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BIYOKIMYA

1. Asagidaki biyomolekiillerin hangisinin hiicre memb-
rani gecirgenligi en yliksektir?
a) Sodyum
b) Klor
c) Glukoz
d) Su
e) Ure

ACIKLAMA: Sodyum ve klor yikli molekillerdir, memb-
ran gegcisleri zordur ve aktif transport gerekir. Glukoz
ve (re noétral fakat hidrate molekiiller olarak membran
gecisi kismen kolay olan molekillerdir. En kolay
gecebilen kiiciik yapisiyla su molekiliudir.

Cevap D (Murray, Harper's Biochemistry, 25.baski,
5.508)

2. Asagidaki biyomolekiillerin hangisi membran ya-
pisinda bulunmaz?
a) Kolesterol
b) Fosfolipid
c) Serbest yag asidi
d) Glikosfingolipid

e) Protein
ACIKLAMA: Kolesterol, fosfolipid, glikosfingolipid,
proteinler, membranin yapisinda bulunan

biyomolekil-lerdir. Yag asitleri fosfolipid yapisinda
membranda bulunabilir, fakat serbest yag asitleri
membran yapisinda direkt yer almaz.

Cevap C (Murray, Harper's Biochemistry, 25.baski,
5.506)

3. N-Bagh oligosakkarid sentezinde rol oynayan
molekiil asagidakilerden hangisidir?
a) Glukokuronik asit
b) Fruktoz-6-fosfat
c) Fosfatidik asit
d) Dolikol fosfat
e) Adenozin trifosfat

ACIKLAMA: N-bagh oligosakkaridlerin endoplazmik
retikulumda sentezi ve proteine transfer edilmesinde
endoplazmik retikulumun bir integral lipidi olan ve
yaklasik 120 karbon atomu iceren dolikol fosfat
fonksiyon gorur.

Cevap D (Boynes, Medical Biochemistry, 1999, s.314-
315)
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4. Membran yapisinda sivi-mozaik modelini en iyi

hangisi aciklar?

a) Membranda i¢ ve dis yiizeyler birbiri ile ayni
yapiya sahiptir.

b) Membran bilegenleri ikili tabaka icinde yanlara
dogru hareket edemezler.

c) integral proteinler hidrofobik faz ile ilgilidirler.

d) Membran fosfolipitlerinin hem polar hem de
non polar uclar ikili tabakanin hidrofobik
fazindadir.

e) Periferik proteinler plazma
yalnizca dis yiziinde bulunurlar.

ACIKLAMA: Sivi-mozaik modeli, lipid ikili tabakasinin
sivi oldugu ve membran bilesenleri olan lipid ve
proteinlerin her ikisinin lateral hareket sagladig
modeldir. Sivi-mozaik modelinde integral proteinler
hidrofobik faz ile ilgili olup nonpolar bélim hidrofobik
fazda yerlesmistir. Membranin i¢ ve dis yizeyleri ayni
degildir, protein dagilimlari ise farkhdir.

membraninin

Cevap C (National Medical Series Biochemistry, s.330)

5. Membran lipitlerinin, membranin bir katmanindan
diger katmanina vyaptiklari hareket ne olarak
adlandinhr?

a) Transversal hareket
b) Flip-flop hareketi

c) Lateral hareket

d) ic-dis hareketi

e) D6nme hareketi

ACIKLAMA: Membran lipitlerinin, membranin bir
katmanindan diger katmanina yaptiklar hareket flip-
flop hareketi olarak adlandirilir.

Cevap B (Murray, Harper’s Biochemistry, 1993, s.471)

6. Asagidaki katalitik aktivitesi kovalan fosforilas-
yon-defosforilasyon yolu ile denetlenen enzimler
verilmistir. Yanls olani isaretleyiniz.

a) Glikojen sentaz

b) Asetil KoA karboksilaz
c) Glikojen fosforilaz

d) Fosforilaz b kinaz

e) Arginaz

ACIKLAMA: Arginaz kofaktoér olarak Mn?* iyonu igeren
bir metallo enzimdir, oysa diger enzimler kovalent
modifikasyona ugrayan sistemler icinde yer alirlar.

Cevap E (Harper’s Biochemistry, 25.baski, 2000, s.120)
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7. Yanigmali inhibisyon o6zellikleri ile ilgili olan
bilgilerden yanlhs olani isaretleyiniz.
a) Geriye donligsimlii tip inhibisyondur.
b) inhibitdr molekiiliiniin yapisi, substratinkine ben-

zer.

c) Maksimum hiz (Vm.x) degismez.

d) K., diser.

e) Ortama substrat ilavesiyle inhibisyon ortadan
kalkar.

ACIKLAMA: Yarismali inhibisyonda maksimum hiza
(Vmax) ulagsmak igin ortama daha fazla substrat ilavesi
gerekir. Bu nedenle bu tir inhibisyonda Kn
yUkselmistir.

Cevap D (Harper’s Biochemistry, 25.baski, 2000, 5.98)

8. Enzimlerle ilgili hangisi yanhgtir?
a) Substrat spesifikligi s6z konusudur.
b) Reaksiyonlarin aktivasyon
disirirler.
c) Reaksiyon denge durumunu degistirirler.
d) Farkh enerjileri birbirine cevirirler.
e) ilk basamakta substrata baglanirlar.

enerjisini

ACIKLAMA: Enzimler bir kimyasal reaksiyonun denge
durumunu degistirmez, ancak ileri geri reaksiyonlar
ayni oranda hizlandirir.

Cevap C (Harper’s Biochemistry, 25.baski, 2000)

9. Asagidaki enzimlerden hangisinin eksikligi hemo-
litik anemiye neden olur?
a) Glukoz 6 fosfat
b) Fosfoglukoizomeraz
c) Sitrat sentaz
d) Transaldolaz, transketolaz
e) Glukoz 6 fosfat dehidrogenaz

ACIKLAMA: Eritrosit membraninda indirgenmis formda
bulunan glutatyon, oksidan maddelere karsi eritrosit
zarinin batinlGgind korur. Glutatyonun indirgenmesi
icin NADPH gereklidir. NADPH, pentoz fosfat yolunun
enzimi glukoz 6 fosfat dehidrogenazin katalizledigi
tepkime ile saglanir. Bu enzimin eksikliginde; oksidan
maddeler, primakin gibi sitmaya karsi kullanilan
ilaglar, sulfonamidli antibiyotikler ve bakla (fava)da
bulunan divicine’nin neden oldugu H.0O., serbest
eritrosit radikallerin toksik etkisine karsi hiicre zari
korunamaz ve hemolize ugrar.

Cevap E (Lehninger, Principles of Biochemistry, 3.baski,
2000, s.560)

10.Adrenal kortekste 21-hidroksilaz enzim eksikligi
hangi hastaliga neden olur?

a) Konjenital adrenal hiperplazi

b) Primer aldosteronizm
c) Addison Hastaligi

d) Cushing Sendromu
e) Turner Sendromu

ACIKLAMA: Konjenital adrenal hiperplazi yada adre-
nogenital sendrom en sik (%90) 21-hidroksilaz
enzim eksikligi ile ortaya c¢ikar. Bu enzim
eksikliginde kolesterolden meydana gelen
pregnenolon, kortizole ¢evrilemez. Kortizol'un ACTH
Uzerindeki feed-back etkisi ortadan kalkacagindan
ACTH salgilanmasi ve buna bagh olarak adrenal
androjenlerin sentezi artar. Bunun sonunda, vicut
blyumesinde artma, virilizasyon ve supheli dis genital
sistem géruntlsU ortaya ¢ikar.

Cevap A (Murray, Harper's Biochemistry, 24.baski,
1996, 5.559)

11.Bir enzimin yarismali inhibitéri
ozelliklerden hangisine sahiptir?

a) Enzime kovalent baglanir.

b) Va1 azaltir.

c) Enzimde geri donlisiimsiiz inaktivasyona
neden olur.

d) Enzime substratin baglanmasini etkiler.

e) inhibisyon substrat konsantrasyonu azaltilarak
Onlenebilir.

asagidaki

ACIKLAMA: Yarigmali inhibisyon, bir enzimin substrati
ile enzimin aktif bdlgesine geri dénisimli olarak
baglanabilen diger bir madde ile arasindaki
yarigmadir. Yarigmali inhibitér enzimle kovalent bag
yapmaz, fakat substratin enzimin aktif bolgesine
baglanmasini engeller. Enzimin substrati igin
Michealis sabitini (Km) arttirnr, fakat Vma'1 arttirmaz,
sabit kalir. QuUnkl, substrat konsantrasyonu
arttinldiginda yarigmali inhibitériin yaptigi inhibisyon
ortadan kaldirilabilir.

Cevap D (Lippincott’s, lllustrated Biochemistry, s.54-
56)

12.Q degeri hangisini ifade eder?
a) Enzimin katalizledigi tepkimenin maksimum
hizini
b) Enzim substrat konsantrasyonunu
c) Tepkimedeki 1s1 katsayisini
d) Enzim miktarini
e) Enzim sentez hizini

ACIKLAMA: Q. tepkime esnasinda isidaki her 10°C’lik
bir degisiklige bagll tepkime hizinda g6rilen
degisikligi, yani 1s1 katsayisini ifade etmektedir.

Cevap C (National Medical Series Biochemistry,
5.155)
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13.Asagidakilerden multienzim
kompleksidir?

a) a-Ketoglutarat dehidrogenaz

b) Sitrat sentaz

c) Akonitaz

d) Malat dehidrogenaz

e) Fumaraz

ACIKLAMA: Multienzim kompleksi, bir reaksiyonda
ardigik basamaklarn kataliziemek (izere nonkovalent
olarak bir araya gelmis enzimlerden olusur. o-
Ketoglutarat dehidrogenaz, piruvat dehidrogenaz ve
dallanmis zincirli agil KoA dehidrogenaz baslica
multienzim kompleksleridir.

hangisi

Cevap A (Lehninger, Principles of Biochemistry, 2.baski,
1993, 5.449)

14.Transaminaz enzimlerinin kofaktéri hangisidir?

a) Pridoksal fosfat
b) Tiamin pirofosfat
c) Vitamin B12

d) Biotin

e) Nikotinamid

ACIKLAMA: Pridoksal fosfat, transaminazlarin aktif
bdlgesinin 6nemli bir kismini olusturur.

Cevap A (Murray, Harper’s Biochemistry, 1988, s.272)

15.Mukopolisakkaridoz Il (Hunter Sendromu)’de asa-
gidaki enzimlerden hangisinde defekt vardir?

a) p-galaktozidaz

b) Galaktoz-6-siilfataz
c) p-Glukuronidaz

d) Heparin N-siilfataz
e) iduronat siilfataz

ACIKLAMA: Mukopolisakkaridoz Il (Hunter Sendro-
mu)’de iduronat siilfataz enziminde defekt vardir ve
sonugcta heparin silfat ve dermatan silfat birikir.

Cevap E (Tietz, Fundamentals of Clinical Chemistry,
4.baski, 1996, s.762-763)

16.Pentoz fosfat yolu ile ilgili olarak verilen

bilgilerden hangisi yanlistir?

a) Karaciger, yag dokusu, meme dokusu ve
adrenal korteksde aktiftir.

b) Yag asidi sentezi ve steroid hormon sentezi
icin gerekli olan NADPH’y1 saglar.

c) Niikleotid ve niikleik asitlerin de novo sentezi
icin gerekli olan riboz-5-fosfat’i saglar.

d) Transketolaz ile katalizlenen reaksiyonda sedo-
heptuloz 7-P ve gliseraldehid-3-P olusur.

e) Pentoz fosfat yolu sonunda 36 ATP enerji edilir.

ACIKLAMA: Pentoz fosfat yolu (Heksoz monofosfat
yoluynda ATP iretilmez. Pentoz fosfat yolu,
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hiicrede biyokimyasal bir rediktan olarak goérev
yapan NADPH’nin blylk bir b&liminl saglar. Yag
asidi ve steroid biyosentezi gibi indirgeyici sentezler
icin NADPH gerekir. Pentoz fosfat yolu yag asidi
biyosentezinde aktif olan karaciger, yag dokusu,
meme dokusunda ve steroidlerin NADPH-bagimli
sentezinde aktif olan adrenal korteksde 6&zellikle
6nemlidir. Pentoz fosfat yolu ayrica nikleotid ve
nikleik asit biyosentezi i¢in riboz 5-fosfat’t saglar.
Pentoz fosfat yolunda transketolaz enzimi D-Ksilliloz-
5-PiIn (C5) 2 C’lu ketol grubunu, D-Riboz-5-P (C5)
Uzerine aktararak 7 C’'lu sedoheptlloz-7-P ve 3 C'lu
Gliseraldehid-3-P olusumuna yol agar.

Cevap E (Harper’s Biochemistry, 25.baski, s.219-221)

17.Karbonhidrat metabolizmasi lizerine hormonlarin

etkileri ile ilgili olarak hangisi yanligtir?

a) Glukagon, karacigerde glukoneogenezi ve gli-
kojenolizi arttirir.

b) Adrenalin, kaslarda glikojenolizi arttirir.

c) Adrenalin, karacigerde glukoneogenezi ve gli-
kojenolizi arttirir.

d) insiilin kaslarda glikojenoliz ve glikolizi azaltir.

e) insiilin karacigerde glukoneogenez ve glikoje-
nolizi azaltir.

ACIKLAMA:

a) Glukagon karacigerde piruvat karboksilaz, fosfoe-
nol piruvat karboksikinaz, fruktoz-1,6 bifosfataz ve
glukoz-6-fosfataz enzimlerini indikleyerek gluko-
neogenezi arttirir. cAMP’ye bagdml olarak da
glikojenolizi arttirir.

b) Adrenalin karacigerde ve baslica kaslarda olmak
Uzere cAMP’ye bagimli olarak glikojenolizi arttirir.

¢) Adrenalin karacigerde (aciklama a)'da adi gegen
enzimleri indikleyerek glukoneogenezi arttirir.
Karacigerde cAMP’ye bagimli olarak bir parga
glikojenolize de neden olur.

d) insiilin, glukokinaz, fosfofruktokinaz-1 ve piruvat
kinaz  enzimlerinin  gen  transkripsiyonlarini
arttirarak bu enzimlerin miktarinda artisa neden
olur ve buna bagl olarak glikolizi arttirir. Insilinin
glikojen metabolizmasi Uzerine olan etkisi
anaboliktir. Fosfodiesterazi aktive ederek hiicre igi
cAMP  dizeylerini azaltir. cAMP  dlzeyleri
azaldigindan, cAMP’ye bagimli protein kinazlarla
fosforilasyon yolu ile inaktif (defosforile) fosforilaz
b’nin, aktif (fosforile) fosforilaz a’ya dénisimi
azalmigtir. Fosforilazin inaktif formda kalmasi
nedeniyle glikojenoliz azalir.

e) Insiilin karacigerde (aciklama a)da adi gegen
enzimleri baskilayarak glukoneogenezi azaltir.
instilin  glikojen sentaz enzim  sisteminin
aktivatoradir. Bdylece metabolik yol glikojenez
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(yapim) yoéninde isler, glikojenoliz (yikim) azalir.
Cevap D (Harper’s Biochemistry, 25.baski, s.214-216

18.48 saatlik bir achgin son saatlerinde kan
glukozunun en 6nemli kaynagi asagidakilerden
hangisidir?

a) Aminoasitler

b) Karaciger glukojeni
c) Serbest yag asitleri
d) Kas glukojeni

e) Keton cisimleri

ACIKLAMA: Achigin erken doénemlerinde, kan
glukozunun en onemli kaynagi hepatik
glikojenolizdir. Kaslarda glukoz-6-fosfat esterini
yikan glukoz-6-fosfataz enzimi bulunmadigindan, kas
glukojeni kan glukozu kaynagi olarak kullanilamaz.
Uzun slreli acghkta, bagirsaga yakit maddeleri
gelmez, karaciger glikojeni yalnizca bir ginde
tikenmistir. Aclik durumunda metabolizmanin ilk
onceligi, beyine ve eritrositler gibi enerjisi tamamen
glukoza bagimli olan diger dokulara yeterli glukozu
saglamaktir. Bununla beraber glukoz &éncilleri bol
degildir. Achlikta ileri derecede aktiflenen lipoliz
sonucu aciga cikan yag asitleri glukoz sentezi icin
kullanilamaz. Ginki yag asidi katabolizmasindan
elde edilen asetil KoA, glukoneojenezin C3 ara
metabolitlerine  ddnUstlrilemez.  Triagilgliserollerin
gliserol kalintisi, glukoza dénustirulebilir fakat bu da
gok sinirh miktardadir. Ozellikle iskelet kasi
proteinlerinin hidrolizinden agida ¢ikan amino asitler,
glukoz olusumunun tek glclii kaynagi olarak,
karaciger ve boébrekte kullanilirlar. Alanin, en énemli
glukoneojenetik substrattir. Karacigerde yag asidi
oksidasyonlari, bu organin kendi enerji
gereksinimlerini karsilar ve glukoneojenez igin gerekli
ATP’nin  ¢ogunu saglar. Asetil KoA'lar keton
cisimlerine dénusturdlir. Keton cisimleri, birgok
dokuda glukoz yerine enerji kaynagi olarak kullanilir.
Yag asitlerinin aksine keton cisimleri kan-beyin
engelini gecerek, beyin icin alternatif bir yakit
olarak gorev yaparlar.

