler gram-pozitif dizgin kalin ve sporsuz basiller
olarak gorilur. Basilin sporlu formu kultirden hazirlanan
yaymalarda saptanabilir.

58.E (Murray PR, Rosenthal KS, Pfaller MA, Medical

Microbiology, 2005, s.370-371)

Cocuklarda gelisen akut epiglottit olgularinda ilk akla gel-
mesi gereken patojen H. influenzae’dir. Ozellikle H.
influenzae tip B bu olgularin kan kultirlerinden en sik izole
edilen bakteridir.

59.0 (Murray PR, Rosenthal KS, Pfaller MA, Medical

Microbiology, 2005, s.241,246)

Kizil hastaligi streptokokal farenjitin bir komplikasyonu ola-
rak ortaya c¢ikmaktadir. Eger enfekte eden sus
streptokokal pirojenik ekzotoksin (spe, eski adiyla
eritrojenik toksin) olusturuyorsa ve kisi bu toksine duyarli
ise (serumda antitoksin mevcut degilse) farenijiti takiben
kizil dokuntisu ortaya ¢ikar. Spe bir siiperantijen olup, et-
kisini poliklonal T hiicre aktivasyonu yapmak ve bu sekilde
¢ok miktarda sitotoksin salgilanmasina neden olmak sure-
tiyle gosterir. Bu nedenle kizil hastaliginda ciltten alinan
klinik 6rnekte etken mikroorganizmay: tretmek s6z konusu
degildir. Meningokoksemide gorulen petesiyal cilt lezyonla-
ri ise bakterinin olusturdugu septik trombdslere bagl ola-
rak gelistiginden, bu lezyonlardan alinan érneklerden bak-
teri Uretilebilir. Diger segeneklerde belirtilen cilt ve yumu-
sak doku enfeksiyonlari ise dogrudan etken bakterinin
patojenik etkileri ile olusur ve etken bakteriler bu enfeksi-
yonlardan alinan érneklerden Uretilir.

60.C (Murray PR, Rosenthal KS, Pfaller MA, Medical

Microbiology, 2005, s.313-314)

Neisseria meningitidis gram-negatif bir bakteri oldugu icin
yapisinda lipoteikoik asit bulunmamaktadir. Bu yapi
Streptococcus pyogenes’in konak hiicreye tutunmasinda
rol oynayan bir virllans faktérudir. Diger segeneklerde N.
meningitidis’in virilans faktorleri siralanmistir. Bunlardan
lipooligosakkarid Neisseria turlerinde dider gram-negatif
bakterilerdeki lipopolisakkarid yerine bulunan ve tipki LPS
gibi endotoksin aktivitesinden sorumlu olan 6nemli bir
virlilans faktoriddr.

61.D (Robbins Patoloji, Lenfoid sistem)

Afrika bdlgelerinde endemik, birlesik devletlerin oldugu
diger bolgelerde sporadik olarak goérular. EBV ile iligkili
oldugu disunilmektedir. Timor hicreleri monoton, ki-
cuk lenfosit ile buylk centikli hiicrelerin boyutlari ara-
sinda degdisen orta boyutta, yuvarlak oval nikleuslu, 2-5
niikleoluslu hucrelerdir. Nikleer boyut, timor igerisin-
deki benign makrofajlarinki kadardir. Soluk bazofilik si-
toplazmalari vardir ve siklikla kugik lipid dolu vakuoller
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icerirler. Mitotik aktivite ve apoptozis siktir. Sik hicre
O6limi nedeniyle nUlkleer debris iceren ¢ok sayida
makrofaj mevcuttur. Bu benign makrofajlar berrak bir
bosluk igerisinde bulunduklarindan yildizli goékyizi
manzarasina neden olurlar. Tumér hicrelerinde Pan B
antijenleri ve CD10 antijeni pozitiftir. Cocuklarda ve
geng erigkinlerde gorullr. Hastalik nadiren lenf digum-
lerinden kaynaklanir. Afrikali hastalarda maksilla ve
mandibula tutulumu sik basvuru sebebidir. Abdominal
tumorler (bagirsak, retroperiton, overler) ise K. Ameri-
ka’da daha yaygindir. Yine Afrikali olgularda I6semik
transformasyon siktir. Yiksek dereceli bir timér olan
Burkitt lenfoma, insan neoplazmlari icerisinde belki de
en hizli biytyenidir.

62.B (Robbins Patoloji)

X’e bagli agamaglobulinemi= Bruton Hastalhgi Pre-B
hiicrelerinin B hcrelerine diferansiyasyonunda bozuk-
lukla karakterizedir. B hlicre mattirasyonu agir zincir gen-
lerinin rearranjmanindan sonra durur. Hafif zincirler geli-
semez. X’e bagh bir bozukluk oldugundan hemen tama-
men erkeklerde gorilir. Kadinlarda sporadik vakalar bil-
dirilmistir. Maternal Ig’lerin distigu ilk 6 aya kadar bulgu
vermez. Akut-kronik farenjit, sinlzit, otitis media, bronsit
ve pnémoni gibi rekilrren bakteriyel enfeksiyonlar gori-
|Ur. H. influenzae, S. pneumoniae veya S. aureus etken-
dir. EnfeksiyOz virlsleri nétralize etmek igin antikorlar ge-
rekli oldugundan, enteroviris enfeksiyonlari da gorulebi-
lir. Giardia lamblia’ya bagl kalici enfeksiyonlarda gorulur.
Ancak genellikle hiicresel immdinite saglikli oldugu igin
viral, fungal ve protozoal enfeksiyonlar sik degildir. Dola-
simda B huicreleri ileri derecede dusgmdistir ve tim Ig se-
viyeleri azalmistir. Pre B hicreleri kemik iliginde normal
sayida bulunur. Lenf digumlerinin germinal merkezleri,
peyer plaklari, appendiks ve tonsiller az gelismistir. Bu-
tin vicutta plazma hicreleri yoktur. T hiicre ve hiicresel
reaksiyonlar tamamen normaldir. Bruton hastalarinda
otoimmuiin hastalik riski artmistir. Romatoid artrit, SLE,
dermatomiyozit ve dider hastaliklar siktir. Sitoplazmada
serbest agir zincirler bulunur. Diferansiyasyondaki blok,
Bruton tirozin kinaz denilen enzimdeki mutasyonlardan
kaynaklanir.

63.B (Robbins Patoloji)

Kemokinler kiguk, yapisal olarak benzer bir protein aile-
sidir. Primer olarak I6kositler icin kemotaktik ve aktivator
gobrevi yaparlar. Kemokinlerin bazi kombinasyonlari belirli
bir hiicre populasyonunun (nétrofiller, eozinofiller, lenfo-
sitler gibi) inflamatuvar bélgede toplanmasinda rol oynar-
lar. Kemokinlerin farkli biyolojik aktiviteleri olan 4 genel
tipi vardir: iki dnemli grubu CXC ve CC kemokinlerdir.
Kemokinler aktivelerini hedef hiicrelerdeki G protein bag-
Ii 6zel reseptérlere baglanarak yaparlar. Bu kemokin re-
septorlerinden iki tanesi (CXCR4 ve CCRS5) HIV'in lenfo-
sitlere girisi ve baglanmasi i¢in koreseptérlerdir. Diger 4
sik CC kemokini olup CC kemokinleri bitisik sistein artik-
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larina sahiptir. IL-8 ise bir CXC kemokinidir. Korunmusg
olan sisteinleri ayiran aminoaside sahiptir ve primer ola-
rak noétrofiller Gzerine etkilidir.

64. D (1. Bradeur GM, Maris JM. Neuroblastoma In: Pizzo

PA, Poplack DG, eds. Principles and Practice of
Pediatric Oncology 5th ed. 2006. p 933-970. 2. Olgun N,
Aksoylar S. Néroblastom In: Ozkan A eds. Pediatrik On-
koloji 1st ed. 2009. p. 763-786)

Cocukluk cagi néroblastomunda tirozin kinaz reseptor A
ve C (Trk A/TrkC) ekspresyonu iyi prognostik karakterli
tip 1 néroblastomada gériiliirken; tirozin kinaz reseptér B
(Trk B) ekspresyonu Kkotu prognostik gidisli tip 2
noroblastomda gortlmektedir.

65.C (Sicheng Wen, Steven F. Moss. Helicobacter pylori

virulence factors in gastric carcinogenesis. Cancer
Letters, 2008. Doi:10.1016/j.canlet.2008.11.016)

TNF, Helicobacter pylori'ye ait virllans faktorlerden ve
antijenlerden biri degil, bir inflamatuvar sitokindir.

66. D (Enzinger & Weiss\' s Soft Tissue Tumors, Sharon W.

Weiss, John R. Goldblum,5th edition, 2008, Chapter 8,
p.177)

Noduler fasiit, gerek klinik, gerekse histopatolojik olarak
yanhslikla en sik sarkom tanisi alabilen psédosarkomattz
bir lezyondur. Travma ve hizli biylme Oykisu, belirli
histopatolojik 6zelliklerin ayriminda énemlidir.