Cevap A (Devlin, Textbook of Biochemistry, 3.baski,
1992, s.579; Stryer, Biochemistry, 4.baski, 1996,
5.775)

19.Asagidaki glikoliz yolu tepkimelerinin hangisinde
yuksek enerijili fosfat bagi tasiyan uriin olusur?
a) Glukozdan, glukoz 6 fosfat olusumu
b) Glukoz 6 fosfattan, fruktoz 6 fosfat olusumu
c) Dihidroksiaseton fosfattan, gliseraldehid 3
fosfat olusumu
d) 3 fosfogliserattan, 2 fosfogliserat olusumu
e) 2 fosfogliserattan, fosfoenolpiriivat olusumu

ACIKLAMA: Gilukozun glikoliz yolu ile yikilmasinda,
yuksek enerjili fosfat bagi tasiyan iki Grin olusur.
Birisi gliseraldehid 3 fosfat dehidrogenazin
katalizledigi 1,3 bifosfogliseratin olustugu tepkime,
digeri de 2 fosfogliserattan fosfoenolpiruvatin
olustugu tepkimedir. Bu ylksek enerjili fosfat baglar
glikoliz olay! esnasinda, substrat diizeyinde ATP elde
edilmesi icin kullanilir.

Cevap E (Stryer, Biochemistry, 3.baski, 1988, s.349)

20.Aclikta, en cok hangi organda alaninden serbest
glukoz sentezlenerek kana verilir?
a) Karaciger
b) Beyin
c) iskelet kaslari
d) Kalp
e) Akciger

ACIKLAMA: Aclkta kaslarda proteoliz hizlanir ve
serbest hale gegen aminoasitlerin blyik bir bolimi
alanin halinde karacigere tasinir. Burada alanin
transaminasyonla piruvata cevrilir. Piruvat,
glukoneojenezin en dnemli prekirsoérlerinden olup, bu
yolda glukoza gevrilir.

Cevap A (Murray, Harper's Biochemistry, 24.baski,
1996, 5.200)

21.Aclikta Uretimi artan asetil-KoA, glukoneojenezde
etkili olan hangi enzimin allosterik aktivatoridiir?
a) Piruvat karboksilaz
b) Glukoz 6-fosfat dehidrogenaz
c) Fosfoenol piruvat karboksikinaz
d) Glukoz 6-fosfataz
e) Fruktoz 1,6 bifosfataz

ACIKLAMA: Aclikta, yag asitlerinin oksidasyonu
hizlanarak asetil-KoA konsantrasyonu artar. Asetil-
KoA, piruvat karboksilazi allosterik olarak aktive
ederken piruvat dehidrogenazi inhibe eder. Bdylece
piruvattan okzaloasetat olusumu ve glukoneojenez
olay! hizlanir. Sonugta, organizmanin ihtiyaci olan
glukozun sentezi artar.

Cevap A (Murray, Harper's Biochemistry, 24.baski,
1996, 5.197)

22.Asagidaki bag tiplerinden hangisi 1,3-bifosfo-
gliseratin 1. karbonu ile fosfat arasindaki bagdir?
a) Anhidrid
b) Ester
c) Amid
d) Eter
e) Fosfodiester

ACIKLAMA: Gliseraldehid 3-fosfatin aldehit grubunun
dehidrojenasyona ugramasi net bir karboksil grubu
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meydana getirmez ama fosforik asit ile reaksiyona
girecek bir karboksilik asit meydana getirir ki bu grup
fosforik asit ile anhidrid bagd yapar. Anhidridin bu
tipine agil fosfat adi verilir.

Cevap A (Nelson, Lehninger Principles of Biochemistry,
3.baski, 5.535-536)

23.Glukozdan arginin, prolin, serin ve aspartat
sentezlenirken asagidaki verilenlerden hangisi ara
uriin olarak gérev yapmaktadir?
a) Oksaloasetat
b) a-ketoglutarat
c) Gliseraldehit 3-fosfat
d) Piruvat
e) izositrat

ACIKLAMA: Arginin ve prolin TCA déngist ara
Urinlerinden, o-ketoglutarat ve aspartat ise
oksaloasetattan  sentezlenmektedir.  Serin  ise
gliseraldehid 3-fosfattan elde edilir. TCA déngisinin
yUrimesi icin gliseral-dehid 3-fosfat gerekmektedir.
Dolayisiyla  bu  dért  aminoasitin  glukozdan
sentezlenirken ara Urln gliseraldehid 3-fosfattir.

Cevap C (Nelson, Lehninger Principles of Biochemistry,
3.baski, s.827-828)

24.Fruktoz metabolizmasinda ana metabolik yolu
baslatan karaciger enzimi hangisidir?
a) Aldolaz B
b) Hekzokinaz
c) Fosfofruktokinaz
d) Fruktokinaz
e) Aldoz reduktaz

ACIKLAMA: Fruktoz metabolizmasinda ana yol
fruktozun fruktokinaz enzimi ile fruktoz 1-fosfata
cevrilmesiyle baslar.

Cevap D (Murray, Harper’s Biochemistry, 1993, s.206)

25.Asagidakilerden hangisinde TCA’da kazanilan
enerji dogru olarak gosterilmistir?
a) 2 NADH+2 FADH,+1 GTP
b) 3 NADH+2 FADH.+2 GTP
c) 3 NADH+FADH.+GTP
d) 2 NADH+FADH,
e) FADH.+GTP

ACIKLAMA: Sitrik asit siklusunun izositrat dehidroge-
naz, a-ketoglutarat dehidrogenaz ve malat dehidro-
genaz basamaklarinda birer tane NADH, sUksinat
dehidrogenaz basamaginda 1 adet FADH,, siksinil
KoA sentetaz basamaginda ise 1 adet GTP kazanci
olur.
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Cevap C (Lehninger, Principles of Biochemistry, 2.baski,
1993, 5.459)

26.Hangisi piruvat'tan asetil
katalizleyen enzimdir?
a) Piruvat kinaz
b) Asetil KoA karboksilaz
c) Malat dehidrogenaz
d) Laktat dehidrogenaz
e) Piruvat dehidrogenaz

KoA olusumunu

ACIKLAMA: Piruvat, piruvat dehidrogenaz tarafindan
asetil KoA'ya cevrilir. Bu reaksiyonda bir CO. ve bir
NADH olusur.

Cevap E (Lehninger, Principles of Biochemistry, 2.baski,
1993, 5.448)

27.Karacigerde etanol, alkol dehidrogenaz ile
asagidakilerden hangisine donusturilir?
a) Aseto asetil KoA
b) Piruvat
c) Asetaldehit
d) Metanol
e) B-hidroksi asetil KoA

ACIKLAMA: Etanol karacigerde alkol dehidrogenaz
enzimi ile asetaldehite gevrilir.

Cevap C (Onat, Biyokimya, 3.baski, 1998, s.361)

28.Glikojen sentezinde glukoz tiniteleri
asagidakilerden hangisi tarafindan saglanir?
a) Uridin trifosfat
b) ATP
c) c-AMP
d) AMP
e) Uridin difosfat

ACIKLAMA: Glikojen sentezinde, glukozlar UDP-glukoz
tarafindan saglanir.

Cevap E (Zubay, Biochemistry, 3.baski, 1993, s.591)

29.Sakkaroz hangilerinden olusur?

a) Glukoz+Glukoz
b) Glukoz+Mannoz
¢) Mannoz+Mannoz
d) Glukoz+Laktoz
e) Glukoz+Fruktoz

ACIKLAMA: Glukoz+Glukoz mannoz disakkaridini
olusturur. B, c, d siklarindaki yapilar dogal olarak
bulunmayan bilesikler olup yanlis yanitlardir.
Sakkaroz; glukoz ve fruktoz monosakkaritlerinden
olusan disakkarittir.

Cevap E (Onat, Temel Biyokimya, 2.baski, 1997, s.302)
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30.Asagidakilerden hangisi yag asidi sentezini
inhibe eder?
a) Sitrat
b) insiilin
c) NADPH
d) Asetil KoA
e) Palmitoil KoA

ACIKLAMA: Yag asidi sentezinde hiz kisitlayici
enzim “Asetil KoA Karboksilaz”dir. Enzimin
aktivitesi kisa ve uzun dénemli dizenlenir. Enzimin
protomer inaktif konumundan aktif polimer konumuna
gecmesini sitrat ve asetil KoA aktive ederken
palmitoil KoA ve malonil KoA inhibe eder. Enzimin
aktivitesi igin indirgeyici ekivalan olan NADPH
kullanihr.  Enzimin  diger bir kisa  dénemli
dlzenlenmesi kovalent modifikasyondur. Enzimin de-
fosfo hali aktif olup defosforilasyon, protein fosfotazlar
tarafindan indiklenir. Insiilin protein fosfatazlari
aktifler ve yag asidi sentezi aktive edilir. Enzimin uzun
dénemli dizenlenmesi gen transkripsiyonlarinin
artmasi ile olup insiilin enzim sentezini arttirir.

Cevap E (Murray, Harper's Biochemistry, 25.baski,
2000, 5.233-237)

31.Asagidakilerden hangisi sterol tiirevi degildir?
a) Ester kolesterol
b) Testosteron
c) Prostaglandinler
d) Safra asitleri
e) D vitamini

ACIKLAMA:Prostaglandinlerin
halkas! icermektedirler.

disindakiler  steran

Cevap C (Rifai, Fundamentals of Clinical Chemistry,
5.baski, 2001, 5.463)

32.Asagidaki plazma lipoproteinlerinden hangisinin
yapisinda apo B-100 bulunmaz?
a) HDL
b) LDL
c) VLDL
d) IDL
e) Lipoprotein (a)

ACIKLAMA: HDL, karaciger disindaki serbest
kolesterolll alip karacigere getirir. Dolagimdaki
HDL'nin yapisinda apo A-l, A-ll, lesitin ve serbest
kolesterol bulunur. Dokulardaki kolesteroli alan
HDL'ler bu kolesteroli VLDLye aktarir. HDL
disindakiler bazi apoproteinlere ek olarak apo B-100
icerirler.

Cevap A (Rifai, Fundamentals of Clinical Chemistry,
5.baski, 2001, s.474)

33.Asagidakilerden hangisi sfingozin tiirevi lipid
degildir?
a) Seramid
b) Kardiyolipin
c) Gangliozid
d) Glukozil serebrozid
e) Sfingomiyelin

ACIKLAMA: Kardiyolipin fosfatidik asit tirevidir. Kardi-
yolipin antijenik olan tek insan fosfogliserididir.
Ayrica kardiyolipin i¢ mitekondri membraninin ve
bakteri membraninin dnemli bir bilesenidir.

Cevap B (Nelson, Lehninger Principles of Biochemistry,
3.baski, 2000, 5.372)

34.Asagidaki biyomolekiillerin hangisi kolesterolden
sentezlenmez?
a) Androjenler
b) Ostrojenler
c) Vitamin D,
d) Keton cisimleri
e) Safra asitleri

ACIKLAMA: Keton cisimleri karaciger mitekondrilerinin
matriksinde sentez edilir. Keton cisimleri asetil
KoA'dan tireyen ve kismen bazi dokularca tiketilen
molekullerdir.

Cevap D (Murray, Harper's Biochemistry, 25.baski,
5.293,594,645)

35.Asagidaki biyomolekiillerin  hangisi yiuksek
yogunluktaki lipoprotein (HDL) metabolizmasi ile
ilgili degildir?
a) Apoprotein Al
b) Lipoprotein lipaz
c) Lesitin kolesterol acil transferaz(LCAT)
d) Kolesterol
e) Lesitin

ACIKLAMA: Apo A-l, apo A-ll, lesitin ve kolesterol
HDL’nin yapisinda bulunur. Apo A-l LCAT enzimini
aktive ederken apo A-ll bu enzimi inhibe eder.
Lipoprotein lipaz, aglik ve tokluk lipoproteinleri olan
VLDL ve silomikronlarin katabolizmasinda yer alan bir
enzimdir. VLDL'nin ve silomikronlarin katabolizma-
sinda en 6nemli apoprotein olan apo C-Il, lipoprotein
lipaz enzimini spesifik olarak aktive eder.
Lipoprotein lipaz, lipoproteinlerdeki trigliseridlerin
hidrolizini saglar.

Cevap B (Murray, Harper's Biochemistry, 25.baski,
5.274)
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36.Asagidaki kalitsal sfingolipidozlar ile depolanan
metabolitlerini  eslestiren uygun secenegi
bulunuz.

A. Tay-Sachs

B. Gaucher’s

C. Fabry

1. Seramid triheksozid

2. Sfingomyelin

3. Galaktoserebrosid

4. Glukoserebrosid

5. GM-Gangliozid

a) A-1,B-4,C5

b) A-2, B-3, C-4

c) A-5, B-2, C-3

d) A-5, B-4, C-1

e) A-4,B-1,C2
ACIKLAMA: Tay-Sachs, heksozaminidaz eksikligine

bagl GMz-gangliozidozisidir.

Gaucher’s, glukoserebrosidaz (veya p-glukozidaz)
eksikligi nedeni ile, retikiloendoteliyal sistem
makrofajlarinda  glukoserebrozid depolanimi ile
karakterizedir.

Fabry Hastaligi, a-galaktozidaz eksikliginden ileri
gelen ve seramid triheksozid birikimi ile kendini
g0steren bir serebrosidozdur.

Sfingomyelin, Niemann-Pick Hastaligrnda
sfingomyelinaz eksikligine bagl olarak
retiklloendoteliyal sistemde birikir.

Globoid I6kodistrofi'de (Krabbe Hastalig)

galaktoserebrosidaz eksikligi nedeni ile, aksonlarda
galaktoserebrozid birikir.

Cevap D (Baynes, Medical Biochemistry, 1999, s.330;
Devlin, Textbook of Biochemistry, 3.baski, 1992,
5.459)

37.Margarinlerde bulunan trans-yag asitlerinin hiper-
kolesterolemik etkisi nereden kaynaklanir?

a) 7a hidroksilaz inhibisyonu yapar.

b) HMG-KoA rediiktaz inhibisyonu yapar.
c) LDL reseptor up regiilasyonu yapar.
d) Yag asidi oksidazlar aktive eder.

e) Asetil-KoA karboksilazi aktive eder.

ACIKLAMA: Kolesterol sentezinin kontrol basamagi
olan HMG-KoA rediktaz inhibe edilince kolesterol
sentezi yavaslar, LDL reseptorlerinin up
regilasyonunda kolesterol daha fazla oranda
dolasimdan uptake edilir. Yag asit oksidazlarin
aktivasyonu; yag asitlerinin B-oksidasyonunda artisa
neden olur. Asetil-KoA karboksilasyon aktivasyonu ile
de vyad asidi sentezi artar. Kolesterolliin
organizmadaki seviyesi safra asitlerine c¢evrilme
hizina baglidir. Organizmada kolesterol sentezi ile
safra asidi sentezi birlikte kontrol edilirler. Sadece
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safra asidi sentezinin inhibe oldugu bir durumda
kolesterol birikimi olur. Safra asidi sentezinin
kontrol basamaginda bulunan 7a-hidroksilaz trans-
yag asitleri tarafindan inhibe edilirler.

Cevap A (Bhagavan, Medical Biochemistry, 1992, s.409)

38.Kolesterol  sentezinde ilk sterol
hangisidir?

a) Desmosterol

b) Kolesterol

c) Zimosterol

d) Squalen

e) Lanesterol

olusan

ACIKLAMA: Squalen sterol yapisina sahip degil,
kolesterol sentezin son GrGnl, desmosterol ve
zimosterol sentezin son basamaklarinda olusurlar.
Mikrozomal sistemde ilk olusan sterol yapisindaki
bilesik lanesteroldiir.