67.C (Robbins Temel Patoloji, 6. basim béliim 18, s.816)

Pilonidal sinus tanili eksizyonlarin bir kismi Crohn hasta-
lid1 nedenli perianal fistullerdir. Sinds icinde kil follikulleri
pilonidal sinusu tarif eder. Fistulde granulomlar Crohn
hastaligini aragtirmayi gerektirir.

68.B (Robbins Temel Patoloji, 6. basim bélim 11, s.485)

Kraniyofarenjiyom hari¢ diger timorler kigik yuvarlak
hicreli timorlerdir. Bunlar ancak immiinohistokimyasal
calisma ile ayrilabilirler ve immiinohistokimyasal ¢alisma
bunlarda gerekliliktir. Kraniyofarenjiyom genelde bunlar-
dan 1s1k mikroskopisi 6zellikleriyle ayrilabilir.

69. D (Robbins Temel Patoloji, 6. basim béliim 15, s.669)

Yogun eozinofil infiltrasyonu lenfomanin T hicre fenotipi
icin pratikte anlaml bir ipucudur. Timore ikincil reaktif bir
surecte klonal bir proliferasyon s6z konusu degildir. Tes-
his asamasinda g6zlenen bu durum ilag tedavisine bag-
lanamaz. Diger iki durum T htcreli lenfomalarin 6zelligi
degildir.
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70. B (Wendy S Rubinstein and Scott M Weissman.
Managing hereditary gastrointestinal cancer syndromes:
the partnership between genetic counselors and
gastroenterologists. Nature Clinical Practice
Gastroenterology and Hepatology, 2008;5;569-582)

Lynch sendromu herediter gastrointestinal kanser send-
romlarindan biridir ancak polip igermez.

71. E (Cancer Microenvironment, 2008 Christophe F.
Chantrain, Olivier Feron, Etienne Marbaix, Yves A.
DeClerck Bone marrow microenvironment and tumor
progression (review  article  in  press) DOI
10.1007/s12307-008-0010-7)

Osteoblast timor progresyonunda rol alir ama kemik ili-
ginden kdken alan bir hiicre degildir.

72. D (Robbins, Cotran, Cumar, Robbins Temel Patoloji, 6.
baski, s.590)

73.E (Robbins, Cotran, Cumar, Robbins Temel Patoloji, 6.
baski, s.535)

74. B (Kumar V., Abbas A., Fauston N. Pathologic basis of
disease, sevent edition,2005, Elsevier saunders, s.1130)

Adenozis normal populasyonla ayni riske sahip iken di-
ger siklardaki lezyonlar normal populasyona gore 1.5-2
kat artmis meme karsinom riskine sahiptir.

75. D (Kumar V., Abbas A., Fauston N. Pathologic basis of
disease,sevent edition, 2005, s.979)

76.E (Posadas SJ, Pichler WJ. Delayed drug
hypersensitivity reactions — new concepts. Clin Exp
Allergy 2007;3:989-99)

77. A (Pathophysiology of myeloma bone disease. Best
Practice & Research Clinical Haematology. 2007 Dec;
20(4):613-24)

78. D (Vickery BF. Skin and barrier function in atopic
dermatitis. Curr Opin Pediatr 2007,19:89-93, Ring J,
Darsow U. Atopic dermatitis. In: Bugdorf WHC, Plewig G,
Wolff HH et al, eds. Braun-Falco’s dermatology. 3th.ed.
2009. p.409-24)

Filagrin protein geni mutasyonu, atopik dermatit ve
iktiyozis vulgaris patogenezinde rol oynar, diger siklar
yanlistir.

79.C (James WD, Berger TG, Elston DM. Andrews’
diseases of the skin. Clinical dermatology. 10 th ed.
2006. p.197)

Psoriyazis disinda diger hastaliklarda gériimez.
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80.D (Keith R: Hematology Basic Principles and Practice, R.
Hoffman, 4. Baski, Philadelphia, Elsevier, Churchill,
Livingstone, 2005, s.2291)

TTP blyik vWF multimerlerinin daha kigik multimerlere
pargcalanmasini saglayan bir metalloproteinaz olan
ADAMTS-13’lin yoklugu veya buna karsi gelisen antikor-
lar nedeniyle ortaya gikan bir patolojidir.

81.B (Kayaalp O, Kayaalp Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 11. baski, s.54)
Anyonik ilaglardan probenesid, anyonik tasiyiciya siki se-
kilde baglanarak penisilin gibi asidik ilaglarin itrahini dnem-
li 6lgtide yavaslatir.

82.E (Kayaalp O, Kayaalp Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 11. baski, s.49)

Karacigerde mikrozomal enzim induksiyonu ilacin elimi-
nasyonunu hizlandirarak plazma yari 6mrinui azaltir.

83.B (Kayaalp O, Kayaalp Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 11. baski, s.36)

Bir ila¢ daha fazla iyonize oldugu ortamda daha fazla top-
lanma egilimindedir. Buna iyon tuzagi fenomeni denir.
Bodylece bazik bir ila¢ olan morfin asidik bir ortam olan mi-
de suyunda toplanir.

84.D (Kayaalp O, Kayaalp Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 11. baski, s.504)
Tiklopidin trombositlerin ylzeyindeki ADP reseptdrlerinin
irreversibl blokeridir.

85. B (Kayaalp O, Kayaalp Rasyonel Tedavi Yéniinden
Tibbi Farmakoloji, 11. baski, s.708-709)
GABA tirevi olan baklofen esas olarak ALS, MS ve omuri-
lik lezyonlarina bagli diger nérolojik hastaliklarda gelisen
spastisiteye karsi kullanilir.

86.C (Kayaalp O, Kayaalp Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 11. baski, s.548)

Tiazidlerle tedavi edilen hastalarda bobrek proksimal
tibdullerinde lityum reabsorbsiyonu artar. Bu durum lityu-
mun Na"a benzer yapida bir madde olmasi ile iligkilidir.
Tiazidler hem Na' hem de ona yapica benzeyen lityum
reabsorbsiyonunu artinirlar.  Bunun sonucunda  lityum
intoksikasyonu olasiligi artar.

87.A (Kayaalp O, Kayaalp Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 11. baski, s.1084)

Glukokortikoidler reseptorleri aktive ettikten sonra hedef
hiicrelerde enzim ve proteinleri kodlayan genlerin trans-
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kripsiyonunu genellikle arttirirlar. Bu da etkinin en az bir-
kag saatlik bazen de en az 15-30 dakikalik bir gecikmeyle
baglamasina yol agar.

88.B (Kayaalp O, Kayaalp Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 11. baski, s.1016)
Trimetafan kamsilat ganglion blokeri bir ilag olup, ganglion
blokeri ilaglar icinde en kisa etki sireli olandir. Kontrolli
hipotansiyon olusturmak icin kullanilir.

89.C (Kayaalp O, Kayaalp Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 11. baski, s.336)
imatinip &zgll bir protein trozin kinazin inhibitéridiir.
KML tedavisinde yer almaya baslamistir.

90.B (Kayaalp O, Kayaalp Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 11. baski, s.548)

Tiazidler bébreklerde kalsiyum atilimini énlerler.

91.D (Siizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Farmakolojik
Temelleri, 1.baski, 2009, s.671-681)

Non-steroidal antiinflamatuvar ilaglar inflamatuvar hucre-
lerde akumule olurlar, nétrofii agregasyonunu ve
superoksit olusumunu inhibe ederek inflamatuvar cevabi
module edebilirler. Non-steroidal antiinflamatuvar ilaglar
kolinesteraz enzimini inhibe etmezler.

92.E (Siizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Farmakolojik
Temelleri, 1.baski, 2009, s.481)

Antipsikotik tedavi sirasinda 0zellikle klozapinle hafif
I6kositoz, 16kopeni ve eozinofili ortaya cikar. Kemik iligi
baskilanmasi ya da daha az oranda agranilositoz,
klozapin kullanimi ile ilgilidir. Gortlme sikhg tedavinin bir-
kag ayi iginde, dozdan bagimsiz olarak, %1’e yaklasir.

93.C (Siizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Farmakolojik
Temelleri, 1. baski, 2009, s.823-841)

Propranolol gibi beta adrenerjik reseptor antagonistleri ne-
gatif kronotropik, negatif inotropik etkileri ve egzersiz sira-
sinda arteriyel kan basincinda azalma (6zellikle sistolik
basing) yapmalarindan dolayr miyokardiyal oksijen tiketi-
mini azaltirlar ve anjina pektoris tedavisinde kullaniliriar.
Diger giklarda verilen nitrat ve kalsiyum kanal antagonist-
lerinin direkt vazodilator etkileri vardir.

94.D (Siizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Farmakolojik
Temelleri, 1.baski, 2009, s.1419)
infliksimab kimerik anti-TNF-a monoklonal antikoru olup,
insan sabit ve fare degisken bdlgesi icerir. TNF-a’ya yiik-
sek afinite ile bagdlanir ve sitokinin kendi reseptériine bag-
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lanmasini engeller. Dider siklarda belirtilen ibuprofen,
ketorolak, diklofenak ve etodolak  non-steroidal
antiinflamatuvar ilaglar grubundan olup siklooksijenaz en-
ziminin inhibitorleridir.

95.B (Stizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Farmakolojik

Temelleri, 1.baski, 2009, s.305-308)

Beta adrenerjik reseptor blokerleri, kalsiyum kanal
blokerleri, trisiklik antidepresan ilaglar ve selektif serotonin
geri alim inhibitorleri migrende profilaktik olarak kullanil-
maktadirlar. 5-HT1 reseptdr agonisti olan triptanlar
(sumatriptan, zolmitriptan, naratriptan ve rizatriptan) mig-
ren ataklarinin akut tedavisinde etkilidirler. 5-HT1 reseptor
agonistlerinin perivaskuler bolgede endojen
norotransmitter salinmasini potent olarak inhibe etme ye-
tenekleri, migrenin akut tedavisindeki etkilerini agiklaya-
bilmektedir.

96.B (Siizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Farmakolojik

Temelleri, 1. baski, 2009, s.920-921,1527)

Antiaritmik etkili ilaglardan olan amiodaron tiroid hormonu-
nun yapisal analogudur, antiaritmik etkilerinin bazilari ve
toksisitesi nukleer tiroid hormon reseptorleri ile etkilesme-
sine bagli olabilir. Iyottan zengin bir ilag olan amiodaronun
tiroid fonksiyonlari Uzerine karmasik etkileri vardir.
Amiodaron ve asil metaboliti olan desetilamiodaron,
iyodotironinin deiyodinasyonunun etkili inhibitéri olup ti-
roksinin triiyodotironine donlisiminde azalmaya neden
olur.

97.E (Siizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Farmakolojik

Temelleri, 1. baski, 2009, s.726)

Kromolin ve nedokromil, astimdaki terapétik etkililikleriyle
ilgili olabilecek cesitli aktivitelere sahiptirler. Bunlar arasin-
da bronsiyal mast hucrelerinden mediatdr saliniminin
inhibe edilmesi, astimli hastalarin kanindan elde edilen 16-
kositlerin fonksiyonel aktivitelerindeki artisi tersine cevir-
mesi, parasempatik ve 6ksirlk reflekslerini inhibe etmesi
ve astimli solunum vyollarindaki 16kosit taginimini inhibe
etmesi vardir.

98.E (Siizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Farmakolojik

Temelleri, 1.baski, 2009, s.1649-1652)

Parathormonun (PTH) primer fonksiyonu ekstrasellller si-
vida Ca®" konsantrasyonunu idame ettirmektedir. Diizen-
lenen esas siiregler bobrekten Ca?* emilimi ve kemikten
Ca””un mobilizasyonudur. PTH kemik rezorbsiyonunu ve
bu suretle ekstraselliler siviya Ca®" taginmasini artirir.
Bobrekte PTH, Ca®* reabsorbsiyonunun verimliligini artirir.
Fosfatin tubuler reabsorbsiyonunu inhibe eder ve D vita-
mininin biyolojik olarak aktif formu kalsitriole déndsumuna
uyarir. Sonugta filtre edilen Ca?* hizlica tutulur ve plazma-
da Ca®* konsantrasyonu artarken fosfat atilimi ve plazma
konsantrasyonu duser.
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99.E (Siizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Farmakolojik
Temelleri, 1.baski, 2009, s.1058-1060)

Metronidazol ve iligkili nitroimidazoller gok gesitli anaerobik
protozoal parazitler ve anaerobik bakterilere karsi aktiftir-
ler. Metronidazol trichomoniasis, amebiasis, giardiasis ve
zorunlu anaerobik bakteriler olan Bacteriodes, Clostridium
ile Helicobacter ve Campylobacter turleri gibi mikroaerofilik
bakterilerin neden oldugu cesitli enfeksiyonlara klinik ola-
rak etkilidir. Metronidazol psédomembrandz kolitin major
nedeni olan Clostridium difficile enfeksiyonlarinin primer
tedavisinde giderek artan siklikta kullaniimaktadir.
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100.E (Siizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Farmakolo-

Jjik Temelleri, 1. baski, 2009, s.1583)

Finasterid, 5a-rediktaz inhibitériidir, erkek dis genital or-
ganlarinda testosteronun dihidrotestosterona dénusimini
bloke ederler. lyi huylu prostat hiperplazisinin tedavisi igin
gelistirilmis olan bu ajanlarin kullanimi, ABD ve diger bir-
cok lilkede onaylanmistir. idrar yollarinda tikanikliga bagl
semptomlari olan erkeklere verildiklerinde, serum ve
prostatik dihidrotestosteron konsantrasyonlari azalir, pros-
tat volimu azalir ve idrar ¢ikigi artar.
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KLINIK TIP BILIMLERIi CEVAPLARI

1. B (Erol C, Klinik Kardiyoloji, 2004, s.161-171)

Ejeksiyon kiliginin (sesinin) duyulmasi kapak yaprakgikla-
rinin hareketliligine baglidir ve kapak kalsifikasyonu arttigi
zaman duyulmayabilir.

2. B (Erol G, Klinik Kardiyoloji, 2004, s.1-20)

Plaga kararli olma 6zelligini veren kalin fibroz bashgin
temel elemani diiz kas hiicreleridir. Diz kas hicreleri,
plagin mekanik glctini artirmakla kalmayip, prolifere
olarak ve kollajen salgilayarak yaralanmis plagin onaril-
masini da saglar. Yani kararli plakta fibréz baslk, diz
kas hucresi ve kollajen bakimindan zengindir.

3. E (Erol C, Klinik Kardiyoloji, 2004, s.81-90)

Kardiyojenik sok buyutk ¢ogunlukla sol ventrikil yetersiz-
ligine (%78.5), akut MY (%6.9), akut VSD (%3.9), sag
ventrikll enfarktlstine (%2.8), serbest duvar riptiriine
(%1.4) ve aritmi, hipertansiyon, ileti bozukluklari gibi di-
ger nedenlere (%6.7) baghdir.

. C (Zipes DP, Libby P, Bonow RO, Braunwald E, Kalp
hastaliklari, 2007, s.175)

5. D (Erol C, Klinik Kardiyoloji, 2004, s.133-45)

Bltin cabalara ragmen hipertansiyon tedavisi ile elde
edilen fayda inme (%35-40 azalma) ve kalp yetersizligin-
de (%50 azalma) tatmin edici olsa bile, miyokard enfark-
tusiinde hala yeterli degildir (%20-25 azalma oluyor).

. E (Bordow RA, Ries AL, Morris TA, eds, Manual of
clinical problems in pulmonary medicine, 1. baski, TUrk-
¢e Ceviri. Yildiz BP, Lippincott Williams&Wilkins, 2008,
5.136-7)

Pnoémoniler siklikla Gst solunum yolunda mikroroganizma
kolonizasyonu ve bunu takiben de aspirasyonu ile ortaya
cikarlar (a). Hastaligin ortaya cikisi ve siddeti, viicut sa-
vunmasi ile mikroorganizma arasindaki etkilesimler so-
nucu belirlenmektedir (b). Dis hijyeni koéti olanlarda
aneorop etkenler rol oynayabilir (c). Tedaviye baslarken
balgam Gram boyamasi yapilarak olasi etken belirlene-
rek uygun antibiyotik verilir (d). Ne yazik ki, en iyi mer-
kezlerde bile pnémoni olgularini ancak %50'sinde etken
mikroorganizma saptanabilmektedir.

7.D

8.C

Hasta kiint bir toraks travmasina maruz kalmis geng bir
hasta. Hastanin fizik muayenesinde sol tarafta solunum
seslerinde azalma var ancak akciger grafisinde
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pnomotoraks veya hemotoraks yok, seslerin azalmasi
agriya bagli soluyamama, solunum sayisi da buna bagl
olarak artmistir. Direkt grafide kot fraktiri de tespit edil-
memekte. Infiltrasyon kiint travma sonucu olusan akciger
kontiizyonuna baglidir. Tani akciger kontlizyonudur. Bu
hastalarda konservatif kalinmali ve tedavisinde agri kont-
rolti ve solunum fizyoterapisi uygulanmalidir.