Cevap E (, Medical Biochemistry, 1992, 5.439)

39.Eksojen diyet
sokulur?
a) LDL
b) Silomikron
c) VLDL
d) HDL
e) Apolipoprotein

lipitleri hangi partikil igine

ACIKLAMA: Apolipoproteinler; lipoprotein yapisina
katilan protein yapisindaki molekillerdir. VLDL;
karacigerde sentez edilip dolasima verilir, dolagsimda
LDL'ye doénislr ve dokulara lipitlerin tasinmasini
saglar. VLDL ve LDL araciligi ile olan bu tasima
endojen yolagi olusturur. HDL dokulardan karacigere
kolesterol tasinmasini saglar. Diyetle alinan lipitler
bagirsakta silomikron igcine sokularak lenfatik sisteme
verilir.

Cevap B (Lippincott’s, Clinical Chemistry, Principles,
Procedures, Correlations, 4.baski, 2000, s.238)

40.Asagidakilerden hangisi yag asidi sentezinde yer
alan Asetil-KoA karboksilaz enziminin pozitif
allosterik aktivatoradiir?
a) insiilin
b) Glukagon
c) Uzun zincirli yag asidi
d) Sitrat
e) Yagl diyet

ACIKLAMA: Sitrat; hem asetil-KoA karboksilazin
substrati olan asetil-KoA’lari saglar hem de enzimi
allosterik olarak aktive eder.

Cevap D (Lehninger, Principles of Biochemistry, 3.baski,
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2000, s.780)

41.Keton cisimleri hangi organda sentezlenir?
a) Kalp
b) Beyin
c) Karaciger
d) ince bagirsak
e) Dalak

ACIKLAMA: Keton cisimleri karacigerde sentezlenir,
basta beyin olmak Uzere diger dokular tarafindan
kullanilir.

Cevap C (Onat, Temel Biyokimya, 2.baski, 1997, 5.485)

42.Alanin  siklusu hangi organlar arasinda
gerceklesir?
a) Karaciger - Bébrek
b) Kas - Bébrek
c) Beyin - Karaciger
d) Beyin - Bébrek
e) Kas - Karaciger

ACIKLAMA: Alanin siklusu kas ve karaciger arasinda
gerceklesir. Bu siklus ile kas metabolizmasi
sonucunda olusan amino gruplari transaminasyon
reaksiyonu ile piruvat'a aktarilarak alanin meydana
gelir. Alanin dolasima salinir ve plazma ile karacigere
gelerek burada transaminasyon ile amino gruplarini
kaybeder. Olusan amino gruplari (re sentezinde
kullaniirken  meydana gelen piruvattan ise
glukoneogenez ile glukoz elde edilir ve plazmaya
salinir.

Cevap E (Murray, Harper's Biochemistry, 25.baski,
2000, s.315-316)

43.Glisin asagidaki sentezlerden hangisinde yer
almaz?
a) Safra asitleri
b) Kreatin
c) Hem
d) Adenin
e) Poliamin

ACIKLAMA: Glisin safra asitlerinin yapisinda glikokolik
asit olarak yer alir. Kreatin glisin, metiyonin ve
argininden sentezlenir. Glisin’in o karbonu pirol
halkasinin yapisinda yer alarak hem sentezinde
gOrev alir. Adenin bir plrin bazi olup 4,5 ve 7 atomlari
glisinden kaynaklanir. Spermin ve spermidin
poliaminler olarak isimlendirilir ve sentezinde
ornitin  ve metiyonin yer alir. Glisin poliamin
sentezinde kullaniimaz.

Cevap E (Harper’s Biochemistry, 25.baski, $.347)

44.Fenilalanin metabolizmasinda hiz kisitlayici

basamakta hangisi gereklidir?
a) Bakir

b) Askorbik asit

c) Tetrahidrobiyopterin

d) ATP

e) Pridoksal fosfat

ACIKLAMA: Fenilalanin  metabolizmasindaki  hiz

kisitlayici basamak fenilalaninden tirozinin olustugu
“Fenil alanin hidroksilaz” tarafindan katalizlenen
basamaktir. Bu basamakta  kofaktér olarak
tetrahidrobi-yopterin kullanilir. Reaksiyon sonunda
olusan dihidrobiyopterin, “dihidrobiyopterin
rediiktaz” ile tekrar tetrahidrobiyopterin olusturur.
Bakir ve Askorbik asit dopamin B-oksidazin
katalizledigi basamakta dopaminden noradrenalin
olusumunda kofaktérdlr. Pridoksal fosfat ise “dopa
dekarboksilaz”in katalizledigi dopa’dan dopamin’in
sentezlendigi basamakta yer alir. ATP; tirozin
metabolizmasinda yer almaz.

Cevap C (Harper’s Biochemistry, 25.baski, s.334,356)

45.Dalli o-ketoasitlerin oksidatif dekarboksilasyonu

hangi reaksiyon ile benzer 6zellik tasir?
a) Piruvat—Okzaloasetat

b) Piruvat—Asetil KoA

c) Okzaloasetat+Asetil KoA—Sitrat

d) Histidin»>Histamin

e) Alanin—Piruvat

ACIKLAMA: Mitokondriyal bir enzim olan dalli zincirli “a-

ketoasit dehidrogenaz” 6zin, izolézin ve valin’den
kaynaklanan o-ketoasitlerin oksidatif dekarboksi-
lasyonu Kkatalizler. Bu dehidrogenaz’in yapisi ve
dizenlenmesi piruvattan asetii KoA’nin olustugu
“piruvat dehidrogenaz” basamagina benzer. o-
ketoasit dekarboksilaz, transacilaz ve dehidrolipoil
dehidrogenaz'dan olugsan bir enzim kompleksidir.
Kompleks ATP ve bir protein kinaz tarafindan
fosforillendiginde inaktiflesir, fosfoprotein fosfataz
tarafindan tekrar aktive olur. Protein kinaz ADP, dalli
zincirli  o-ketoasitler, klofibrat ve koenzim A
tiyoesterleri tarafindan inhibe olur.

Cevap B (Harper’s Biochemistry, 25.baski, 5.340)

46.Asagidaki aminoasitlerden hangisi insan

organizmasi protein yapisinda yer almaz?
a) Valin

b) L6zin

¢) Lizin

d) Ornitin

e) Arginin

ACIKLAMA: Valin, [6zin, lizin, arginin protein

yapisindaki 20 standart amino asidin icinde yer alir.
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Ornitin ise Ure siklusunda arginin biyosentezinde
ortaya c¢ikar.

Cevap D (Nelson, Principles of Biochemistry, 3.baski,
2000, s.122)

47.Asagidaki aminoasitlerden imidazol
halkasi icerir?
a) Arginin
b) Histidin
c) Serin
d) Sistein
e) Prolin
ACIKLAMA: Histidin imidazol halkasi,
Arginin-guanido grubu,
Serin-hidroksil grubu,
Sistein-slfidril grubu,
Prolin-imino grubu icerir.
Cevap B (Nelson, Principles of Biochemistry, 3.baski,
2000, s.120)

hangisi

48.Protein denaturasyonu ile ilgili olarak hangisi
yanhgtir?
a) Uc boyutlu yapi bozulur.
b) Kovalent baglar kirilir.
c) Is1 hidrojen baglarini kirarak etkiler.
d) Asin pH degisikligi protein lizerindeki net yukui
degistirir.
e) Deterjanlar hidrofobik etkilegimleri yikar.
ACIKLAMA: Denaturasyonda zayif etkilesimler degisir.
Kovalent baglar gibi giicli baglar etkilenmez.

Cevap B (Nelson, Principles of Biochemistry, 3.baski,
2000, s.192)

49.Homogentisik asidin birikimine bagh olarak
idrarin siyah renk almasi ve zaman icinde kikirdak
dokusunda da siyah bir pigmentin birikimi ve
ciddi bir artrit olusumu ile karakterize kalitsal
hastalik hangisidir?
a) Alkaptoniiri
b) Sistiniiri
c) Fenilketondiiri
d) Hartnup hastaligi
e) Tirozinozis

ACIKLAMA: Alkaptoniiri fenil alanin tirozin yolaginin
kalitsal bir kusuruna baglhdir. Sebep tirozin yikiminda
olusan homogentisik asit oksidasyonu igin gerekli
olan homogentisik asit oksidazin noksanhgidir. Bu
bilesik idrarda beklemekle otooksidasyona ugrar ve
idrara siyah renk verir.

Cevap A (Baynes, Medical Biochemistry, 1999, s.230)

50.0re dongiisii enzimlerinden ornitin transkarba-
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moilaz noksanliginda kanda amonyakla birlikte
konsantrasyonu belirgin artan bilesik hangisidir?
a) Ure

b) Urik asit

¢) Glutamin

d) Arginin

e) Sitrilin

ACIKLAMA: Bu hastalarda, amonyak karacigerde lreye
¢evriimez. Ylkselen amonyak, glutamine g¢evrilerek
zehirsizlestirilir. Hastalarda tutarh tek kliniksel bulgu,
kanda, idrarda ve serebrospinal sivida glutaminin
yukselisidir.

Cevap C (Murray, Harper’s Biochemistry, 24.baski,
1996, 5.307)

51.Glutatyon asagidakilerden hangileri ile olusan bir
tripeptiddir?
a) Glisin+Aspartik asit+Glutamin
b) a-ketoglutarik asit+NH4+HCO,
c) Glutamik asit+Sistein+Glisin
d) a-glutamik asit+Metiyonin+Sistein
e) Glutamin+Aspartik asit+Sistein

ACIKLAMA: Glutatyonun yapisinda, glutamik asit,
sistein ve glisin aminoasitleri yer alir.

Cevap C (Zubay, Biochemistry, 3.baski, 1993, 5.542)

52.0re dongiisiinde, lirenin bir dnceki 6n maddesi
hangisidir?
a) Sitrilin
b) Ornitin
c) Karbamoil fosfat
d) Arginin
e) Fumarat

ACIKLAMA: Arginin, arginaz enziminin etkisi ile ornitin
ve Ure’ye dénistiralir.

Cevap D (Adam, Biyokimya-Klinik Biyokimya, 2000,
5.95)

53.Nitrik oksit hangi aminoasitten sentezlenir?
a) Histidin
b) Arginin
c) Glisin
d) Metiyonin
e) Ornitin

ACIKLAMA:  Argininden, NO sentaz  enzimi
katalizérluginde NO ve sitrilin sentezlenir. NO
sentaz enziminin koenzimleri FMN, FAD, Hem,
Tetrahidrobiop-terindir.

Cevap B (Lippincott, Biyokimya, 2.baski, 1997, s.85)

54.Tipik alfa amino asit yapisi géstermeyen amino
asit hangisidir?
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a) Glisin

b) Sistein

c) Serin

d) Prolin

e) Aspartik asit

ACIKLAMA: Prolin bir imino asittir. Digerleri ise tipik alfa
amino asittir.

Cevap D (Altan, Biyokimya, Olgu Sunumlu Yaklagim,
6.baski, 2000, s.34)

55.Asagidaki hemoglobine ozelliklerden

hangisi yanligtir?

a) Oksijen tagsima kapasitesi 1.34 ml O,/g Hb’dir.

b) ki cift polipeptid zincirine sahiptir.

c) Yapisinda dért prostetik hem grubu bulunur.

d) Hem gruplarinin her biri, bir Fe (+2) atomu
icerir.

e) Oksijen baglandiginda (HbO.), demir (+3) duru-
muna yiikseltgenir.

ACIKLAMA: indirgenmis hemoglobin (Hb), oksijenin
demire baglanmamis oldugu hemoglobindir. Her bir
hem grubu, bir molekil oksijenle beraber oldugunda,
hemoglobin oksihemoglobin (HbO.) olur. Hb ve
HbO:'nin her ikisinde de demir +2 (ferro) degerliktedir.
Demir +3 durumuna (ferrik) oksitlendigi zaman,
methemoglobin meydana gelir ve molekdl, oksijen ya
da karbondioksit tasima kapasitesini kaybeder.

iligkin

Cevap E (Henry, Clinical Diagnosis and Management by
Laboratory Methods, 19.baski, 1996, s.549-593)

56.Asagidaki methemoglobin ile ilgili 6zelliklerden
hangisi yanligtir?

a) Methemoglobin, demirin +3 durumuna
oksitlenmisg oldugu hemoglobin tiirevidir.

b) Normal bir bireyde methemoglobin diizeyi,
hemoglobinin %15’i kadardir.

c) Methemoglobindeki artiglar siyanoza ve artig
yeterince ylksekse fonksiyonel anemiye yol
acar.

d) Hemoglobin M, methemoglobineminin sonucu
olarak asemptomatik siyanoza neden olan
anormal hemoglobinlerdir.

e) Nitritler, nitratlar vb, direkt olarak oksihemoglo-
bini, methemoglobine oksitleyen
kimyasallardir.

ACIKLAMA: Normal bir bireyde methemoglobin dizeyi
hemoglobinin  %1.5’'u kadardir. Yaklasik 1.5 ¢
methemoglobin/dl yani hemoglobinin %10’u kadar bir
methemoglobin  konsantrasyonunda siyanoz séz
konusu olur.

Cevap B (Henry, Clinical Diagnosis and Management by
Laboratory Methods, 19.baski, 1996, s.549-593)
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57.Asagidaki karboksihemoglobin ile ilgili
ozelliklerden hangisi yanhgtir?

a) Tipik, parlak, kiraz kirmizisi rengindedir.

b) Hb-oksijen disosiasyon egrisini saga kaydirir.

c) Oksijeni baglayamaz ve tasiyamaz.

d) Havadaki karbonmonoksit konsantrasyonu ¢ok
diisiik dahi olsa olusur.

e) HbO, olusumuna kiyasla 210 kat hizli olusabilir.

ACIKLAMA: Yiksek karboksihemoglobin (HbCO)
konsantrasyonlari, Hb-oksijen disosiasyon egrisini
sola kaydirir ve bdylelikle anoksiye katkida bulunur.
Karbonmonoksit ile zehirlenmis bir hasta, oksijen ile
muamele edilirse, HbCO’in HbO:'e ¢evrimi blyik
Olclide artar.

Cevap B (Henry, Clinical Diagnosis and Management by
Laboratory Methods, 19.baski, 1996, s.549-593)

58.Asagidaki durumlardan hangisinde eritrositlerde
2,3-BPG konsantrasyonu duistiktir?
a) Asidoz
b) CO; artisi
c) Kanin depolanmasi
d) Bronsiyal astma
e) Vicut isis1 artisi

ACIKLAMA: 2.3-BPG, eritrositlerde glikolizin bir yan
UrGn0 olarak olusur ve deoksihemoglobinin B zincirleri
arasina baglanir. Bu baglanma hemoglobinin oksijene
ilgisini azaltir. Eritrositlerde yUksek
konsantrasyonlarda 2,3-BPG bulundugunda,
hemoglobin oksijenini daha kolaylikla verir. pH'da bir
azalma, deoksihemoglobin konsantrasyonunu
arttirarak bagh 2,3-BPG miktarini arttirir.

CO., deoksihemoglobinin yuksliz terminal amino
gruplarina baglanir ve akcigerlere tasinir. COy'in bu
baglanmasi, hemoglobinin  deoksijene olmasini
kolaylastirir.

Bronsiyal astimli kisilerde akcigerlere giren hava ve
oksijen miktarindaki azalma, 2,3-BPG dizeylerinin
artmasi ile karsilanir. Bu gibi hipoksik durumlarda 2,3-
BPG, iki kat artar.

Dokularda 1s1 artisi da eritrositlerde 2,3-BPG
konsantrasyonu arttirir.

Transflizyon igin kullanilacak kanlarin depolanmasi
sirasinda, eritrositlerdeki 2,3-BPG konsantrasyonu
azaldigindan, oksijene ilgisi artmis olan kan oksijenini
kolay vermez. 2,3-BPG’taki azalma depo ortamina bir
purin bazi olan inozin eklenmesi ile 6nlenebilir. Inozin
eritrositte 2,3-BPG’na dénlsir.

Cevap C (Bagavan, Medical Biochemistry, 1992, 5.684;
Baynes, Medical Biochemistry, 1999, s.37)

59.Eritrosit membranina immiinolojik  6zellik

kazandiran protein hangisidir?
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a) Aktin

b) Ankirin

c) Spektrin

d) Glukoforin

e) Band 3 proteini

ACIKLAMA: Spektrin eritrosit membraninin iskelet
yapisini, aktin filamentlerine baglanarak saglar. Band
3 proteini eritrosit membranlarinda anyon kanal gibi
davranarak bikarbonat ve klorir anyonlarinin
degisiminde rol oynar. Glukoforin proteini ise
sekerce zengin gruplari organizmanin A, B, 0
gruplarini belirler ve kan grubu antijenlerini meydana
getirir.