9. B (Feldman, Gastrointestinal and Liver disease, 2006, 8.
baski, s.255-289)

10.C (Bacon BR, Bisceglia A, Grady J, Clinical Hepatology,
2. baski, 2006, s.537-547)

11.B (Gardner DG, Shoback D. Greenspan’s Basic&Clinical
Endocrinology, 8th edition, 2007, 711)

12. B (Williams Textbook of Endocrinology, 10. baski, 2003
8.225-230)

13.E (Longo DL, Anderson KC, Harrison’s Principles of
Internal Medicine, 16. baski, 2005, s.661)

Lenfosit ve plazma hicrelerinin ve IgM tipi monoklonal M
proteininin monoklonal artisi ile karakterize bir hastaliktir.
Yaslilarda ve erkeklerde sik gorilir. Lenfoplazmositer
hiicreler kemik iligi, kan ve lenfoid dokuda artmistir. Has-
talarin muayenesinde anemi, lenfadenopati,
hepatosplenomegali, makroglobulinemi, ndropati ve
hipervizkozite bulgulari bulunur. Burundan ve dis etinden
sizinti seklinde kanama tipiktir. Hiperviskoziteye bagli
gorme bozuklugu semptomlari siktir. Kemikte litik lezyon-
lar ve borek yetmezligi goérilmez. Fizik muayenede
lenfomalara benzer sekilde HSM ve LAP dikkati ¢ceker.
Normokrom normositer anemi ve rulo formasyonu vardir.
Sedimentasyon artar ve genellikle 100 mm/saat Uzerin-
dedir. Kemik iligi aspirasyonunda partikil gelmez. Kemik
iligi biyopsisinde lenfoplazmositer hiicreler izlenir.

14.B (Bunn HF, Wendell R, Harrison’s Principles of Internal
Medicine, 16. baski, 2005, s.608)

Eritrositlerin kompleman aktivasyonu (immin hemolitik
anemi, paroksismal noktirnal hemoglobiniri), travmayla
karsilasmasi (protez kapak, trombosit veya fibrin kiimeleri)
veya damar ici biyolojik, kimyasal toksik faktorlere (bakteri
toksini) maruziyeti sonucu olusur. Eritrositler dolasimda
hemolize ugradigi igin eritrosit igcinde bulunan maddeler
plazmaya karigirlar. Hastalarda bilirubin artigina bagli sari-
ik meydana gelir. Plazmaya karisanlardan biride Hb’dir.
Haptoglobulin plazmada agiga ¢ikan Hb'yi baglayip or-
tamdan temizler. Plazmada 100-150 mg/dL Hb'yi baglaya-
bilecek kadar haptoglobulin  bulunmaktadir.  Hb-
haptoglobulin kompleksi makrofajlar tarafindan dakikalar
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iginde plazmadan uzaklastirilir. intravaskiiler hemolizde
haptoglobulinin harcanma hizi yapim hizini geger. Bu ne-
denle plazma haptoglobulin diizeyi olgilemeyecek kadar
diger ya da sifir olur. Plazmaya karisan Hb miktari
haptoglobulinin baglanma kapasitesini asarsa, plazma
serbest Hb konsantrasyonu artar ve kirmizimsi bir renk
gorulir (hemoglobulinemi). Baglanamayan Hb Uriner sis-
teme gecerek oldukga hizli bir sekilde glomertillerden filtre
edilir ve idrarla atilir (hemoglobinuri). Bébrekte proksimal
tubdli hicreleri tarafindan “Hem” demiri hemosiderine do-
niserek idrarda  atilimi artar  (hemosiderinuri).
Hemosideriniiri hastada o anda hemoliz yoksa bile atak
gecirdigini teyip etmede yararl bir testtir. Hemoglobindri
hemoliz agirsa goérilebilir. Bunun icin plazma Hb’nin 30
mg/dL’yi gegmesi gerekmektedir. Hemoglobinuride idrar
pembeden-siyaha kadar degisik renklerde goriiliir. Idrarda
benzidin pozitif pigment bulunmasi HemoglobinUriyi goste-
rir. idrar ile devamli olarak Hb ve hemosiderin kaybi hasta-
larda demir eksikligi gelismesine neden olabilir. Bunun en
glizel 6rnegdi paroksismal noktirnal hemoglobiniride gori-
IGr. Haptoglobulin ile birlikte serum hepopeksin dizeyi de
azalir. LDH eritrositlerin i¢erisinde bol bulunan bir enzim-
dir. intravaskiler hemoliz durumunda LDH diizeyleri gok
yikselebilir.

15.E (Armitage JO, Longo DL, Harrison’s Principles of
Internal Medicine, 16. baski, 2005, s.647)

Kronik lenfositer 16semilerde Binet siniflamasi ve evrelere
goOre yasam slresi asagidaki tablodaki gibidir. Diger sik-
lardaki hastalar evre B ve C oldugu i¢in yasam sureleri
kisadir. E sikkindaki hasta evre A oldugu icin yagsam su-
resi uzundur.

Ortalama
Evre Ozellik yasam siiresi
EVRE A Lenfoid alan tutulumu<3 <10yl
EVRE B Lenfoid alan tulumu>3 7yl

EVRE C Anemi ve/veya trombositopeni 2 yil

16.B (Lisa AN, Ronald FM, Breast Cancer, Surgical Clinics
of North America, 2007, Volume:87)

Son yillarda aksiller lenf nodu diseksiyonunun kompli-
kasyonlarindan korunmak igin meme kanserlerinde uy-
gun vakalarda sentinel lenf nodu biyopsisi yapilmakta ve
tutulum varsa aksiller kiiretaj uygulanmaktadir.

17.C (Bazari H, Cecil Textbook of Medicine, 2006, s.713-
11)
En 6nemli uygulama yontemi hipertansiyon tedavisidir.

18.E (Yasavul U, Hacettepe I¢ hastaliklari kitabi, 2004,
5.1260)

SLE glomerilonefritinde Evre 5'te ilerlemis sklerozan
glomertlonefrit bulunur.
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19.C (Topgu AW, Séyletir G, Doganay M, Enfeksiyon Has-

taliklari ve Mikrobiyolojisi, 3. baski, 2008, s.2065)

Bahsedilen tablo septik artrit olup, mikroorganizma stafi-
lokoktur. Stafilokok suslarinin glinimizde %95’inden
fazlasinda penisilinaz enzimi salgilandigi igin penisilin di-
renci vardir.

20.B (Topgu AW, Séyletir G, Doganay M, Enfeksiyon Hasta-

liklari ve Mikrobiyolojisi, 3. baski, 2008, s.1497)

Gebeler ve (rolojik girisim yapilacak kisilerde
asemptomatik bakterilri tedavi edilmelidir. Yaglilardaki
asemptomatik bakterilri ise mutlak tedavi 6nerilen grupta
olmayip hasta bazinda karar verilmelidir.

21.C (Haris ED: Kelley’s Textbook of Rheumatology,

7.baski, 2005, s.1049-52)

Servikal vertebralar ve O6zellikle da atlantoaksiyel
subluksasyon RA’da sik karsilasilan bir patolojidir. Diger
siklardaki bolgeler RA’da primer hastaliga bagh olarak
¢ok nadiren etkilenirler ve bu bdlgelerin hastaliktan ko-
runmus olmasi, RA'’nin ayirici tanisinin yapiimasinda
6nemlidir.

22.B (Braddom RL, Physical Medicine and Rehabilitation, 3.

baski, 2007, 5.1325)

Otonomik disrefleksi semptomlari; bas agrisi, hipertansi-
yon, terleme, ylz, boyun ve omuzlarda kizariklik
(flushing), nazal konjesyon ve bradikardi seklinde kargi-
miza gikmaktadir. Bu nedenle “b” sikkindaki yanit dogru
degildir.

23.B (DSM IV-TR)

24.A (Bradley WG, Daroff RB, Fenichel GM, Jankovic J,

Neurology in clinical practice, 2008, p.2183-2217)

Aile 6yklsUnun olmasi, alt motor néron bulgularinin bu-
lunmasi ve elektrofizyolojik incelemelerin de norojenik tu-
tulumu desteklemesi ve baslangi¢ yasinin eriskin do-
nemde olmasi nedeniyle hastanin tanisi spinal muskuler
atrofidir.

25.E (Bradley WG, Daroff RB, Fenichel GM, Jankovic J,

Neurology in clinical practice, 2008, p.2183-2217)

Babinski isareti patolojik bir reflekstir ve st motor néron
tutulumuna isaret eder.

26.A (James WD, Berger TG, Elston MD. Andrews’

diseases of the skin Clinical Dermatology. 10th edit,
p.861)

Vitiligo otoimmiin hastaliklarla (Addison hastalgi,
Pernisiy6z anemi, DM, Hashimoto tiroiditi vb.) iligkilidir.
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27.E (Carlos A. Perez, Luther W. Brady, Edward
C.Halperin, Rupert K. Schmidt-Ullrich, Principles and
Practice of Radiation Oncology, 4.baski, 2004 , s.941)

Nazofarenks kafa tabanina yakin oldugu igin uygun
marjinle cerrahi rezeksiyon yapilmasi mumkin degildir.
Radyoterapi nazofarenks karsinomunda tek tedavi sekli-
dir.

28. C (Diagnostic Imaging Pediatrics Donnelly 2005, s.4,52-
55)

Hipertrofik pilor stenozunda ilk tercih edilmesi gereken
radyolojik tetkik ultrasonografidir.