Cevap D (Onat, Temel Biyokimya, s.67-69)

60.Hemoglobinin ilk oksijen molekiliinii bagladiktan
sonra artan etki ile oksijeni baglamaya devam
etmesi bu proteinin hangi 6zelligi ile aciklanir?
a) Oksijen baglama
b) Oksijen saturasyonu
c) Hem yapisi
d) Oksihemoglobin
e) Allosterik etki

ACIKLAMA: Hemoglobinin oksijeni bir kez bagladiktan
sonra onu artan affinite ile baglamaya devam etmesi,
hemoglobin proteininin allosterik etkisi ile agiklanir.

Cevap E (Murray, Harper’s Biochemistry, 1993, s.52)

61.Hemoglobinin yiiksek ve diisiik basin¢ta oksijen
molekillini baglamasini kolaylastiran
asagidakilerden hangisidir?
a) T hemoglobin olusumu
b) R hemoglobin olugumu
c) Hem yapisi
d) Oksijenin sigmoidal saturasyon egrisi
e) 2,3-bifosfogliserat

ACIKLAMA: 2,3-bifosfogliserat yiksek ve disik
basingta  hemoglobinin  oksijeni  baglamasini
ayarlayan bir maddedir.

Cevap E (Murray, Harper’s Biochemistry, 1993, s.55)

62.Hangisi
kullanilir?

a) Tam kan sayimi

b) Periferik yayma

c) Cinko protoporfirin
d) Total kolesterol

e) Albumin

kurgun zehirlenmesinin tespiti icin

ACIKLAMA: Kursun; kolesterol ve albiimin sentezinde
ve yikiminda herhangi bir etkiye sahip degildir. Tam
kan sayimi ve periferik yayma analizleri anemi varligi
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ve tipinin belirlenmesi icin yararli olabilir. Daha sonra
anemi yapan birgok neden degerlendiriimelidir.
Kursun; heme sentezinin son basamag: olan
ferrogelataz enzimini inhibe eder. Ferroselataz
inhibe olunca porfirin bilesiginin merkezine demir
yerine ¢inko yerleserek ¢inko protoporfirin sentez
edilir.

Cevap C (Anderson, Clinical Chemistry, Concepts and
Applications, 1993, s.461)

63.Solunum zincirinin inhibisyonu ile ilgili olarak
asagida verilenlerden hangisi etkisi bakimindan
digerlerinden farkhdir?
a) Siyanir
b) Rotenon
c) Termogenin
d) Antimisin
e) Karbonmonoksit

ACIKLAMA: Esmer yag dokusu mitokondrilerinin i¢
membraninda bulunan, bir proton iletim yolu gibi
davranan Termogenin, solunum zincirindeki elektron
transferini, fosforilasyondan ayiran dogal bir ayiricidir.
Bu protein, protonlari mitokondri membranlar arasi
bosluktan matriks icine geri transport eder ve proton
gradiyentini bozar. Béylece protonlari i¢ mitokondriyal
membranda bulunan Fo-F1 ATP sentaz yolu ile
gecmeden tutarak matriks igcine tasir. Elektronlar
NADH'dan O:ye tasinir, ancak kenetlenme
bozuldugu igin ATP sentezi olmaz. Serbestlesen
enerji 1s1 seklinde olup viicut IsisI artar.

Esmer yagd dokusu kis uykusundan uyanan bazi
hayvanlarda, soguga maruz kalan hayvanlarda ve
yeni dogan hayvanda 1si dretiminde son derece
etkindir. Esmer yag dokusu mitokondrilerinde
gbzlenen bu olay kenetlenmenin bozuldugu fizyolojik
bir durumdur.

Rotenon, antimisin A, siyaniir, karbonmonoksit
solunum zincirinde elektron tasinimini farkh
noktalarda bloke ederek, solunumu durdururlar.
Ter-mogenin ise elektron transferini
fosforilasyondan ayirarak etki gosteren fizyolojik
bir kenet ¢oziiciudiir.

Cevap C (Harper's Biochemistry, 25.baski, s.142-143,
282-283)

64.0ksidatif fosforilasyonda eslesmeyi inhibe eden
bilesik asagidakilerden hangisidir?
a) Antimisin A
b) 2,4 dinitrofenol
c) Siyaniir
d) Rotenon
e) Oligomisin

ACIKLAMA: Oksidatif fosforilasyonda eslesmeyi
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inhibe eden bilesikler; 2,4 dinitrofenol,
dinitrokrezol, pentaklorofenol ve CCCP’dir.

Antimisin A, kompleks 3 (sit b-sit c;) diizeyinde
elektron transportunu engeller. Siyaniir, sitokrom
oksidaz kompleksinin son basamaginda elektronlarini
oksijene  transfer  etmesini  Onler.  Rotenon
elektronlarin  NADH-Q  redilktaz  kompleksine
tasinmasini engeller. Oligomisin ise ADP’nin ATP’ye
fosforilasyonunu engeller.

Cevap B (Harper’s Biochemistry, 25.baski, s.137-143)

65.Asagidaki sitrik asit siklusu enzimlerinden
hangisi ayni zamanda elektron tasima zincirinin
de Uyesi olan bir ic mitokondriyal enzimdir?
a) Malat dehidrogenaz
b) Siiksinat dehidrogenaz
c) izositrat dehidrogenaz
d) a-Ketoglutarat dehidrogenaz
e) Akonitaz

ACIKLAMA: Siksinat dehidrogenaz i¢ mitokondriyal
matrikste bulunan bir enzim olup, hem sitrik asit
siklusunun hem de elektron tasima zincirinin bir
Oyesidir.

Cevap B (Harper’s Biochemistry, 21.baski, 1988, s.153)

66.Solunum zincirine, kompleks Il kademesinde
katilan komponent hangisidir?
a) Prolin
b) Piruvat
c) Malat
d) Siiksinat
e) a-ketoglutarat

ACIKLAMA: Siksinat dehidrogenaz
Uizerinden solunum zincirine katilir.

kompleks Il

Cevap D (Murray, Harper’s Biochemistry, 1988, s.108)

67.Solunum zincirinde oksidasyon ve fosforilasyonu
tamamen bloke ederek, oksidatif fosforilasyonu
inhibe eden bilesik hangisidir?
a) Atraktilozis
b) Oligomisin
¢) Karbonmonoksit
d) Dimerkaprol
e) Amital

ACIKLAMA: Oligomisin antibiyotigi, ATP sentaz'in
icinden H* iyonlari gegisini bloke eder.

Cevap B (Murray, Harper’s Biochemistry, 1988, s.108)

68.ATP sentetaz enziminin sapina baglanarak H*
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kanalini kapatan elektron zingiri
inhibitori hangisidir?

a) Atraktilozid

b) Siyaniir

¢) 2,4-dinitrofenol

d) Oligomisin

e) CO

ACIKLAMA: Atraktilozid ADP-ATP translokaz enzimini
inhibe eder. Siyaniir ve CO, kompleks V'yi inhibe
ederler. 2,4-dinitrofenol ise oksidasyon ile fosforilas-
yonu birbirinden ayirr. Oligomisin ise ATP sentazi
inhibe ederek ADP’den ATP sentezini bloke eder.

Cevap D (Lippincott, Biyokimya, 2.baski, 1997, s.71)

transport

69.Serbest oksijen radikaline karsi hiicre zan
asagidakilerden hangisi ile en iyi korunur?
a) C vitamini
b) Urik asit
c) Rediikte glutatyon
d) Konjuge bilirubin
e) Unkonjuge bilirubin

ACIKLAMA: C vitamini, Urik asit, rediikte glutatyon,
konjuge bilirubin  hidrofilik, unkonjuge bilirubin
lipofiliktir. Hlicre zan lipit yapisinda oldugu igin dogru
yanit E secenegidir.

Cevap E (Mentes, Harper'in Biyokimyasi, 1993)

70.Asagidaki vitaminlerden hangisi aldehit grubu
transferinde yer alir?
a) Tiamin pirofosfat
b) Riboflavin
c) Niasin
d) Pantotenik asit
e) Biotin

ACIKLAMA: Tiamin pirofosfat B; vitamini olup oksidatif
dekarboksilasyon  enzimlerinin  ve  transketolaz
enziminin kofaktéridur. Aldehit grubu transferinde yer
alir. Riboflavin ve niasin oksidorediksiyon
reaksiyonlarinda elektron transferinde gbérev alir.
Pantotenik asit, asetil KoA’nin yapisinda bulunur ve
acil grubu transferinde, biotin ise CO-'in transferinde
bulunur.

Cevap A (Murray, Harper's Biochemistry, 25.baski,
2000, s.627-628)

71.Asagidaki eser elementlerden hangisi glutatyon
peroksidaz enziminin bir bilegenidir?
a) Krom
b) Selenyum
c) Cinko
d) iyot
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e) Kobalt

ACIKLAMA: Selenyum disindaki elementler glutatyon
peroksidaz enziminin yapisinda yer almaz. Glutatyon
peroksidaz’in bir molekilinde dért atom Selenyum
bulunur.

Cevap B (Murray, Harper’'s Biochemistry, 25.baski,
2000, s.659)

72.Kalsiyum i¢in verilenlerden hangisi yanhgtir?

a) iskelette hidroksiapatit kristalleri seklinde bulu-
nur.

b) Plazmada vyaklasik olarak vyarisi serbest
formdadir.

c) Asidoz plazma serbest kalsiyum diizeyinin
azalmasina neden olur.

d) Hiicre icinde ikinci mesajci olarak fonksiyon ya-
par.

e) Proteine bagh kalsiyumun cogu albiimine
baglanmisgtir.

ACIKLAMA: Asidozda negatif yikte ve proteine
baglanmada azalma ve serbest kalsiyum diizeyinde
artis olur.

Cevap C (Burtis, Fundamentals of Clinical Chemistry,
5.baski, 2001, s.796)

73.Menkes Hastaligi asagidaki hangi elementin
eksikligiyle iligkilidir?
a) Kobalt
b) Flor
c) Cinko
d) Bakir
e) Mangan

ACIKLAMA: Menkes Hastaligi, bir bakir metabolizmasi
bozuklugudur. X’e baghdir, sadece erkek ¢ocuklarda
gOralir. Sinir sistemi, bag dokusu ve damarlari tutar
ve genellikle bebeklik dbneminde éldarlr.

Cevap D (Burtis, Fundamentals of Clinical Chemistry,
5.baski, 2001, s.573)

74.Tiamin eksikliginde asagida belirtilen enzimlerden
hangisinin aktivitesinde azalma beklenir?
a) Piruvat karboksilaz
b) izositrat dehidrogenaz
c¢) Fumaraz
d) a-ketoglutarat dehidrogenaz
e) Sitokrom oksidaz

ACIKLAMA: Tiamin (vitamin B1)’in biyolojik aktif sekli
olan tiamin pirofosfat (TPP), a-ketoasitlerin (a-keto-
glutarat ve piruvat) oksidatif dekarboksilasyonunda rol
alan a-ketoglutarat dehidrogenaz ve piruvat dehidro-
genaz enzim komplekslerinin koenzimidir. Piruvat ve
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o-ketoglutarat'in  oksidatif dekarboksilasyonu birgcok
hicrede Ozellikle sinir sisteminde enerji
metabolizmasinda anahtar bir rol oynar. Tiamin
eksikliginde bu iki dehidrogenaz reaksiyonunun
aktivitesi azalir ve bdylece ATP dretimi azalmasi
sonucu hiicre fonksiyonlari bozulur.

Piruvatin karboksilasyonu ile okzaloasetat olusumunu
katalizleyen piruvat karboksilazin koenzimi biotindir. 3
farkll izositrat dehidrogenaz tanimlanmistir. Mito-
kondride yer alan enzimlerden birinin kofaktorl
NAD*dir. Mitokondride ve sitozolde yer alan diger 2
enzimin kofaktéri NADP’dir. Elektron transport zinciri
komponentlerinden sonuncusu olan sitokrom oksidaz
(sitokrom aa3) elektronlari O:'e aktarir ve Oz'nin
redilksiyonu sonucunda H-O olusur. iki hem grubu ve
bu hemlere bagh 2 Cu** atomu igerir.

Cevap D (Harper's Biochemistry, 25.baski, s.187,627-
628)

75.Asagidaki  reaksiyonlardan hangisinde B
vitamini kofaktér olarak rol oynar?

a) Piruvat = Asetil KoA

b) Asetil KoA+Okzaloasetat = Sitrat

c) Glisin+Siiksinil KoA = ALA

d) Propiyonil KoA = Metil malonil KoA
e) Metil malonil KoA = Siiksinil KoA

ACIKLAMA: Piruvat'tan asetil KoA olusumunu piruvat
dehidrogenaz enzim kompleksi katalizler ve enzimin
aktivitesi pantotenik asit, tiamin, niasin ve lipoik aside
bagimlidir.

Asetil KoA ve Okzaloasetat'tan “sitrat sentaz” ile
olusan reaksiyonda vitamin kofaktord kullaniimaz.

ALA’nin sentezlendigi reaksiyonda kofaktdr olarak B6
vitamini yani pridoksal fosfat, metilmalonil KoA’nin
sentezlendigi basamakta ise biotin rol oynar.

Metil malonil KoA’dan siksinil KoA’nin sentezlendigi
basamakta B, vitamini; deoksi adenozil kobalamin
kullanilir.  Metil malonil mutaz’in katalizledigi bu
reaksiyon U¢ karbonlu birimlerin sitrik asit siklusuna
girisi saglanir.

Cevap E (Harper’s Biochemistry, 25.baski, s.635-637)

76.Asagidakilerden hangisi folik asit metabolizmasi

icin yanhstir?

a) Bagirsak bakterileri tarafindan sentezlenir.

b) Folik asit eksikliginde histidin yiklenmesi ile
idrarda formimino glutamik asit atilimi artar.

c) Purin halkasi sentezine girer.

d) Metiyonin metabolizmasinda yer alir.

e) Folik asit agonistleri kanser tedavisinde
kullanilir.

ACIKLAMA: Metil, etil, vinil, metilen, etilen ve formimino
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grubu gibi tek karbonlu birimlerin tasinmasinda rol
oynayan folik asit, bagirsak bakterileri tarafindan
sentezi mimkundur.

Folik asit histidin metabolizmasinda yer alir ve
formiminoglutamik  asidin  glutamata dénlstigu
“glutamat formimino transferaz” reaksiyonu igin
gereklidir. Folik asit eksikliginde histidin
yUklenmesinden sonra  formiminoglutamik  asit
metabolize olamayacagindan idrarda atilimi artar.

PUrin halkasina karbon atomu vererek katkida
bulunur.

Homosisteinden metiyonin’in tekrar sentezinde folik
asit metil tasiyicisi olarak fonksiyon gorur.

Folik asit, deoksiuridilat monofosfat'tan (d-UMP)
deoksi timidilat mono fosfat (d-TMP) sentezinde rol
oynar. Bu reaksiyon DNA sentezinde 6&nemlidir.
Timidilat sentaz'in katalizledigi bu reaksiyonda folik
asit'in aktif formu olan tetrahidrofolat kullanilir.
Reaksiyon sonucunda olusan dihidrofolat “dihidrofolat
redlUktaz” ile tekrar aktif forma dénistirdlir. Folik asit
antagonistleri veya dihidrofolat rediiktaz inhibitorleri
kanser tedavisinde kullaniimaktadir.

Cevap B (Harper’s Biochemistry, 25.baski, s.638-640)

77.K vitamini eksikliginin kanamaya yol acmasi

asagidaki amino asitlerden hangisinin posttrans-
lasyonal modifikasyonlarinin  bozulmasi ile
ilgilidir?

a) Prolin’in hidroksilasyonu

b) Asparagin’in glukozilasyonu

c) Serin’in fosforilasyonu

d) Glutamat’in dekarboksilasyonu

e) Glutamat’in karboksilasyonu

ACIKLAMA: Yeni sentezlenen kollajende, birgok prolin

kalintilar hidroksillenir. Hidroksiprolin’in OH gruplari
kollajen  lifinin  stabilizasyonunu  saglar. Bu
modifikasyonun biyolojik dnemi, C vitamini eksikligi
nedeni ile, kollajenin yetersiz hidroksilasyonundan
ileri gelen skorbiitte agik¢a goralar.