29. A (Giiler C, Akin L, Halk Saghgi Temel Bilgiler, s.108-
114)

30. B (Tezcan S, Epidemiyoloji)

31.A (Park MK, Troxler RG, eds. Pediatric Cardiology for
Practitioners. 4th Edn. 2002, Mosby, Inc., St. Louis,
Missouri, pp.158, 179, 198, 385)

Atriyoventrikiler septal defektte pulmoner kan akimi art-
mistir, pulmoner ya da sistemik dolasimin duktus
arteriosus araciligi ile artirlmasina gereksinim yoktur.
Oysa diger siklarda yer alan kritik pulmoner stenoz ve
pulmoner atrezili Fallot tetralojisinde pulmoner kan aki-
minin, hipoplastik sol kalp sendromunda sistemik kan
dolagiminin artirilmasi, blyuk arterlerin
transpozisyonunda ise her iki dolagim arasinda karigimin
saglanmasi igin duktusun agik tutulmasina ihtiyag vardir,
dolayisiyla diger siklardaki dogumsal kalp hastaliklari
duktusa bagimlidir.

32. C (Yurdakék M, Erdem G. Neonatoloji. Kiiglikbdiik S.
Diabetik anne gocugu. Birinci baski, 2004, 635-6)

Diyabetik anne c¢ocugunda sik karsilagilan sorunlardan
birisi hipokalsemidir. Hipomagnezemi velveya
hipokalseminin paratiroid hormonu stpresyonuna ikincil
olduguna inaniimaktadir. Dodum  asfiksisi  de
hipokalsemiyi belirginlegtirebilir. A, B, D ve E siklarina
ilave olarak polisitemi, konjenital malformasyonlar, solu-
num sikintisi, dogum travmasi, kardiyovaskdler ve renal
anomaliler diger sorunlar arasinda sayilmaktadir.

33.D (Yurdakék M, Arslan S, Aras Z ve ark.: Neonatal
Restisiitasyon Programi Uygulayici Kitabr. T.C. Saglik
Bakanhigi, Ana Cocuk Saghgi ve Aile Planlamasi Genel
Middirligd, s.6: 16, 2001)

Yenidoganin canlandirma iglemleri sirasinda acil olarak
uygulanacak ilaglar iginde salbutamoliin yeri yoktur. Can-
landirma sirasinda uygulanan ilaglardan, epinefrin
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(1:10000 sol., 0.1-0.3 mL/kg iV ya da ET) sodyum bikar-
bonat: (%4.2'lik sol, 0.5 mEg/mL, 2 mEq/kg IV) naloksan:
(0.4 mg/mL, 0.1 mg/mL, 0.25 mL/kg iV veya ET) serum
fizyolojik: (10 mL/kg iV) seklinde uygulanmaktadir.

34.D (Yurdakék M, Arslan S, Aras Z ve ark.: Neonatal
Restisiitasyon Programi Uygulayici Kitabi. T.C. Sadlik
Bakanligi, Ana Cocuk Saghgi ve Aile Planlamasi Genel
Mdadiirligd, s.2: 14-15, 2001)

Apnedeki yenidogana uygulanmasi gereken dogru taktil
uyaran “ayaga saplak/fiske ya da sirti sivazlama” tarzin-
daki uygulamadir. A, B, C, E siklarinda uygulanacak giri-
simler yanlis ve yenidogana zararl girisimlerdir. A girigi-
mi sonrasi — karaciger ya da dalak rupturt veya kana-
ma, B girisimi sonrasi — hipotermi, hipertermi, yaniklar,
C girisimi sonrasi — hipotermi, E girisimi sonrasi — kirik-
lar, pndmotoraks, solunum sikintisi veya 6lim gergek-
lesme durumu s6z konusudur.

35.B (Artman M, Mahony L, Teitel D: Neonatal
Cardiology.New York, The McGraw-Hill Companies,
2002, s.151,152)

36. E (Kliegman RM, Marcdante KJ, Jenson HB, Behrman
RE, Nelson Pediatrinin Temelleri, 5. baski, 2008, s.321)
Hayatin ilk guininde gorulen K vitamini eksikligine bagli
kanama K vitamini metabolizmasini engelleyen ilaglara
bagli gorulir. Seftriakson ise yenidoganda
hiperbiliriibinemiye yol acabilir.

37.A (Kliegman RM, Marcdante KJ, Jenson HB, Behrman
RE, Nelson Pediatrinin Temelleri, 5. baski, 2008, s.284-
286)

Apgar skorlamasi bebege en erken birinci dakikada yapi-
labilecegi igin canlandirma kararinda kullaniimaz.

38.B (Kliegman RM, Marcdante KJ, Jenson HB, Behrman
RE, Pediatrinin Temelleri, 5. baski, 2008, s.315)

Kleihauer-Betke testinde annenin periferik yaymasinda
fetal hemoglobin aside direngli oldugu icin, pembe renkli
eritrositler gdzlenir ve sayilir.

39.D (Kliegman RM, Marcdante KJ, Jenson HB, Behrman
RE, Pediatrinin Temelleri, 5. baski, 2008, s.320)

Polisitemi hipertiroidi de sik goriliur. Ayrica SGA ve
postmatir, gébek kordonu geg¢ klemplenen bebeklerde,
diyabetik anne bebeklerinde, ikize ikize transfiizyon du-
rumunda polisitemi riski ylksektir.

40.A (Richmond EJ, Rogol AD, Growth hormone deficiency
in children, Pituitary 2008;11:115-20)

Derin uyku (nonREM) dénemi REM déneminin aksine,
egzersiz gibi fizyolojik GH salinimini uyarir.
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41.B (Sherry NA, Levitsky LL, Management of diabetic
ketoacidosis in children and adolescents, Paediatr Drugs
2008;10:209-15)

diginde akla gelmelidir, tanisal testler yapilarak dis-
lanmalidir.

Diyabetik ketoasidozda bikarbonat tedavisi puse yapil-
maz ve hipokalemide verilmez. Sadece kardiyopulmoner
resusitasyonda puse yapilir.

45.B (Yalgin I.,Salman N.,.Somer A., Cocuk Enfeksiyon
Hastaliklan Kitabi, 1.basim, 2007, s.71)

46.B (Altin L.,Ko¢ E., Pocket Radiologist kitabi, Nobel

42.C (Beutler E, Lichtman MA, Coller BS, Kipps TJ, .
Kitabgilik, 2005, s.253)

Seligsohn U, Williams Hematology, 6. baski, 2001,
s.489-502; Aslan D, Crain K, Beutler E, Acta Haematol
2007;118:244-247)

Tam kan sayimi bulgulari talasemi tagiyiciligiyla uyum-
lu degildir. Demir eksikligi anemisi serum demiri bagla-
ma kapasitesinin artmamis olmasiyla, ferritin degerinin
ileri derecede yiiksek olmasiyla dislanabilir. Serum de-
miri degerinin  yiuksek  olmayisiyla herediter
hemokromatozis ve sideroblastik anemi dislanabilir.
Bobrek fonksiyon testlerinin ve idrar incelemesinin
normal olusu bdbrekten kayiplara ikincil gelismis
atransferrinemiyi diglamaktadir.

43.C (Nathan DG, Orkin SH, Nathan and Oski’s

Hematology of Infancy and Childhood, 5. baski, s.423-
461; Aslan D, Red blood cell count and rapid
discrimination between thalassemia trait and iron
deficiency anemia, Ped Int, 2004;46:384; Aslan D,
Automated blood counts and identification of
thalassemia carriers, J Postgraduate Med 2008;54:242-
243; Aslan D, Gdmrik F, Girgey A, Altay C,
Importance of RDW value in differential diagnosis of
hypochrome anemias, Am J Hematol 2002;,69:31-33;
Aslan D, Altay C, Incidence of high erythrocyte count in
infants and young children with iron deficiency anemia:
re-evaluation of an old parameter. J Pediatr Hematol
Oncol 2003;25:303-306)

Anemi olmadan mikrositoz aksi ispat edilene kadar
talasemi tasiyicihigina isaret etmektedir. Saf demir eksik-
ligi anemisinde bile eritrositoz gérilebilmektedir. Delba-
beta talasemi tasiyiciliginda klasik talasemi tagiyicihigina
ek olarak genis RDW bulunmaktadir. Demir tedavisi al-
makta olan hastalarda artmis RDW yaninda RBC’de
yukselmektedir. Bu nedenlerle a, b, d ve e olasi tanilar
igindedir. Kronik hastallk anemisinde ise sinirda
mikrositoz olmakta, MCV 50 fL diizeyine dek diismemek-
tedir. Kronik hastalik anemisine demir eksikliginin eslik
etmesi son derecede sinirl klinik durumlarda séz konu-
sudur. Agir mikrositoz varliginda kronik hastalik anemisi
akla gelen ilk tani degildir.

44.D (Lichtman MA, Beutler E, Kipps TJ, Williams WJ,

Williams Hematology, 6. baski, 2003, s.77-81)

PirGivat kinaz eksikliginde klasik olarak eritrosit morfoloji
bozuklugu yoktur. Diger tim nedenler sferosit olusu-
muna yol agan hemoliz nedenleridir ve sferosit goril-
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47.B (1. Bradeur GM, Maris JM. Neuroblastoma In: Pizzo

PA, Poplack DG eds. Principles and Practice of Pediatric
Oncology 5th ed. 2006. p 933-970. 2. Olgun N, Aksoylar
S. Néroblastom, In: Ozkan A eds. Pediatrik Onkoloji 1st
ed. 2009. p.763-786)

Hastada periorbital metastaz ve kemik iligi metastazi
yapmis, surrenal kaynakli malign sempatik sinir sistemi
timort  tanimlanmigtir.  Tani ndroblastom  veya
ganglionéroblastomdur; ganglionérom olamaz. Bu has-
tada tanimlanan paraneoplastik sendrom.