Antikorlar gibi, hiicreler tarafindan salgilanan bir gok
proteinin 6zel asparagin kalintilarinin glukozillenmesi
ile proteinin ¢6zUnirligl degisir ve proteazlara karsi
daha dayanikh hale gelir. Glukozilasyon, proteinin
degisik organel veya bdlmelere yoénlendiriimesinde
tanima sinyali olarak iglev yapar.

Serin’in  primer alkol grubu fosforik asit ile
esterlesebilir. Fosfat gruplan kolaylikla ayrilarak,
amino asitlere bir¢cok hicresel olaylarin
dizenleniminde geri dénlsimli anahtarlar gibi
davranma olanagi saglar.

Glutamatin dekarboksilasyonu ile, beyinde néro-
transmitter etkili y-aminobutirat (GABA) adli 6nemli bir
biyolojik amin olusur.

K vitaminine bagimli bir mikrozomal enzim sisteminin
katalizi ile glutamat, vy-karboksiglutamata (GiA)
karboksillenir. GiA, protrombin dahil bazi pihtilasma
faktorlerinde (VII, IX ve X) bulunur ve bunlarin Ca*
baglama gulcini arttinr. K-vitamini eksikliginde, bir
pihtilasma proteini olan protrombindeki glutamat’in
yetersiz karboksilasyonu kanamaya yol agabilir.

Cevap E (Stryer, Biochemistry, 4.baski, 1996, s.26;
Apps, Biochemistry, 5.baski, 1992, 5.422)

78.B6 vitamininin tirevi olan piridoksal fosfat
hangisinin koenzimidir?
a) Karboksilaz
b) Dehidrogenaz
c¢) Transaminaz
d) Fosfotransferaz
e) DNA ligaz

ACIKLAMA: Piridoksal fosfat tiim transaminazlarin
koenzimidir. Karboksilasyon olaylarini katalizleyen
karboksilazin koenzimi biotindir. YUkseltgenme-indir-
genme olaylarini gergeklestiren dehidrogenazlarin
koenzimleri ¢ogunlukta, NAD*, FAD*dir. Fosfo-
transferazlar igin kofaktor olarak Mg#, Mn% yeterli
olur. DNA ligaz iki DNA iplik¢igini ATP veya NAD*
kullanarak birbirine baglar.

Cevap C (Lippincott’s Biyokimya, 2.baski, 1996, s.234)

79.Kollajenin capraz baglarinin olusumunda rol
oynayan, eksikliginde hipokrom mikrositer anemi,
nétropeni gibi bulgular yani sira kemik demine-
ralizasyonu ve kanamal  vaskiler doku
dejenerasyonunun olustugu element hangisidir?
a) Cinko
b) Bakir
c) Demir
d) Selenyum
e) Mangan

ACIKLAMA: Kollajen ve elastinde bazi lizil kalintilarinin
¢apraz baglanmada gerekli olan allizine dénlsimi
icin lizil oksidaz enzimine gereksinim vardir. Lizil
oksidazin esansiyel bir bileseni bakirdir. Bakir
eksikliginde olugan aneminin nedeni ise demir
metabolizmasindaki defekttir. Bakir ferro demirin
dolasimda demiri tasiyan transferrine baglanabilmesi
icin ferrik demir haline dénidsmesini saglayan ferro
oksidazin yapisinda yer alir.

Cevap B (Baynes, Medical Biochemistry, 1999, s.122)

80.Isiga duyarli oldugu igin fototerapi uygulanan
hiperbilirubinemili yeni doganda eksikligi
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kolaylikla gelisen hangi vitamindir?
a) Niasin

b) Riboflavin

c) Tiamin

d) Kobalamin

e) Biotin

ACIKLAMA: Riboflavin i1sida duyarl oldugu igin siratle
harabiyete ugrar.

Cevap B (Baynes, Medical Biochemistry, 1999, s.116)

81.Asagidaki vitaminlerden hangisi piruvatin asetil-
KoA’ya déniisiimii icin gerekli degildir?
a) Pantotenik asit
b) Riboflavin
c) Niasin
d) Biotin
e) Tiamin

ACIKLAMA: Piruvat dehidrogenaz enzim kompleksi geri
déntsimsiiz oksidatif dekarboksilasyon reaksiyonu
ile piruvatin asetil-KoA ve karbondiokside okside
olmasini saglamaktadir. Bu enzim kompleksi koenzim
A, lipoik asit, nikotinamid adenin dinikleotid (NAD"),
tiamin pirofosfat (TPP), flavin adenin dinikleotid
(FAD*) gibi koenzimlere gereksinim duymaktadir.
Niasin NAD* icin, riboflavin FAD* i¢in, tiamin TPP
icin ve pantotenik asit ise koenzim A’nin yapisi
icin gereklidir. Biotin karboksilasyon
reaksiyonlarinda gorev aldigindan piruvat
dehidrogenaz enzim kompleksi i¢in gerekli degildir.

Cevap D (Nelson, Lehninger Principles of Biochemistry,
3.baski, 5.568-570)

82.Asagidaki enzimlerden hangisinin  eksikligi
ylziinden insanlarda C-vitamini sentezi
yapilamaz?

a) Gulonat oksidaz

b) Uridin difosfat glukuronat
¢) Gulonolakton oksidaz

d) Glukuronat hidrojenaz

e) Glukoz-1-fosfataz

ACIKLAMA: insanlarda gulonolakton oksidaz enzimi
olmadigindan gulonat Gzerinden askorbik asit sentezi
yapilamaz.

Cevap C (Murray, Harper’s Biochemistry, 1993, s.205)

83.Wernicke-Korsakoff
asagidakilerden hangisi olabilir?
a) Transketolazin tiamine ilgisi (afinitesi) artmigtir.
b) Transketolazin tiamin pirofosfat’a ilgisi azalmistir.
c) Transaldolazin tiamine ilgisi azalmigtir.
d) Transaldolazin tiamine ilgisi artmisgtir.
e) Asetil KoA’nin diizeyi yok denecek kadar

Sendromu’nda
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azalmigtir.

ACIKLAMA: Transketolaz, koenzim olarak tiamin
pirofosfat kullanir. Wernicke-Korsakoff Sendromu’nda
genetik olarak enzimin, koenzimine affinitesi
azalmistir.

Cevap B (Altan, Biyokimya, 6.baski, 2000, s.199)

84.Asagidaki ifadelerden hangisi dogrudur?
a) D vitamini bilylimede 6nem tasir.
b) D vitamini dnciisi karotenlerdir.
c) A vitamini eksikliginde beriberi olusur.
d) D vitamininin aktif formu 1.25 di hidroksi kole-
kalsiferoldiir.
e) A vitamini koagiilasyondan sorumiudur.

ACIKLAMA: D vitamini kalsifikasyondan sorumludur.
Karotenler A vitamini &6ncusidirler. A vitamini
eksikliginde gece koérligu olusur. Koagllasyondan
sorumlu vitamin, K vitaminidir. D vitamininin etkisini
gbsterebilmesi  igin  bir  seri  hidroksilasyon
islemlerinden sonra 1.25 di hidroksi tlrevine
dénusmesi gerekir.

Cevap D (Onat, Temel Biyokimya, 2.baski, 1997, s.806-
807)

85.Niasin
goralar?
a) Beriberi
b) Pellegra
c) Megaloblastik anemi
d) Skorbiit
e) Rasitizm olusur.

ACIKLAMA: Beriberi vitamin B1, skorblt C, rasitizm D,
megaloblastik anemi, folat ve B12 vitamini
eksikliginde gérulen hastaliklardir. Pellegra ise
niasin eksikliginde gérulir.

Cevap B (Onat, Temel Biyokimya, 2.baski, 1997, s.795)

(nikotinik asit) eksikliginde hangisi

86.K vitamini eksikligi asagidakilerden hangisinin
sentez eksikligine yol acar?
a) Kalsitriol
b) Kalsitonin
c) Osteokalsin
d) Parathormon
e) Kolekalsiferol

ACIKLAMA: Osteokalsin yapisinda gama karboksi
glutamat yer almaktadir. Bu molekilin sentezinde
bazi pihtilagsma faktérlerinde oldugu gibi K vitamini rol
almaktadir.

Cevap C (Mentes, Harper’in Biyokimyasi, 1993, s.615-
625)
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87.Asagidakilerden hangisi sinyal iletiminde ikinci
haberci sistemler arasinda yer almaz?
a) cAMP
b) Fosfoinozidler
c) Kalsiyum iyonlari
d) Kalmodulin
e) Tirozin kinazlar

ACIKLAMA: Reseptorleri hlcre ylizeyinde bulunan
hormonlar hiicre i¢i sinyal olusumunu ikinci haberci
sistemler araciigr ile gerceklestirirler. cAMP;
membranda bulunan bir enzim olan adenil siklazin
etkisi ile ATP’den olusur ve cAMP’ye bagimli protein
kinazlarin (protein kinaz C; PKC) aktivasyonu
meydana gelir. Fosfolipaz C aktivasyonu ile membran
fosfolipidlerinden olan fosfatidilinozitol 4,5 bifosfatdan
1,2-diacil gliserol ve inozitol 1,4,5-trifosfat olusur.
Olusan bu fosfoinozidler kalsiyum iyonlari ile birlikte
kalsiyum iyon-bagimh hormonlarin etkisinde &nemli
olup ikinci haberci sistemler icinde yer alir. Baz
hormon reseptérleri (insulin, glukagon, prolaktin gibi)
tirozin kinaz aktivitesi gosterirler ve reseptérin fosfo-
rilasyonu veya hicre i¢i spesifik proteinlerin tirozin
rezidllerinin  fosforilasyonunu saglamak yolu ile
hormon sinyal olusumunda gérev alirlar. Kalmodulin
ise aktivitesi kalsiyum iyonlarina bagh olan
dizenleyici bir protein olup hiicre ici haberci
sistemler icinde yer almaz.

Cevap D (Murray, Harper's Biochemistry, 25.baski,
2000, 5.534-550)

88.Asagidaki hormonlardan hangisi fenil etanolamin
N-metil transferaz enziminin sentezini indtikler?
a) Adrenalin
b) Kalsitonin
c) Kortizol
d) insiilin
e) Tiroksin

ACIKLAMA: Fenil etanolamin N-metil transferaz,
tirozinden katekolamin sentezindeki, norepinefrinden
epinefrin olusumunu katalizleyen bir enzimdir. Metil
vericisi olarak S-Adenozil metiyonin’in kullanildigi bu
reaksiyonda enzim sentezi “Glukokortikoidler” tara-
findan uyarilir.

Cevap C (Harper’s Biochemistry, 25.baski, s.589)

89.Asagidaki hormonlardan
digerlerinden farklidir?
a) Testosteron
b) Kortizol
c) Kalsitriol
d) Parathormon
e) Aldosteron

ACIKLAMA: Parathormon disindaki hormonlar steroid

hangisinin  yapisi
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yapili hormonlar olup kolesterolden sentezlenirler ve
siklopentanoperhidrofenentren halkasi icerirler. Parat-
hormon peptid yapili bir hormon olup tiroid bezinin
parafollikiler C hicrelerinde preprohormon (115
aminoasit) olarak sentezlenir. Hucre iginde proteolitik
yariimalar ile aktif formu olusur.

Cevap D (Harper's Biochemistry, 25.baski, s.535-536,
568-569)

90.Asagidakilerden  hangisi stres durumunda
organizmanin metabolik yaniti degildir?
a) Glikojenezin inhibisyonu
b) Glukoneojenezin uyariimasi
c) Lipolizin uyarilmasi
d) insiilin-bagimh periferik glukoz tutulumunun
artmasi
e) insiilin direncinin geligimi

ACIKLAMA: Stres durumunda artan epinefrin, glukagon
ve glukokortikoidler glikojenoliz, glukoneojenez ve
lipolizin uyanimasina yol acgarlar. Buna karsilik
anabolik yollar baskilanir. Normalde glukozun kas ve
yag hiicrelerine girisi insllin ile hizlandirlirken, stres
durumunda, timor nekrozis faktdr (TNF) ve interldkin-
1 gibi diger sitokinlerin etkisi ile, 6zellikle kaslara
instlinden bagimsiz glukoz girisi artar. Kas, yag
dokusu ve karacigerde insiline direng gelisir.

Cevap D (Baynes, Medical Biochemistry, 1999, 5.258)

91.insiilin eksikliginin metabolik
asagidakilerden hangileridir?
1. Glikojenez
2. Glukoneojenez
3. Ozmotik dilirez
4. Ketojenez
5. Metabolik alkaloz
a) 2,3,4
b) 3,4,5
c)14
d)1,5
e) 1,245

ACIKLAMA: Insiilin eksikliginde glukozun kas ve yag
dokularina insiline bagmh girisi olamadigindan,
glikoliz ve lipojenez inhibe olur ve glikojenoliz, lipoliz,
ketojenez ve amino asitlerden glukoneojenez
uyarilir. Yaglarin B-oksidasyonu sonucu asiri yapilan
asetoasetik ve B-hidroksibutirik asitler, ketojenez igin
kullanilirlar. Bunlar kuvvetli asit olduklarindan, kanin
pH’sini azaltirlar ve metabolik asidoza sebep olurlar.
insiilin eksikliginde artan blyik miktarlarda glukoz,
ozmotik olarak aktif oldugundan, bébreklerle atilirken
su kaybina (Polilri) yol agarlar (Ozmotik diiirez).

Cevap A (Baynes, Medical Biochemistry, 1999, s.260)

sonuclari
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92.Asagidaki

hastaliklarin hangisi/hangilerinde
kargisindaki laboratuvar bulgular gériilmez?

1. Sekonder adrenokortikal hipofonksiyon-!ACTH
2. Sekonder hipotiroidizm-TTTSH

3. Primer ovariyal yetmezlik-TGn-H, | Ostradiol
a)i

b) 2

c)3

d)1,2

e)2,3

ACIKLAMA: Sekonder adrenokortikal hipofonksiyonun

nedeni hipofizden ACTH salgilanmasinin azalmasidir.
ACTH salgilanmasi, blylk g¢ogunlukla timér veya
infarktise bagli olan hipotalamus veya &n hipofiz
hastaliklarinda bozulabilir. Kortikosteroid tedavisi
ACTH salgilanmasini baskilar ve 6zellikle uzun siiren
bdyle bir tedaviden sonra, ACTH salgilatici
mekanizmalarin normale dénmesi yavaslayabilir.

Dolasimdaki tiroid hormon dizeyindeki bir azalma
hipotiroidizme sebep olur. Bu olay tiroid bezindeki bir
hastaliga bagl olarak primer olabilecegi gibi, hipofizer
veya hipotalamus hastaligina bagli sekonder de
olabilir. Primer ve sekonder hipotiroidizm
arasindaki temel farkliik TSH diizeylerinin primer
hipotiroi-dizmde vyiiksek, sekonderde diislik
olmasidir.

Bazal gonadotropinler (Gn-H), &strojen diizeylerinin
Olgimi ile primer (gonadal kaynakh) ve sekonder
(hipotalamik veya hipofiz kaynakl) hipogonadizm
arasinda bir ayirim yapilabilir. Primer ovariyal
yetmezlikte gonadal hormonlar (dstrojen) dusik,
gonadotropinler ise negatif feed-back (olumsuz geri-
denetim) mekanizmasinin  kalkmasindan dolayi
yUksektir.

Cevap B (Anderson, Clinical Chemistry, 1993, s.492-

570; Mayne, Clinical Chemistry in Diagnosis and
Treatment, 6.baski, 1994, s.127,139,164)

93.Gen¢ bir kadinin kaninda LH’nin tepe noktasina

ulagmasi sonucu hangi olay gerceklesir?
a) Ovumun fertilizasyonu

b) Endometriyumun proliferasyonu

c) Ovulasyon

d) Menstruasyonun baslamasi

e) Endometriyum dékiilmesi

ACIKLAMA: Menstriel siklusun follikller fazinda

plazma d&strojen dizeylerinin  devamli  artarak,
preovula-tuvar bir doruga ulagsmasi, én hipofizden
pozitif geri denetim yolu ile LH'nin blyuk bir hecme
seklinde salgilanmasini  tetikler. LH’nin tepe
noktasina ulagmasindan 1 ila 24 saat sonra
ovulasyon olusur.

Uterus endometriyumunun proliferasyonu, siklusun ilk
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yarisinda artan 6stradiol etkisi ile olur.

Serbestlesen ovum fertilizasyona (déllenme) ugra-
mazsa, ovulasyondan sonra gerileyen korpus luteum,
progesteron ve 0&strojen dizeylerinin  keskin bir
sekilde hizla dismesine sebep olur, endometriyum
yikilir ve menstruasyon goralir.

Cevap C (Mayne, Clinical Chemistry in Diagnosis and

Treatment, 6.baski, 1994, s.137)

94.Kaslar1 uyararak glikojenoliz ve brons kaslarinda

gevseme olusturan hormon asagidakilerden
hangisidir?

a) Glukagon

b) PGE

c) PGF,

d) Serotonin

e) Epinefrin

ACIKLAMA: Glikojenden zengin kaslarda hipoglisemi

sirasinda bile, glukagon reseptérleri ve glukoz-6-
fosfataz  bulunmadigindan glukagon etkisi ile
glikojenolizle kana glukoz verilemez. Bu ylzden
glukagon yalniz karacigerde glikojenoliz yapar.
Epinefrin, kas dokusunda B.-adrenerjik
reseptorler araciligi ile glikojenolizi uyarr. Diz
kaslar Uzerine ¢esitli etkileri olan epinefrin, akciger
vaskiler diz kaslarinda yaptigi gevseme, Kkalp
debisini arttinr ve akcigerlerde kan akiminin artmasi
ile kanin oksijenlenmesinin uyariimasina neden olur.

Genellikle PGF2z. ve PGE diiz kas tonusu Uzerine zit
etkilidirler. Bir ¢ok hayvan turlerinde PGE’ler
vazodilator etki gosterirler.

Serotonin, gU¢li  bir vazokonstriktér, diz kas
kasilmasi uyaricisidir.

Cevap E (Bagavan, Medical Biochemistry, 1992,

5.382,417,504,782)

95.Cok az miktarda ince bagirsakta ve plasentada

olmak lizere asil sentez yeri yag dokusu olan ve
hipotalamusa etki ederek yeme istegini kisitlayan
hormon asagidakilerden hangisidir?

a) insiilin

b) Leptin

c) Epinefrin

d) Norepinefrin

e) Glukagon

ACIKLAMA: Vicut agirhginin sabit kalabilmesi icin, yag

dokusundan sentezlenen ve 167 aminoasidi olan
leptin hormonu yeme aligkanhgini ve eneriji
tiilketimini ayarlamaktadir. Leptinin salinnmi yag
dokusunun miktar1 ve hacmi ile ilgilidir. Leptin
hipotalamusta reseptérler vasitasi ile  birgok
néropeptidin sentezine ve salgilanmasina sebep olur
ki bu nbéropeptidler besin alinimini ve metabolik
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aktiviteyi ayarlarlar.

Cevap B (Nelson, Lehninger Principles of Biochemistry,
3.baski, 5.896-901)

96.insiilinin metabolik etkisi icin asagidakilerden
hangisi yanhgtir?
a) Glikolizisi arttirir.
b) Lipojenezisi arttirir.
c) Fosfo diesterazi aktive eder.
d) Lipolizisi inhibe eder.
e) Ketojenezisi arttirir.

ACIKLAMA: ileri diyabetik ve kronik aglik hallerinde yag
asitlerinin  hizli  oksidasyonu keton cisimlerinin
sentezini arttinr. Olusan ketonlar diger organlarin
enerji gereksinimini saglar.

Cevap E (Adam, Biyokimya-Klinik Biyokimya, 2000,
5.95)

97.Katekolaminlerin yikim triinii hangisidir?
a) Tirozin
b) Fenil alanin
¢) Mono amino oksidaz (MAO)
d) Vanil Mandelik Asid (VMA)
e) Katekol-o-metil Transferaz (COMT)

ACIKLAMA: MAO ve COMT yikim yolunun enzimleridir.
Tirozin ve fenilalanin ise &éncl amino asitlerdir.
Sorulan yikim Griint ise VMA’dir.

Cevap D (Onat, Temel Biyokimya, 2.baski, 1997, s.744)

98.Asagidaki hormonlardan
salgilanmaz?
a) TSH (tirotropin)
b) FSH (follikiil uyarici hormon)
c) LH (luteinlestirici hormon)
d) GH (bliyime hormonu)
e) hCG (insan koryonik gonadotropin)

hangisi hipofizden

ACIKLAMA: a, b, ¢, d siklarinda verilen hormonlar
hipofizden salinirlar. hCG ise plasenta tarafindan
sentezlenip salinir.

Cevap E (Altan, Biyokimya, Olgu Sunumlu Yaklasim,
6.baski, 2000, s.560)

99.Propronalolun hipertiroidi tedavisindeki etkisi
hangi yol ile yapilmaktadir?
a) iyodun organifikasyonunu engeller.
b) Periferde T,’liin Ts’e dénlistimiinii azaltirlar.
c) Tiroglobulinlerin lizozomal hidrolizini engeller.
d) iyodotirozinlerin eglegsmesini engeller.
e) T,iin T;’e donlslUmiini arttirirlar.
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ACIKLAMA: Propiltiyourasil ve propronanol gibi
antitiroid ilaglar periferik dokularda TJUn Tse
dénldsimind engelleyerek hormon etkisini azaltirlar.

Cevap B (Mentes, Harperin Biyokimyasi, 1993, s.608-
614)

100.Asagidaki tiroid hastaliklarindan hangisinde
anti-tiroid peroksidaz antikorlan (Anti TPO)
yuksektir?
a) Subakut tiroidit
b) Endemik iyot yetmezligi
c) Atrofik miks6dem
d) Toksik multinodiiler guvatr
e) Kronik lenfositik (Hasimato) tiroidit

ACIKLAMA: Tiroid peroksidaz iyodun organifikasyonu
icin gerekli bir enzimdir. Otoimmin hastaliklarda bu
enzime karsi antikor gelisir. Anti TPO dizeyleri
Hasimato ve Graves gibi otoimmin tiroid
hastaliklarinda ylUkselmektedir.

Cevap E (Tietz Textbook of Clinical Chemistry, 3.baski,
1999, s.1496-1529)

101.Konjenital hipotiroidi tedavisinde
asagidakilerden hangisi kullanilmamalidir?
a) Tiyouire grubu ilaglar
b) Potasyum iyodiir
c) Tiyosiyanat
d) Tiroksin
e) TSH

ACIKLAMA: Konjenital hipotiroidi hormon tedavisi
gerektirir. Tiroid bezi atrofik olduguna gére TSH’'nin
bir yarari yoktur.

Cevap E (Aksu, Endokrinolojinin Biyokimyasal Temeli,
1998, 5.54)

102.Asagidaki tablolarin hangisinde idrarda dansite
degisikligi olmaz?
a) Diabetes insipidus
b) Hipokalsemi
c) Hiperkalsemi
d) Uzun siireli lityum tedavisi
e) Diabetes mellitus

ACIKLAMA: Diger segeneklerde dansite dusukligu
veya fazlaligr olabilir. A,C,D seceneklerinde idrar
dansitesi dislk E seceneginde yuksektir.

Cevap B (Aksu, Endokrinolojinin Biyokimyasal Temeli,
1998, 5.38)
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103.Asagidakilerden hangisi pankreas
aktifleyen faktorlerden degildir?
a) Safra tuzlan
b) Kalsiyum
c) Sekretin
d) Bazi aminoasitler
e) Kolipaz

lipazini

ACIKLAMA: Sekretin pankreastan
olusumunu ve salinimini saglar.

bikarbonat

Cevap C (Murray, Harper's Biochemistry, 25.baski,
5.663-664)

104.Triptofandan olusan, giclii vazokonstriktor
etkilere sahip, gastrointestinal motiliteyi
suratlendiren ve Karsinoid sendrom’da asiri
uiretilen nérotransmitter hangisi olabilir?
a) Adrenalin
b) Gamma aminobiitirik asit
c) Dopa
d) Serotonin
e) Asetilkolin

ACIKLAMA: Serotonin aromatik bir amino asit olan
triptofandan oksidatif dekarboksilasyon ile olugsan bir
biyojen amin ve ndrotransmitterdir. Gulc¢li vazo-
konstriktér etkileri yani sira intestinal motiliteyi
hizlandirr. Karsinoid Sendrom’da GIS’in
enterokromafin  hdcrelerinin,  triptofandan  asin
serotonin olusturma yetenekleri vardir.

Cevap D (Baynes, Medical Biochemistry, 1999, 5.506)

105.Pankreatik yetersizlik sonucunda eger bagirsak
pH’s1 3’e kadar azalirsa, asagidakilerden hangisi
daha fazla negatif yiikli olacaktir?
a) Glikokolik asit
b) Taurokolik asit
c) Palmitat
d) Kolik asit
e) Kolesterol

ACIKLAMA: Verilen segenekler icerisinde pK degeri en
kiiglik olan taurokolik asittir (pK=2). ince bagirsakta
pH 3’e kadar dlsince negatif yUkli taurokolatin
yuksUz taurokolata orani 1:10 olmaktadir.

Cevap B (Marks, Biochemistry, 2.baski, s.223-229)

106.Yenidoganlarin midesinde bulunan ve kalsiyum
varliginda kazeini parakazeine doniistiiren enzim
hangisidir?
a) Aldolaz B
b) Renin
c) Elastaz
d) Amilaz
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e) Tripsin

ACIKLAMA: Renin midede sit proteini olan kazeini
parakazeine  donustlrerek  pepsin  tarafindan
sindirilmesini saglar.

Cevap B (Murray, Harper’s Biochemistry, 1993, 5.610)

107.Asagidaki enzimlerden hangisi tripsinojenin
tripsine aktivasyonunda goérevlidir?

a) Enteropeptaz
b) Pepsin
c) Elastaz
d) Amilaz
e) Tripsin

ACIKLAMA: Tripsinojen ftripsine bir pankreatik enzim
olan enterokinaz (enteropeptidaz) tarafindan ceuvrilir.
Olusan tripsin ise oto aktivasyonla kendi kendini
aktive eder.

Cevap E (Murray, Harper’s Biochemistry, 1993, s.611)

108.Asagidakilerden hangisi adenin pirin bazinin
sentezinde yer almaz?
a) Glisin
b) Alanin
c) CO,
d) Aspartat
e) Glutamin

ACIKLAMA: Guanin ile birlikte pulrin bazlari arasinda
yer alan adenin’in halka sentezinde, alanin disindaki
molekiller yer alir. 4 azot ve 5 karbon atomundan
olusan plrin halkasinda; C., N'’-Formil tetrahidro-
folat'tan; Ca4, Cs ve Ny; glisin’den, Ny, aspartat'tan; Ns
ve Ns glutaminden; C8, solunumsal CO:zden
kaynaklanir.

Cevap B (Murray, Harper's Biochemistry, 25.baski,
2000, 5.387)

109.Nukleotidlerin  hiicredeki  gorevlerine  ait
asagidaki bilgilerden hangisi yanligtir?
a) Niikleik asitlerin yapi birimleri olmak
b) Enerji tagiyici olmak
c) Bakir, demir gibi metalleri tagimak
d) Enzim kofaktérlerinin komponenti olmak
e) Kimyasal haberci olmak

ACIKLAMA: Bakir, demir gibi metalleri, nUkleotidler
tasimaz, nulkleotidlerin hicre igindeki gbrevleri,
nikleik asitlerin yapilarina girmek, enerji tasiyici
olmak, enzim kofaktdrlerinin komponenti olmak ve
kimyasal haberci olmaktir.

Cevap C (Nelson, Lehninger Principles of Biochemistry,
3.baski, 2000, s.354)

110.Sikloheksimid, &6karyot hiicre ribozomlarina
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baglanan bir antibiyotiktir. Bu bilgilere goére
asagidaki molekiillerin hangisinin sentezini inhibe
eder?

a) t-RNA

b) m-RNA

c) DNA

d) Protein sentezi

e) Niikleotid sentezi

ACIKLAMA: Cunkl sikloheksimid &karyot hiicre
ribozomlarina baglandigi icin ribozomlardaki protein
sentezini inhibe eder, diger molekuller ribozomlarda
sentez edilemez.

Cevap D (Nelson, Lehninger Principles of Biochemistry,
3.baski, 2000, s.1056)

111.Nukleik asitler icin asagida verilen bilgilerden
hangisi yanligtir?
a) DNA, genetik bilgiyi depolar.
b) Niikleik asitler niikleotidlerin 3’-5’ fosfodiester

baglart ile baglanmasiyla olugsan polimer
maddelerdir.

c) DNA’da azotlu bazlar molekiiliin i¢ kisminda
bulunur.

d) Topoizomerler, RNA’nin, 2 boyutlu yapisinda de-
gisiklik olustururlar.

e) Okaryotlarda DNA, histonlarla niikleozomlari o-
lustururlar.

ACIKLAMA: Topoizomerler DNA’'nin 3 boyutlu yapisini
olustururlar.

Cevap D (Nelson, Lehninger Principles of Biochemistry,
3.baski, 2000, s.325,921)
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112.Asagidaki azotlu bazlardan hangisi DNA’nin
bilegiminde bulunmaz?
a) Adenin
b) Urasil
¢) Guanin
d) Timin
e) Sitozin

ACIKLAMA: Nikleik asitlerdeki azotlu bazlar pirinler ve
pirimidinlerdir. Hem DNA hem de RNA’daki baslica
plrinler adenin ve guanindir. DNA’daki baslica
pirimidinler timin ve sitozin iken, RNA’dakiler urasil ve
sitozindir.

Cevap B (Baynes, Medical Biochemistry, 1999, s.357)

113.Lesch-Nyhan Sendromu hangi enzimin
yoklugunda meydana gelen, piirin metabolizmasi
ile ilgili kalitsal hastaliktir?
a) 5 fosforibozil 1-pirofosfat amidotransferaz
b) Adenin fosforibozil transferaz
c) Hipoksantin-guanin fosforibozil transferaz
d) Ribonukleotid rediiktaz
e) Pirin nukleozid fosforilaz

ACIKLAMA: Lesch-Nyhan Sendromu plrin kurtarma
yolunun bir enzimi olan guanin fosforibozil transferaz
(HGPRT) yoklugunda veya ileri derecede eksikliginde
meydana gelen spastisite, zeka geriligi, nérolojik
bozukluklarla seyreden bir hastalktir. Diger enzim;
adenin fosforibozil transferaz etkilenmemistir.

Cevap C (Lippincott’s Biyokimya, 1996, s.348)
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1. Asagidakilerden hangisi antiseptik olarak tercih
edilmez?
a) iyot
b) Etil alkol
c) Formaldehit
d) Hidrojen peroksit
e) Potasyum permanganat

ACIKLAMA: lyot, etil alkol, hidrojen peroksit ve
potasyum permanganat antiseptik olarak kullanilir.
Formaldehit doku uzerindeki toksik etkilerinden
dolayr antiseptik olarak tercih edilmez, ucuz ve
fazla etkin oldugundan dezenfektan olarak sik
kullanilir.

Cevap C (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 9.baski, 2000,
1.cilt, 5.366-367)

2. Hangisi genelde ilaglarin etkisini degistirmez?
a) Uyunc
b) Onceden varolan hastalik hali
c) Gebelik
d) Eliminasyon organlarinin hastaligi
e) Kas fonksiyonu

ACIKLAMA: Uyung¢ (complience), recetede yazilan
ilaglar hakkinda hekim tarafindan kendine yapilan
tavsiyedir. llaglarin etkileri normal kimselerle belitli
bir hastaligi olanlarda nitelik veya nicelik yénden
farki olabilir. Gebelik uzun siiren biyolojik durum
oldugundan ila¢ niceligi ile ilgili degisikliklere neden
olur. Eliminasyon organlarinin hastaligi hallerinde,
eliminasyon organlarindan gegen kan akimi
azaldigindan absorbsiyon yavasladiginda ilacin

etkisi degistiginden, cevap kas fonksiyonudur.

Cevap E (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.107-108)

3. Mikrotiibil fonksiyonunu inhibe ederek gut
tedavisinde kullanilan ila¢ asagidakilerden
hangisidir?

a) Kolsisin

b) Allopurinol

c) Probenesid

d) Siilfinpirazon
e) Benzbromaron

ACIKLAMA: Kolsisin, tibilin proteinine baglanip,
mikrotlbll fonksiyonunu inhibe ederek etki gdsterir.
Urik asit metabolizmasini etkilemez ve drikozirik
etkisi yoktur. Akut gut ataklarinda ve FMF(Ailevi
Akdeniz Atesi) de kullanilir. Sadece akut gut
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artritinde antiinflamatuvar etki gésterir, diger tip
artritlerde bodyle bir etkisi yoktur. En énemli yan
etkisi diyaredir.