48.D (Tiirkiye Klinikleri, Pediatrik Bilimler Dergisi 2007;3 (7),

101-110)

49.B (Plon SE, Malkin D. Childhood Cancer and Heredity.

In: Pizzo PA, Poplack DG eds. Principles and Practice of
Pediatric Oncology 5th ed. 2006. p.17-18)

Hemphiperplazi (eski terminoloji hemihipertrofi) ¢o-
cukluk caginda malign tiumoér gelismesine yatkinlhk
yaratan bir “overgrowth” bozukluk tipidir. Bu ¢ocuk-
larda abdominal embriyonel tumorlerin, o6zellikle
Wilms timoru ve hepatoblastomun gelisme riski art-
mistir. Bu nedenle hemihiperplazi tanisi alan ¢gocuklar
6 aylk olduklarinda bazal bir abdominal bilgisayarli
tomografi ile goéruntileme yapilmasi, takiben buyime
tamamlanincaya dek 3 ay aralarla fizik inceleme, id-
rar analizi ve abdominal ultrasonografi ile izlenmeleri
onemlidir.

50.B (Kishnani PS, Chen Y-T, Glycogen staroge diseases.

In: Nelson Textbook of Pediatirics, Kliegman RM, Jenson
HB, Behrman RE, Stanton BF, eds, Saunders,
Philadelphia, 2007; pp.601-609)

Glikojen depo hastaliklarindan tip | ve tip Il benzer 6zel-
likler gosterir. Ancak tip I'de karacier transaminazlari
normal iken tip llI'te transaminazlar yiksek gozlenir.

51.B (Behrman RE: Nelson Textbook of Pediatrics,

18.baski, 2007, 5.2012 -4)

52.E (Nelson Textbook of Pediatrics)
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53.D (Moller and Hhffuman. Pediatric Cardiovascular
Medicine 2000, 574-75. ve Emmahouilides GC, Riemen
Schncider TA. Clinical Synopsis of Moss and Adam’s
Heart Disease in Infants, Children and Adolescents.
Including the fetus and Adult, s.174-175;181)

Tani Aort Koarktasyonu olup, sol ventrikil ¢ikis yolu
obstriksiyonlarinda hiperkontraktik bir hal vardir.
Sistolik disfonksiyon olmadigi icin Digoksinin, +
inotropik + kronotropik etkilerine gerek yoktur. Bunun
yerine aortada shear stresi azaltici Beta-bloker, siste-
mik yatak direncinin azaltilmasi ve eurohumoral regu-
lasyon acgisindan da ACE-l ilaglar ve girisimsel
kateterizasyon ile balon anjiyoplasti endarteritis riski
acisindan da, IE profilaksisi planlanmasi dogru olur,
%95 sistolik HT olan ve asemptomatik vakalarda >18
ay Uzerinde balon anjiyoplasti veya operasyon oneril-
mektedir.

54.A (Sood MR. Disorders of Malabsorption. In: Nelson
Textbook of Pediatrics (18th edition). Kliegman RM,
Behrman RE, Jenson HB, Stanson BF, eds. 1587-1602.
Ghishan FK. Chronic Diarrhea. In: Nelson Textbook of
Pediatrics (18th edition). Kliegman RM, Behrman RE,
Jenson HB, Stanson BF, eds. 1621-1627)

Bulgular karbonhidrat malabsorpsiyonunu (disakkaridaz
eksikligini) gostermektedir. Bu nedenle laktoz igeren sut-
|G gidalari kesmek dogrudur.

55. D (Rudolph’s Pediatrics Abraham M. Rudolph, Julien
I.LE. Hoffman, Colin D. Rudolph. Twentieth edition. 1996,
5.814-815)

56.C (Fleisher TA, Ballow M. Primary Immune Deficiencies:
Presentation, diagnosis, and management. The Pediatic
Clinics of Nort America. 2004; 47:6)

57.D (Nelson Textbook of Pediatrics 16" ed, 2000, 1252)

58.B (Behrman RE. Nelson Textbook of Pediatrics. 17.
baski. 2004. s.775)

59.C (Basaklar C, Cocuklarda Solid Tiimérler, s.137-147)

60.A (Grosfeld JL, Pediatric Surgery, 7. baski, 2006,
s.1723)

61.A (Sabiston Textbook of Surgery, The Liver, Michael
D’Angelica, MD, Yuman Fong, MD, Chapter 52, p.1507-
1510, 18th Edition, 2008)

Metastatik (sekonder) malign timorler karacigerin en sik
gorulen malign tumérleridir. Sekonder malign ttimérler
primerlere gore 20 kat daha siktir. Karacigere en sik me-
tastaz yapan tumorler kolon ve rektum kanserleridir.
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Metastatik timaorler karacigere 4 yolla ulasirlar: 1- Portal
venOz sistem: Metastazlar en sik portal vendz sistemle
olur. Genelde metastazin blyime hizi primere goére da-
ha yuksektir. Kolon kanseri, mide kanseri, pankreas kan-
seri ve karsinoid timorler karacigere bu yolla ulasir. 2-
Lenfatik kanallar: Lenfatik kanallar ile yayilim en sik me-
me ve akciger. kanserlerinde olur. 3- Hepatik arteryel sis-
tem: Hepatik arteryel sistem ise akciger lezyonlari ve
melanomlar igin énemli bir yoldur. 4- Cevre organlardan
yayihm: Lokal yayllim ise safra ve yollari, mide, kolon
tumorlerinde gorilir. Safra kesesi karsinomunun dogru-
dan yayilim orani %50-72’dir.

62.D (Sabiston Textbook of Surgery, Acute Gastrointestinal
Hemorrage, Ali Tavakkolizdeh, MD, Joel E. Goldberg,
MD, Stanley W. Asbhley, MD, Chapter 46, p.1215, 18th
Edition, 2008)

Masif hematokezya nedeni ile bagvuran hastalarda asa-
gidaki algoritma uygulanmalidir.  Aktif masif alt
gastrointestinal kanamalarda, acil kolonoskopi
endikasyonu vardir. Tek istisna sok durumunun olmasi-
dir. Sok durumunda 6ncelikle hastanin hemodinamik du-
rumu duzeltilmelidir. Kolonoskopi ile kanayan lezyonun
bulunma olasiliyi %76’dir. Kolonda olan lezyonun yerle-
sim sikhidi sol kolonda %85, transvers kolonda %4, sag
kolon ve ¢ekimde %11 olarak bulunmustur. Kolonoskopi
sirasinda nedene yonelik tedavi uygulamasi da olanakli-
dir. Kolonoskopik tetkik ile polip, timor veya vaskuler
lezyonlar tedavi edilebilir. Elektrokoagiilasyon veya laser
fotokooglilasyon yapilabilir ancak perforasyon riski var-
dir. Masif olmayan aktif kanamalarda kolonoskopiden
sonra kanama sintigrafileri yapilabilir. Sintigrafisi ile tani
konabilmesi igin kanama hizinin 0.05-0.1 mL/dk olmasi
gerekir. 99mTc ile isaretli eritrosit sintigrafilerinde
sensitivite %97, spesifite %85 civarindadir. Aktif ve masif
kanamalarda kanamanin sgiddeti azalmadiysa ve
rektoskopi tanisal degilse anjiyografi yapilmasi gereken
ilk tetkikti. Kanama hizinin en az 0.5 mL/dk Uzerinde
olmasi gerekir. %85 oraninda arteriografi ile tani konabi-
lir. Tani konmanin yani sira intraarteryel vazopressin
infizyonu veya kanayan arterin embolizasyonu gibi te-
davi amaglh da kullanilabilir. Kolon grafisinin kanama si-
rasinda kolon grafisinin yeri yoktur. Clnki kanama sira-
sinda verilen baryum, kolonoskopi ve arteriografi gibi di-
ger tetkiklerin tanisini zorlastirir. Kanama durduktan bir-
kag gun sonra kolon grafisi gekilebilir. Cift kontrastli ko-
lon grafileri kitle tanisinda %67-90 oraninda faydal olur.
Mukozal ve submukozal vaskiler lezyonlar gift kontrastli
grafi ile gortilemez. Kolon grafisinde dirertikiilozis sap-
tanmasi, rektal kanamali hastanin ileri tetkiklerinin ya-
pilmamasini gerektirmez.