Cevap A (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, Cilt 2, 1998,
s.1052)

4, Asagidaki ilaclardan hangisi ilac
metabolizmasini indikleyerek birlikte verildigi
ilacin etkisini azaltir?

a) Simetidin
b) Ketokonazol
c) Rifampin
d) izoniazid
e) Kloramfenikol

ACIKLAMA: Rifampin, mikrozomal enzimleri
indukleyerek birlikte uygulanan kumarin,
glukokortikoidler, oral kontraseptifler, prednizon,
propranolol ve kinidin gibi ilaglarin etkisini azaltir.

Cevap C (Katzung, Basic & Clinical Pharmacology,
8.baski, 2001, s.61)

5. Bir ilaca glukuronik asit eklenmesi
asagidakilerden hangisine yol acar?
a) llacin suda ¢oziiniirliigiini azaltir.
b) Genellikle ilacin inaktivasyonuna yol acar.
c) Faz | reaksiyon olusturur.
d) ilacin yagda ¢éziinirliigini arttinir.
e) Sitokrom P-450 enzim araciligini gerektirir.

ACIKLAMA: Bir Faz Il reaksiyon olan konjugasyonda
rol oynar. Glukuronik asit ilacin suda ¢6zinirlGgind
arttirir ve atilmasini saglar.

Cevap B (Mycek, Pharmacology, 2.baski, 1997, s.15)

6. ilk gecis etkisini en iyi tanimlayan ciimle
asagidakilerden hangisidir?

a) intravendéz bolus enjeksiyon ile kan
dolagimina yiiksek baglangic konsantrasyonu
verilmesi

b) Peroral yol ile uygulanan ilaclarin karacigerde
bazi enzimatik olaylar ile yikilmasi

c) Ilaglarin bébreklerden ilk gegislerinde bilyiik
oranda idrarla atilmalar

d) ince bagirsaklardan ilk énce gecen ilacin en
once etki géstermesi

e) ilacin alimindan hemen sonra fazla kanlanan
organlarda az kanlanan organlara gére daha
fazla bulunmasi
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ACIKLAMA: Ilaclar peroral yol ile uygulandiktan sonra
gastrointestinal kanaldan absorbe olur ve portal
sistem ile karacigere ulasirlar. Karacigerdeki bazi
enzimatik olaylarla ilaglar yikilir. Bu olaya ilk gecis
etkisi adi verilir.

Cevap B (Mycek, Pharmacology, 2.baski, 1997, s.7)

7. CYP2D6 polimorfizmi (debrizokin-tipi polimorfizm)
nedeniyle asagidaki ilagclardan hangisinin
metabolizma hizi degismektedir?

a) Metoprolol
b) Varfarin
c) Tolbutamid
d) izoniazid
e) Omeprazol

ACIKLAMA: CYP2D6 tlrl sitokrom P450 enzimi,
tedavide kullanilan ¢ok sayidaki ilaci oksidasyon
suretiyle inaktive eder. Bu enzimdeki polimorfizm
debrizokin-tipi polimorfizm olarak da bilinmektedir ve
bu enzimle metabolize olan ilaglarin metabolizma
hizi degismektedir. Klinikte sik olarak kullanilan iki
beta-blokériin  (metoprolol ve timolol) inaktivas-
yonunda CYP2D6 enziminin katkisi fazladir ve ilacin
belirli bir dozu yavas metabolize eden kisilerde daha
yiksek plazma konsantrasyonu olusturmaktadir.
Varfarin ve tolbutamid CYP2C9 enziminin genetik
polimorfizmine, izoniazid N-asetiltransferaz 2(NAT-
2) enziminin genetik polimorfizmine, omeprazol ise
CYP2C19 enzimindeki genetik polimorfizme bagl
olarak metabolizma hizlarinda  degiskenlik
g6stermektedir.

Cevap A (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.55,150,151)

8. Hangi ila¢ uygulama yeri sadece lokal etki
olusturur?
a) Rektal
b) Cilt alti (Subkutan)
c) intranazal
d) Cilt ici (intrakutan)
e) Oral

ACIKLAMA: Lokal: perkutan, intrakutan, konjonktiva,
bukkal, intrakardiyak, intraplevral, intravajinal, intra-
uterin, intraartikdler, intratekal, anjiyografi amaciyla
arter i¢i uygulama.

Sistemik: enteral (oral, sublingual, rektal), paren-
teral (IV, subkutan, iM), transdermal, inhalasyon
yolu ile uygulama.

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, cilt 1-2)
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9. Asagidakilerden hangisi kombine antibiyotik
kullaniminin amaclarindan degildir?

a) Genis antibakteriyel spektrum saglamak
b) Karma bakteri enfeksiyonlarinin tedavisi
c) Antibakteriyel etkinligin arttirlimasi

d) Rezistans geligsiminin azaltilmasi

e) Ampirik tedavi yapmak

ACIKLAMA: Kombine antibiyotik kullanimi: genis
antibakteriyel spektrum saglamak, karma bakteri
enfeksiyonlarinin tedavisi, antibakteriyel etkinligin
arttirnimasi,  rezistans  gelisiminin ~ azaltiimasi
amaclariyla kullanihr.

Cevap E (Békesoy, Turk Farmakoloji Dernegi Ders
Kitabi, 1.baski, 2000, s.526-527)

10.Asagidakilerden hangisi kombine antibiyotik
kullaniminin dezavantajlarindan degildir?

a) Tedavi maliyetinin artmasi

b) ilaglara ait yan tesir sikhiginin artmasi

c) llaclarin etkilesme riski

d) Suiperenfeksiyon riskinin artmasi

e) Rezistans (direng) goésteren bakterilerle
olusan ciddi enfeksiyonlarin tedavi
edilebilmesi

ACIKLAMA: Tedavi maliyetinin artmasi, ilaglara ait
yan tesir sikhginin artmasi, ilaglarin etkilesme riski
ve slperenfeksiyon riskinin artmasi kombine
antibiyotik kullaniminin dezavantajlarindandir.

Cevap E (Bdkesoy, Tirk Farmakoloji Dernegi Ders
Kitabi, 1.baski, 2000, s.527)

11.Sulfonamid tedavisi sirasinda hangi yan etki
gorilmez?
a) Basagrisi, bagddnmesi ve letarji gibi nérolojik
etkiler.
b) Yenidoganda kernikterus
¢) Fanconi Sendromu
d) Hematdiri
e) Urtiker

ACIKLAMA: Sulfonamidler kristallri, hematuri, nefroz
ve alerjik nefrit gibi bdbrek bozukluklarina neden
olabilirler. Ancak Fanconi Sendromu gliniimiizde
kullanimdan kalkmis tetrasiklinlerin bir yan
etkisidir.

Cevap C (Katzung, Examination & Board Review
Pharmacology, 1995, s.325)

12.Hangisi bakteriyostatikdir?
a) Penisilinler
b) Eritromisin
c) Sefalosporinler
d) Aminoglikozidler
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e) Vankomisin

ACIKLAMA: Eritromisin bakteriyostatikdir. Penisilinler,
sefalosporinler, aminoglikozidler ve vankomisin ise
bakterisid etkili antibiyotiklerdir.

Cevap B (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 9.baski, 2000,
1.cilt, s.176)

13.Asagidaki tiiberkiiloz ilaglarindan hangisine en
az sekonder rezistans gelisir?
a) izoniazid
b) Rifampisin
c) Streptomisin
d) Etambutol
e) Morfozinamid

ACIKLAMA: Tuberkiiloz ilaglarindan en az sekon-
der direnc gelisen ilac INH’ dir. Bu nedenle
tuberklloz tedavisinde uzun sireli ve profilaksisinde
tek basina kullanilabilir.

Cevap A (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, cilt 1, 5.307)

14.Asagidaki tuberkiiloz ilaclarindan hangisi Flue
Sendromu yapar?
a) izoniazid
b) Rifampisin
c) Streptomisin
d) Etambutol
e) Morfozinamid

ACIKLAMA: Rifampisin  6zellikle  intermitant
tedavisinde kullanilirken grip benzeri tablo yapabilir,
buna Flue Sendromu denir.

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, cilt 1, s.304-14)

15.Aminoglikozid antibiyotik tedavisi uygulanan
hastaya asagidaki ilaglardan hangisi verilirse
kalici ototoksik yan etkiye neden olur?
a) Eritromisin
b) Askorbik asit
c) Etakrinik asit
d) Hyaluronik asit
e) Antiemetik

ACIKLAMA: Etakrinik asid tek basina da ototoksik
etkili olup, aminoglikozidlerle birlikte verildiginde ileri
derecede ve kalicl isitme kaybina neden olur. Bu
durum furosemid igin de gecerli olup ototoksik etkisi
gecicidir. Antiemetikler, aminoglikozidlerin denge
organinda yaptigi bozuklugun belirtilerini maskeler.

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.266 ve 656; Berkow,
The Merck Manual of Diagnosis and Therapy,
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15.baski, s.2189)

16.Serebrospinal siviya en fazla gecebilen ve bu
nedenle menengokokal menenijit profilaksisinde
tercih edilen sulfonamid hangisidir?

a) Sulfadiazin

b) Sulfizoksazol

c) Sulfapiridin

d) Sulfametoksazol
e) Sulfasetamid

ACIKLAMA: Sulfadiazin, suda ¢oziinirligi oldukca
fazla olan ve serebrospinal sivi icine en fazla
gecen sulfonamiddir. Bu sividaki konsantrasyonu
plazmadakinin  %7Q’ine  erisi.  Bu nedenle
menengokokal menenijit profilaksisinde sulfonamid
kullaniimasi gerektiginde (6rnegin etken
penisilinlere veya kloramfenikole duyarsiz ise ya da
bunlarin kullaniimasi sakincall ve enfeksiyon etkeni
sulfonamide duyarli ise) diger sulfonamidlere tercih
edilir.

Cevap A (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.279)

17.HIV enfeksiyonlarinin tedavisinde kullanilan ters
transkriptaz inhibitorlerine cabuk rezistans
gelistigi icin bu ilaclarla birlikte kullanilan ve
trifosfat tiirevine déniismesi gerekmeden direkt
etkiyle viral DNA polimerazi inhibe edebilen
niikleotid analogu (asiklik niikleozid fosfonatlar)
ila¢ asagidakilerden hangisidir?
a) Sakinavir
b) Stavudin
c¢) Sidofovir
d) Didanozin
e) Ritonavir

ACIKLAMA: VirGslerde antiviral ilaglara karsi
rezistans gelismesi virisiin genetik materyalinde
meydana gelen mutasyonlara baghdir. Bunun
sonucu virls timidin kinaz yapimi azalarak, viral
timidin kinaz eksikligi olusur. Ters transkriptaz
inhi-bitérleri virisle infekte hicrelerin icinde
timidin kinaz enzimi tarafindan énce monofosfat
tirevine sonra da  trifosfat  tidrevlerine
donistirilerek etkinlik kazanir. Bu enzimdeki
mutasyon ilacin etkin trifosfat tlrevlerine
dénisimini azaltarak, ilaca rezistans
gelismesine neden olur. Sidofovir, hicre igine
girdikten sonra trifosfat tlrevlerine dénlismesi
gerekmeyen direkt etkili viral DNA polimeraz
inhibitéridir.
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Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden
Tibbi  Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.354,358,
360)

18.Digerlerine gére diyare ve safra kesesinde
cOkelti (safra camuru, psédolitiyazis) yapma
potansiyeli daha fazla olan sefalosporin
asagidakilerden hangisidir?
a) Sefoperazon
b) Sefotaksim
c) Seftriakson
d) Sefaloridin
e) Moksalaktam

ACIKLAMA: Seftriakson digerlerine gére sik diyare
yapan bir sefalosporindir. Bunda bagirsak mikro-
florasini bozmasinin katkisi vardir. Nispeten sik bir
sekilde safra kesesinde ¢okelti (psddolitiyazis, safra
¢amuru) yapar ve bu bazen semptomatik olabilir
(safra koligi, bulanti ve kusma gibi).

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.234-5

19.Alkolle birlikte alindiklarinda distilfiram benzeri
etki gosteren, bobrek yetmezligi olan hastalarda
siklikla tercih edilen ve K vitamininin etkilerini
baskiladiklari igcin kanamaya yol acabilen
sefalosporin hangisidir?
a) Sefuroksim
b) Sefoleksin
c) Sefmetazol
d) Sefoperazon
e) Sefadroksil

ACIKLAMA: Sefomandol ve sefoperazon alkolle ve
alkol iceren ilaglarla birlikte alindiginda, disdlfiram
benzeri etki goérilebilir. Sefomandol veya sefope-
razon K vitaminin etkilerini baskiladiklari igin
kanamaya yol agabilirler. Sefoperazon ve
seftriakson safra ile bagirsaklara atildiklarindan
dolayr bébrek yetmezligi olan hastalarda siklikla
kullanilirlar.

Cevap D (Lippincott’s lllustrated Reviews Pharmacology,
2.baski, 1997, s.328)

20.Lizozom ve makrofajlarin asit ortaminda bakte-
risidal etki go6steren antitiiberkiiloz ila¢
hangisidir?
a) INH
b) Etambutol
c) Streptomisin
d) Pirazinamid
e) Rifampin

ACIKLAMA: Pirazinamid ¢odalmakta olan bakterilere
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gUclu bakterisidal etkilidir. Lizozom ve makrofajlarin
asit ortaminda tiberkiloz basiline etkilidir.

Cevap D (Lippincott's lllustrated Reviews Pharmacology,
2.baski, 1997, s.334)

21.Uglincii  kusak sefalosporinlerden hangisinin
nefrotoksik etkisi vardir?
a) Seftriakson
b) Sefoperazon
c) Moksalaktam
d) Sefapim
e) Sefodizim

ACIKLAMA: 3. kusak sefalosporinlerden nefrotoksik
etkisi olan seftriakson ve seftazidimdir.

Cevap A (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, cilt1 5.235)

22.Nitrofurantoin icin hangisi yanhgtir?

a) Toksisitesi nedeniyle uriner sistem enfeksi-
yonlarinin tedavisinde nadiren kullanilir.

b) Gram pozitif koklar direnglidir.

c) Direnc tedavi sirasinda gelismez, sonradan
edinilir.

d) ilag idrari kahverengiye boyar.

e) Akut pnémoni ciddi bir komplikasyonudur.

ACIKLAMA: Nitrofurantoin bakteriyostatik etkilidir.
E.coli’ye etkilidir ancak Uriner sistem enfeksiyonuna
neden olan diger gram negatif bakteriler direncli
olabilirler. Gram pozitif koklar duyarhdir.

Cevap B (Lippincott’s lllustrated Reviews Pharmacology,
2.baski, 1997, s.211-212)

23.Asagida etken (veya hastalik) — ilac ikilileri
verilmistir. Dogru olani igsaretleyiniz.

a) Pnémokok - kloramfenikol

b) Grup A beta hemolitik streptokok -
streptomisin

c) Kolera - tetrasiklin

d) Tifo - streptomisin

e) H. Pilori - dapson

ACIKLAMA: Tetrasiklinler kolerada ilk tercih
edilecek antibiyotiklerdir. Mutlaka rehidrasyonla
birlikte kullanilmalidir. Klinik dizelme saglama
bakimindan rehidrasyondan daha etkilidirler,
profilaksi i¢in de kullanilabilir.

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakolaji, cilt 1, 8.baski, s.250)

24.Asagidaki
bakteride

kemoterapotiklerden hangisi
sitoplazma membraninin
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gecirgenligini artirir?
a) Penisilin G

b) Kloramfenikol

c) Sulfonamidler

d) Nistatin

e) Eritromisin

ACIKLAMA: Sitoplazma permeabilitesini bozarak de-
terjan etkisi yapan kemoterapétikler: Polimiksinler,
gramisidin, nistatin, amfoterisin B, ketokonazol,
flukonazol.

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, cilt 1, 8.baski, s.181)

25.Hangisi antipsédomonal etkili t¢lincii kugak
sefalosporindir?

a) Seftazidim

b) Sefotaksim
c) Seftizoksim
d) Sefodizim

e) Moksalaktam

ACIKLAMA: Ugiincii kusak sefalosporinlerden anti-
ps6domonal etkinligi en ylksek olanlar seftazidim
ve sefsulodin’dir. Sefsulodin sadece Psédomonas
aeruginosa’ya etkilidir. B. Fragilis’e en etkili
olanlar moksalaktam, sefaperazon ve
seftizoksim’dir.