63.C (Sabiston Textbook of Surgery, 18th Edition)

Diger nedenlerin hepsi iltihabi bir olay nedeniyle geli-
sirken volovulus tikanma olusturarak karin agrisi ya-
par.
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64.E (F. Charles Brunicardi: Schwartz’s Principles of

Surgery, eighth edition, New York, Mc Graww-Hill
Medical Publishing Division, 2005, s.120)

Peritonitin siddeti, enfeksiyona yol agan materyalin iger-
digi mikroorganizma sayi ve gesidi ile dogru orantilidir.
Yukarida verilen segeneklerde verilen gastrointestinal
bolimler arasinda bakteri sayisi en fazla terminal
ileumdadir.

65.D (F. Charles Brunicardi: Schwartz’s Principles of

Surgery, eighth edition, New York, Mc Graww-Hill
Medical Publishing Division, 2005, s.1453)

Primer hiperaldesteronizmde laboratuvar bulgularinda
serum aldesteron seviyesinde yiikseklik, renin aktivite-
sinde baskilanma, hipokalemi vardir. idrar potasyum se-
viyesi ise artmistir.

66.B (Genel cerrahi review, Ed: Cubukgu A, Septik sok,

s.18)

Hiperdinamik dénem

Kalp debisi artmig veya normaldir

Vaskdler direng azalmistir, vazodilatasyon vardir
a-v O; farki da daralmigtir.

Hicresel hipoksi ve metabolik olaylarda defekt
saptanmamigtir

Solunum alkalozu vardir.

Ekstremiteler kuru ve sicaktir

Hipodinamik fazda ise,

yuksek kalp debisi ile yanit verilemeyen durumlarda, kalp
debisi diser,

periferik vazokonstriiksiyon artar ve buna bagli olarak
periferik vaskuler direng artar.

Hastalarda tipik olarak hipotansiyon, dusiik nabiz basinci
ve oliguri gelisir.

67.A (Sayek 3. baski, Temel cerrahi 2004, s.104)

Akut semptomatik hiperkalsemide tedavinin ilk adimi
hiicre digi sivi hacminin genigletilmesidir. Bu islem hiicre
kalsiyum duzeyini azaltirken, kalsiyumun renal klerensini
de arttinr. Bu hastalarda 2-3 saatte bir uygulanacak
furosemid kalsiyumun idrarla atiimini daha da arttirmak-
tadir. Kronik hiperkalseminin tedavisinde bazi ilaglar kul-
lanilabilir. Granllamatdéz hastaliklarda artmig vitamin D
yapimini, miyelom ve lenfomal hastalarda
hiperkalsemiyi azaltmak igin oral yolla giinde 10-30 mg
prednizolon verilmesi yararl olabilir. Maligniteye bagl
hiperkalsemilerde mitramisin kullanilabilir. Mitramisin
kemik rezorbsiyonunu inhibe ederek etki gOsterir.
Maligniteye bagl ve primer hiperparatiroidizimde olusan
hiperkalsemide gegici bir etkiye sahip olan kalsitonin de
kullanilabilmektedir. ~ GunUimulzde &ncelik, 6zellikle
malignansi hastalari ve kemik yikimini 6nlemek igin
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bifosfonatlardadir. Glomerdler filtrasyon hizinin dusuk
oldugu hastalarda hiperkalsemi dializ ile tedavi edilmeli-
dir.

68.C (Gerard M. Dohert: Washington Cerrahi El Kitabi, 1.

baski, 2002, s.203)

Trousseau’nun gezici tromboflebiti pankreas kanserlerin-
de ortaya cikabilen ylzeyel bir tromboflebittir.

69.D (TUS ve Sinaviara Yonelik Genel Cerrahi, Ed: Tehin

H.E, Sare M, Travma, s.72)

Peritoneal lavaj kunt karin travmasinda peritoneal lavaj
guvenli ve basarili bir yontemdir.

Endikasyonlari;

1-Bilinci kapali hastalar

2-Spinal kord travmasi olan hastalar

3-Supheli karin bulgulari olan hastalar

4-Aciklanamayan hipotansiyon

5-Abdomenin seri fizik incelemesinin yapilamayacagi du-
rumlar

6-Negatif parasentez
Kontrendikasyonlar;

1-Atesli silah yaralanmalari
2-Bagirsaklarin dilate olmasi
3-Gegirilmis karin ameliyati olmasi
4-Gebelik

5-Sirtta bigak yaralanmasi
6-Parasentez (+)

70.E (F. Charles Brunicardi: Schwartz’s Principles of

Surgery, eighth edition, 2005, s.134)

Yukaridaki olguda kardiyojenik sok vardir. Secgenekler
arasinda travmali hastada kardiyojenik sok olusturabile-
cek patoloji kalp tamponadidir.

71.D (Morgan GE, Mikhail MS, Murray MJ, Clinical

Anesthesiology, 3. baski, 2002, s.721)

Aktive tromboplastin zamani (a-PTT): Hem intrensek
hem de ortak yolun birlikte degerlendirildigi bir tarama
testidir. Heparin tedavisi baslica intrensek yoldaki
koaglilasyon kaskadini etkilemektedir. Disilik dozlarda
genellikle sadece a-PTT'yi uzatir.

72.D (Walsh PC, Waughan ED, Wein AJ, Campbell’s

Urology, 8. baski, 2002, s.3001-3145)

Patolojik evre tumorin diferansiyasyonu ¢ok yakindan
iligkilidir. Grade arttikga kapsul ve seminal vezikil
invazyonu ve pelvik lenf nodu tutulumu riski belirgin ola-
rak artar.
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73.E (Bediik AA, Temel Uroloji Cep Kitabi, 2008, s.620)

Uzun siire devam eden infravezikal obstriiksiyon netice-
sinde mesanede de c¢esitli bozukluklar olusmaktadir.
Detrlsor kasinda olusan hipertrofik bantlar belirginlesir.
Buna trabekulasyon denir. Yizeyel kas bantlari arasinda
da mukoza cepleri meydana gelir. Bunlara da selil adi
verilir. Zamanla selller mesane duvari disina dogru ge-
nisler ve divertikilleri olusturur.

74.C (McCarthy Plastic Surgery)

Diger kanser tiplerinde timoér capi esas alinirken,
malign melanomda timorin yatay invazyonunun yani
gapinin prognoza herhangi bir etkisi yoktur. Esas olan
dikey invazyon olup bu da iki siniflama ile 6lgtilmekte-
dir. Clark siniflamasinda invazyonun en derin noktasi-
nin derinin katlari ile olan iligskisi esas alinirken,
Breslow siniflamasi ise invazyonun en derin noktasi
ile epidermisin str. granulozum tabakasi arasindaki
mesafenin mm olarak 6lglilmesine dayanir. Her iki si-
niflama da TNM evrelendirmesindeki “T"de esas alin-
maktadir.

75.D (S. Terry Canale, James H. Beaty. Campbell’s

Operative Orthopaedics. Mosby Elsevier Philadelphia
2008. Volume Three. Chapter 46, p.2738)

Siklardaki cevaplarin timud akut kompartman sendromu
tanisinda mevcuttur fakat en 6nemli isaret travma siddeti
ile uyumsuz, daha siddetli agri olmasidir.

76.B (Tiirk Nérosirurji Dernedi Yayinlari, Kaya AKSOY, ed,

1. baski, 2005, Temel Norosirurji, cilt 2, s.1467)

77.C (Kog¢ C, Kulak Burun Bogaz Hastaliklari ve Bas-Boyun

Cerrahisi, 1. baski, 2004, s.992)

Nazofarenks kanserinde boyunda agrisiz, giderek bu-
yuyen kitle en sik karsilasilan semptomlardan biridir.
Lenf nodu metastazina bagl olarak olusan bu kitle sik-
likla Ust servikal ve posterior Gg¢gen bdlgesinde goz-
lenmektedir. Ostaki tiipiiniin tikanmasi ve fonksiyone
eden kaslarin tutulmasina bagl olarak gelisen kulakta
dolgunluk hissi ve iletim tipi isitme kaybi nazofarenks
kanserinin ilk bulgusu dahi olabilir. Nazal bulgular sik-
likla tumor ileri boyutlara ulastiginda burun tikanikhgi
seklinde karsimiza ¢ikmaktadir. Bu bilgiler isiginda s6z
konusu hastanin en olasi tanisi, kliniginin her t¢ semp-
tom grubunu da icermesi nedeniyle nazofarenks kanse-
ridir. Diger siklarda sunulan hastaliklar benign patoloji-
ler olup kliniklerinde her li¢ semptomu da igermeleri s6z
konusu degildir.

78.B (Celik O, Kulak Burun Bogaz Hastaliklari ve Bas-

Boyun Cerrahisi, 1. baski, 2002, s.423)
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Orbita, paranazal sinlslere ve ¢zellikle etmoid hiicrele
yakin komsulugu nedeniyle siniizit komplikasyonlarinin
en sik goruldigu yerdir. Bu komplikasyonlar icerisinde
en sik gorileni preseptal selilittir. Yogun sinis enfek-
siyonuna bagli olarak g6z kapaklarinin vendz drenaji-
nin bozulmasi sonucunda gelisir. Bunlarda orbital en-
feksiyon bulgusu olmadan st g6z kapagi siser, gérme
kaybi yoktur ve g6z hareketleri her yone serbesttir. Di-
ger siklarda sunulan komplikasyonlarda g6z hareketle-
rinde kisithhk ve gérme keskinliginde bozulma sapta-
nir.

79.C (Yiiksel M, Kalayci G, Gégds Cerrahisi, 1. baski, 2001,

5.470-1)

Yelken gégliste paradoksal solunum ve agri nedeniyle
olusan hipoksinin engellenmesi tedavinin temel prensi-
bidir. Yelken g6gis acil torakotomi endikasyonu degil-
dir.

80.B (Anthony J. Comerota: Haimovici’'s Vascular Surgery,

5. baski, Blackwell Publishing, 2004, s.1080-81)

Fibrin yikimi olan D-dimer testinin duyarliligi yaklasik
%93 seviyelerine ulasirken, bu testin 6zgullugl oldukca
dusuktir. Tim D-dimer testleri olusan trombozun mikta-
rindan etkilenir. Bu test DVT'ye spesifik degildir ve
miyokard enfarktisi, yeni gegirilmis travma, gebelik ve
bazi metastatik kanser tirlerinden etkilenir.

81.E (Kanski JJ, Clinical Ophthalmology, 6. baski, 2007,

5.380-381)

Yiiksek hipermetropik gozlerde 6n arka gap kisadir. On
kamara si§ olur agI kapanma glokomu gelisme riski var-
dir. Yuksek miyopide miyopit optik diskin, emetropik optik
diske gore glokomatdz hasara ugrama riski daha yuksek-
tir. Daha dusuk goz ici basinglarinda glokomatéz hasara
ugrama olasilgi da daha fazladir.

82.B (Kanski JJ, Clinical Ophthalmology, 6. baski, 2007,

5.480)

G0z ici yabanci cismi metal olursa MR’de manyetik etkiy-
le hareketlenerek goz i¢i yaptigi hasar artabileceginden
MR g¢ekilmesi bu gibi durumlarda kontraendikedir.

83.C (Hutson JM. Undescended testis, torsion and

varicocele. In:O’Neill Jr JA, Rowe MI, Grosfeld JL et al
(eds). Pediatric Surgery. 5th ed. Vol 2 1998, p.1087-
1101)

Bahsedilen tablo unilateral unpalpabl testistir. Bu neden-
le dncelikle laparoskopi yapilmalidir. Laparoskopinin so-
nucuna gore de kasik kanali veya karin eksplorasyonu
yapilir ya da yapilmaz.
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84.C (Oldham KT, Colombani PM, Foglia RP, Skinner MA,
Principles and Practice of Pediatric Surgery, 2. baski,
2005, s.897-898)

Konjenital diafragmatik hernilerin en sik goruleni
Bochdalek hernisidir. 1/2000-1/5000 oraninda gorulur.
Cogunlukla (%80) sol diafragmatik defekten sol
hemitoraksa dogru intestinal organlar go¢ eder. Buna
bagli olarakta etkilenen akciger hipoplazik olarak gelisir.
Cocuklar dogduklarinda siyanoze ve respiratuar yetmez-
liktedir. Karinlari ¢okik gogis on arka gapi artmis ve
kalp sesleri yer degistirmistir. Prognozu akciger
hipoplazisine baghdir. Bu gocuklar agladiklarinda veya
en ufak bir girisimde metabolik asidoza girme egilimin-
dedirler. Tani icin akciger grafisi cekildiginde intestinal
organlar veya takilmis nazogastrik sonda mide toraksta
ise (kotl prognozu gosterir) herni toraksta gozukir ve
mediastinal sift gelismis sekilde goriinti elde edilir. Karin
gaz dagilimi azalmstir.

85.D (Judith E. Tintinalli, Emergency Medicine: A
Comprehensive Study Guide. 2004:1067)

Semptomlarin ortaya ¢ikisi 12-18 saati bulur.Clnki
semptomlar metanoliin  metabolitleriyle  olusur ve
metanoliin toksik metabolitlerine déntismesi igin gegen
slre bu kadardir.

Birlikte etanol alimi semptomlarin daha gec¢ ortaya ¢ik-
masina neden olur. Cinkl etanol metanol ile alkol
dehidrojenaz enzimi Uzerinden yarisir ve bu nedenle
metanolliin metabolitlerine dontisimi gecikir ve semp-
tomlar daha geg olusur.

Hipotansiyon ve bradikardi-tagikardinin aksine- ge¢ do-
nem bulgulardir.

Aktif kdémurin yeri yoktur.

86.E (Kadin Hastaliklari ve Dogum Bilgisi. 2006 Ed. Nedim
Cicek. Boliim 106 Gestasyonel Trofoblastik Hastaliklari,
s.1264, Hastaligin Dodal Davranisi)

Hidatiform mol sonrasi kemoterapiye kesin baglama kri-
terleri hCG'nin ylikselmesi, metastatik hastaligin sap-
tanmasi ve histolojik olarak koryokarsinom tanisinin
konmasidir.

87.D (william’s 21. baski, s. 231)

Hamilelik sirasinda 9-13 kilo civarinda kilo alinir. Termde
alinan kilonun komponentleri fetus (4 kg), artan kan vo-
Ima (3 kg), artan sivi volimi (2 kg) ve amnion-meme-
uterus buyumesi (1.5 kg)'dir.

88.C (Novac & Berek 13. baski, s.1211)

Serviks kanserinin en sik yayihm sekli lenfatik metastaz
yoluyla olup pelvik ve paraortik lenf nodlari tutulur. Lenfa-
tik yayihmi gdstermek igin lenfografi ¢ekilebilir ve nébetgi
lenf nodu tespit edilebilir.
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89.A (Speroff, 7. baski, s.465)

Kistler hipertrofik ve hiperplastik teka interna ve berabe-
rindeki granilloza hucreleri ile doselidir.

90.E (Novac& Berek, 13. baski, s.1254-1255)

CA 125 epitelyal over kanserlerinde serbestlenen
antigenlerden biridir. MUsindz over timorli hastalar hari-
cinde genellikle kanda seviyeleri yikselir. Genel popu-
lasyonu taramak amaciyla kullanilmamahdir. Basindan
beri seviyesi ylksek over kanserli olgularin tedaviye ya-
niti ve takibinde yol gdstericidir. Dizeyinin kanser olma-
yan bazi benign hastaliklarda yukseldigi gorilebilir
(Endometriosis, PID). Endometriyum adenokarsinomunda
yukselmesi ekstrauterin yayilima isaret eder

91.E (Beksa¢ S, Demir N, Tuncer S, Jinekoloji, Ureme
Endokrinolajisi, infertilite, Jinekolojik Onkoloji, 2006,
5.384)

Genital kondilomlarin en sik nedeni HPV 6-11. HPV 16-
18 servikal kanserler ile ilgilidir.

92.B (2. Giincel Ureme Endokrinolojisi, Yardimci Ureme
Teknikleri Kongresi ve 1. Ureme Tibbi Dernedi Kongresi,
Kongre Programi Konusma Metinleri ve Bildiri Ozetleri
Kitabi, 2008, s.141)

93.B (Speroff 7. baski, 5.402)

Bir kadinda 6 aydan daha uzun sire ile menstirasyon
olmamasi halinde sekonder amenore demektir.

94.B (Turgay Atasli, Sezai Sahmay, Jinekoloji (Kadin Has-
taliklari), 2, Istanbul, 2001, 121)

95.C (Multifetal gestation, in Williams Obstetrics, 22nd ed.
2005; 5.911-947)

96.B (F. Burnett Alexander: Clinical obstetrics and
gynecology; A problem based approach, 2001; s.418)

97.D (Temel Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Bilgisi Kitabi. 2.
baski. Konu 110-Endometrial Karsinom)

98.B (Williams Obstetrics, 21. baski, s.750-753)

intrauterin blyiime geriliginde risk faktdrleri sunlardir:
Yapisal olarak kuguk anneler, Yetersiz maternal kilo ali-
mi ve beslenme, sosyal yoksunluk, fetal enfeksiyonlar,
konjenital malformasyonlar, kromozomal anomaliler, ke-
mik ve kikirdak dokunun primer hastaliklar, Kimyasal
teratojenler, vaskuler hastaliklar, kronik renal hastalik,
kronik hipoksi, maternal anemi, plasenta ve kord anoma-
lileri, multipl fetuslar, antifosfolipid sendromu,
ekstrauterin gebelik.
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99.B (Leon Speroff, Clinical Gynecologic Endocrinology and 100.D (Novak Jinekoloji, 13.baski)

Infertility, 7. baski) Vitamin B eksikligi risk faktorlerinden biri degildir. Vitamin
Menopozdan hemen sonra FSH seviyeleri 10-20 kat, LH C, beta karoten ve folat eksikligi risk faktorleri icindedir.
seviyeleri ise yaklasik 3 kat artar. FSH seviyeleri LH se- Skuamdz servikal kanserli hastalarin %99’'unda HPV en-
viyelerinden daha yuksek seyreder ¢inkiu LH’nin yari- feksiyonu tespit edilmigtir.

lanma 6mri ¢ok kisadir.
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