Cevap A (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, cilt 1, 8.baski, s.227)

26.Kanser kemoterapisi uygulanan bir hastada
siddetli kusmalar meydana gelmektedir. Bu
durumda tedavi icin hastaya hangisinin
verilmesi uygundur?

a) Ondansetron
b) Ketanserin
c) Terfenadin
d) Simetidin

e) Bromokriptin

ACIKLAMA: Ondansetron 5HT; reseptor bloko-
ridir (Granisetron ve tropisetron da ayni etkiye
sahiptir). 5HT;  reseptér  blokérleri  kanser
kemoterapisi  gibi  siddetli  bulanti-kusmalarin
tedavisinde etkilidirler.

Cevap A (Katzung, Examination & Board Review
Pharmacology, 1995, s.140)

27.Beyine 6nemli derecede girebilen ve santral
sinir sistemi malignh tumoérlerinin tedavisinde
kullanilabilen alkilleyici ila¢ asagidakilerden
hangisidir?
a) Karmustin
b) Prokarbazin
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c) Siklofosfamid
d) Busulfan
e) Klorambusil

ACIKLAMA: Nitroziireler disindaki diger alkilleyici
ajanlar santral sinir sistemine girecek derecede
liposollbilite gdstermezler. Nitrozlreler ise beyine
Onemli derecede girerler ve santral sinir sisteminin
malign timérlerine karsi kullanilabilen tek alkilleyici
ilag grubunu olustururlar. Karmustin nitroziire
grubu bir alkilleyici ajan olup, santral sinir
sistemi  malign  tiimorlerinin  tedavisinde
kullanilabilir.

Cevap A (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.390,392)

28.Asagidaki antineoplastik ajanlardan hangisi
hiicrede tubulin polimerlerini 6nce stimiile
ardindan stabilize eder?

a) Tamoksifen
b) Vinkristin
c) Taksol

d) Topotekan
e) Vinblastin

ACIKLAMA: Taksol geriye doniisimll olarak tubuline
baglanir. Vinka alkaloidlerinden farkli olarak polime-
rizasyonu arttirir.

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 1.cilt, 7.baski, 1994, s.105)

29.Hangisi folik asit antimetaboliti antineoplastik
bir ilagtir?
a) Florourasil
b) Metotreksat
c) Merkaptopiirin
d) Tioguanin
e) Tegafur

ACIKLAMA: Metotreksat folik asit metaboliti bir
antineoplastiktir.  Dihidrofolat redlUktaz enzimini
bloke ederek etki gosterir.

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakolaji, cilt 1, 8.baski, $.392)

30.Antihipertansif olarak
edersiniz?
a) Losartan
b) Histamin
c) Antihistaminikler
d) Piperazin
e) Difenhidramin

hangisini tercih

ACIKLAMA: Histamin, antihistaminikler, piperazin ve
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difenhidramin antihipertansif olarak kullaniimazlar.
Anjiyotensin reseptdr (AT1) antagonisti losartan ise
antihipertansif ila¢ olarak kullanilir.

Cevap A (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 9.baski, 2000,
1.cilt, 5.446)

31.Paroksismal supraventrikiler tasikardinin
tedavisinde hangisini tercih edersiniz?
a) Nifedipin
b) Amlodipin
c) Felodipin
d) Nikardipin
e) Verapamil

ACIKLAMA: Dihidropiridin tlrevi kalsiyum anta-
gonistleri olan nifedipin, amlodipin, felodipin ve
nikardipin’in vazoselektif etkileri olup antiaritmik
etkileri yoktur. Verapamil’in antiaritmik etkisi vardir
ve paroksismal supraventrikiler tasikardinin
tedavisinde etkilidir.

Cevap E (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 9.baski, 2000,
1.cilt, 5.437,512)

32.Hangisi kalp glikozidlerinin  farmakolojik
etkilerindendir?
a) Negatif inotrop etki
b) Negatif kronotrop etki
c) Atriyoventrikiler iletimi hizlandirirlar.
d) Purkinje liflerinde iletimi hizlandirirlar.
e) A-V diigiimde refrakter periyodu uzatirlar.

ACIKLAMA: Kalp glikozidleri farmakolojik etki olarak
pozitif inotrop etki, pozitif kronotrop etki, atriyovent-
rikiler iletimde yavaslama, purkinje liflerindeki
iletimde  yavaslama, A-V  dugim refrakter
periyodunda uzama yapar.

Cevap E (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 9.baski, 2000,
1.cilt, s.527)

33.Asagidaki vazodilatasyon vyapici ajanlardan
hangisinin etkisi cGMP ile iligkilidir?
a) Diazoksid
b) Felodipin
c) isosorbid dinitrat
d) Nitrendipin
e) Doksazosin

ACIKLAMA: Nitratlar, diz kas hicresinde guanilil
siklaz enzimini aktive ederek cGMP olusturur.
cGMP’ye bagli protein kinazin stimilasyonu diiz kas
hucresinde c¢esitli proteinlerin  defosforilasyonuna
neden olarak ve kalsiyumu azaltarak diz kaslari
gevsetir. Nitratlarin damar diz kaslarindaki
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gevsetici etkilerine ven ve veniiller arteriyollere
gore daha duyarlidir. NO'i baglayarak inaktive
eden hemoglobin ve guanilil siklazi inhibe eden
metilen mavisi, nitratlarin vazodilator etkilerini
Onler.

Cevap C (Rang, Pharmacology, 1999, s.271,
Farmakoloji Ders Kitabi, Tirk Farmakoloji Dernegi,
2000, 5.408)

34.Nitratlarin klasik anginadaki 6nde gelen antian-

ginal etki mekanizmasi hangisidir?

a) Koroner vazodilatasyon

b) Afterload’in diigiiriilmesi

c) Preload’in diisurilmesi

d) Dogrudan etkiyle kalbin kasilma giliciiniin
azaltilmasi

e) Siniis digimiinden uyan ¢ikisinin yavaslatilp
diyastol siiresinin uzatilmasi

ACIKLAMA: Nitratlar, angina tedavisindeki en énemli
ilaglandr. Vazodilatasyon yaparak kalbe dénen kan
miktarini azaltir, diyastol sonu basinci disirr,
kalbin 6n yikii(preload)nii diistirir.

Cevap C (Rang, Pharmacology, 1999, s.271,
Farmakoloji Ders Kitabi, Tiirk Farmakoloji Dernegi,
2000, 5.408)

35.Kardiyak toksisitesi en diislik olan antiaritmik
ajan hangisidir?
a) Lidokain
b) Amiodaron
¢) Kinidin
d) Enkainid
e) Propafenon

ACIKLAMA: Lidokainin dozu iyi ayarlandiginda yan
etkisi cok azdir. Kardiyak toksisitesi en dulislik
olan antiaritmik lidokaindir. Atrial ve nodal
aritmilere karsi etkisizdir.

Cevap A (Katzung, Basic & Clinical Pharmacology,
2001, 5.235)

36.Kalp yetersizligi bulunan bir hipertansif hastada
hangi antihipertansif ajani tercih edersiniz?
a) Furosemid
b) Ramipril
c) Doksazosin
d) Hidralazin
e) Nifedipin

ACIKLAMA: ACE inhibitérleri(6rnegin ramipril) kalp
yetersizligi ve hipertansiyonda kullanilir. Miyokard

MEDITEST Cilt 11, Sayi 1, 2002



ve arteriyol ceperinde hipertansiyon ve konjestif
yetmezlige baglh hipertrofiyi dizelttikleri deney
hayvanlarinda gésterilmistir. ACE inhibitorleri ayrica,
diabetik glomeriilopatinin gelisimini
yavaslattiklari ve proteiniriyi azalttiklar igin
diabetik hipertansiyon olgularinda o6ncelikle
tercih edilirler.

Cevap B (WHO-ISH, 1999-Diinya Saglik Orgliti
hipertansiyon tedavi kilavuzu, Farmakoloji Ders
Kitabi, Ttirk Farmakoloji Dernegi, 2000, 5.405)

37.Tedavi kilavuzlarina gore anjiyotensin
doniistiriicic.  enzim inhibitérii  kullanmasi
gereken ancak kuru oksiiriik yiziinden bunlar
kullanamayan hipertansif hastaya hangi ilaci
verirdiniz?
a) Perindopril
b) Metoprolol
c) Doksazosin
d) Valsartan
e) Amlodipin

ACIKLAMA: Anijiyotensin reseptdér antagonistlerinin
ACE inhibitdri ilaglara gére ustlnlikleri, rebound
hipertansiyon gérilmemesi ve 06ksirik yan etki
insidansinin disik olmasidir. Losartan, valsartan
irbesartan, kandesartan non-peptid yapidaki anjiyo-
tensin reseptodr blokdrleridir.

Cevap D (WHO-ISH, 1999-Diinya Saglik Orgiitti
hipertansiyon tedavi kilavuzu, Farmakoloji Ders
Kitabi, Tirk Farmakoloji Dernegi, 2000, s.202)

38.Asagidaki  antiaritmik ilaclardan  hangisi
kullanim alani supraventiriikiiler tasiaritmiler
olmakla birlikte iskemi sirasinda ventrikiilden
kaynaklanan erken vurularda da etkili olur?
a) Kinidin
b) Lidokain
c) Propranolol
d) Enkainid
e) Amiodaron

ACIKLAMA: Propranololun en énemli kullanilig yeri
supraventrikliler tasikardilerdir. Bu tir tasikar-
dileri gegcirebilir veya tekrar olusmasini dnleyebilir.
Ayrica ventrikiller prematiire atimlar ve ventrikiler
slireksiz tasikardilerde de etkilidir.

Cevap C (Katzung, Basic & Clinical Pharmacology,
2001, s.237)

39.Subaraknoid kanamanin tedavisinde kullanilan
ve noérolojik defisiti 6nleyebilen kalsiyum kanal
blokéri hangisidir?
a) Nifedipin
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b) Nikardipin
c) Nimodipin
d) Mibefradil
e) Diltiazem

ACIKLAMA: Nimodipin, cok fazla lipofilik oldugu igin
beyine kolaylikla girebilir ve beyin iskemisine yol
acan durumlarda iskeminin néronlarda asiri
kalsiyum birikimine baglh  zedeleyici etkisini
azaltabilir. Bu durumda serebral arter spazmini
O6nleme ve tedavi etme bakimindan etkinligi kisitli
derecede olmakla beraber, nérolojik defisiti yeterli
derecede dnleyebilir.

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.466)

40.Depresyon tedavisi icin imipramin alan bir
hastada hangi antihipertansif hipertansiyon
tedavisi icin uygun degildir?
a) Rezerpin
b) Guanetidin
c) Alfa-metil dopa
d) Diltiazem
e) Prazosin

ACIKLAMA: Guanetidin adrenerjik néron blokériddir.
Presinaptik membrandan re-uptake ile igeri alinir.
Eger trisiklik antidepresanlar, kokain gibi re-uptake
inhibe eden ilaclar verilrse guanetidin iceri
alinamayacagi icin etkisi énlenir.

Cevap B (Katzung, Clinical Pharmacology, 5.baski,
1992, 5.148)

41.Menopozu olan hipertansif bir kadin vazomotor
semptomlardan sikayet¢i olup 6 ay 6nce meme
Ca nedeniyle opere olmustur. Bu nedenle
hormon replasman tedavisi alamayan hastada
antihipertansif olarak hangisi daha uygundur?
a) Klonidin
b) Rezerpin
c) Atenolol
d) Kaptopril
e) Prazosin

ACIKLAMA: Santral etkili antihipertansif ajan olan

klonidin postmenopozal flushing’de
kullanilabilir.

Cevap A (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 1.cilt, 5.437)

42.Asagidaki antidislipidemik ilaclardan hangisi
HDL’yi en belirgin olarak arttirir?

a) Fenofibrat
b) Nikotinik asit
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c) Kolestipol
d) Pravastatin
e) Probukol

ACIKLAMA: Nikotinik asit antipallegra, antihiperlipide-
mik ve vazodilatér olarak kullanilir. Nikotinik asit
hem HDL'’yi en fazla artiran hem de en genis
spektrumlu antihiperlipidemiktir. Adipoz dokuda
hormon sensitif lipaz aktivitesini azaltarak lipolizi
inhibe eder. En sik yan etkisi flushing’dir.

Cevap B (Katzung, Basic & Clinical Pharmacology,
2001, s.593)

43.Asagidaki ilaclardan hangisi serum kolesterol
ve serbest yag asidi dizeylerini disiiriirken
yiizde ve boyunda belirgin bir kizarma (flushing)
olusturmasi ile karakterizedir?

a) Kolestiramin
b) Tiroksin

c) Klofibrat

d) Niasin

e) Nikotinik asit

ACIKLAMA: Nikotinik asit antilipidemik olarak
kullanildigr yiksek dozlarinda, vazodilatér etkisi
nedeniyle yuz ve boyunda belirgin olmak Uzere
vazo-dilatasyona baglh ciltte kizarma (flushing)
olusmasina neden olur. Bu etkisi birlikte glinde bir
kez 500 mg aspirin alinmasiyla kaybolur.

Cevap E (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.579)

44.Asagidaki antihiperlipidemik ilagclardan hangisi
uzun QT sendromu olan hastalarda kontren-
dikedir?
a) Probukol
b) Niasin
c) Gemfibrozil
d) Kolestipol
e) Provastatin

ACIKLAMA: Probukolun ciddi yan etkisi QT
siiresini uzatma egilimidir. Uzun QT'si olan
hastalarda kullanimi  kontrendikedir.  Digoksin,
kinidin, sotalol, astemizol, terfenadin gibi QT
siresini uzatan ilaglari kullanan hastalarda dikkatli
olunmalhdir.

Cevap A (Lippincott's lllustrated Reviews Pharmacology,
2.baski, 1997, 5.213)

45.Antioksidan 6zelligi olan hipolipidemik ilag
hangisidir?
a) Provastatin
b) Niasin
¢) Gemfibrozil
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d) Probukol
e) Atorvastatin

ACIKLAMA: Probukol; Tip 2a hiperlipoproteinemilerde
kullanilan  hipolipidemik ilagtir. HDL dizeyini
dislrmesine ragmen ateroskleroz gelismesini
antioksidan etkisiyle gegirdigi bulunmustur.

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 1.cilt, 7.baski, 1994, s.579)

46.Asagidakilerden  hangisi  Klofibrat'in  yan
etkilerinden degildir?

a) Hiperurisemi

b) Dispepsi

c) Kolelitiyazis

d) Miyozit

e) Malignite

ACIKLAMA: Kiofibrat fibrik asit tarevi antihiper-
lipidemik ilagtir. Lipoprotein lipaz enzimini uyararak
etki eder. Nikotinik asit Urik asidin tubuler sekres-
yonunu engellediginden hiperirisemi ve guta neden
olabilir.

Cevap A (Lippincott’s lllustrated Reviews Pharmacology,
2.baski, 1997, s.211-212)

47.Hangisi tiazid grubu diiiretiklerin yan etkisidir?
a) Hiperkalemi
b) Hiperglisemi
c) Hipolipidemi
d) Hipouirisemi
e) Ofori

ACIKLAMA: Tiazid grubu dilretikler yan etki olarak
hipokalemi, hiperglisemi, hiperlipidemi, hiperirisemi
ve ruhsal depresyon yaparlar.

Cevap B (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 9.baski, 2000,
1.cilt, 5.424-426)

48.Asagidakilerden hangisi tiazid grubu dilretik-
lerin kullanildigi yerlerden biridir?

a) Yenidogan sariligi
b) Kolesistit

c) Akut dag hastaligi
d) Hiperirisemi

e) Diabetes insipidus

ACIKLAMA: Tiazidler diabetes insipidusta idrar
hacmini artirmayip, aksine artmig olan hacmini
yaklasik %50 oraninda azaltirlar. Bu durum &zellikle
nefrojen tipte belirgindir. A, b ve d segenekleri
tiazidlerin yan tesirleriyle ilgilidir. Akut dag
hastaliginda ise karbonik anhidraz inhibitorleri
kullantlir.

Cevap E (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
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Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.653)

49.Hipotonik tipteki bir dehidratasyonda asagidaki
sivilardan hangisini tercih edersiniz?

a) %0.9’luk NaCl sollisyonu

b) %5’lik dextroz solliisyonu

c) %3 veya %5’lik NaCl soliisyonu
d) KCI sollisyonu

e) Darrow soliisyonu

ACIKLAMA: Gunkl hipotonik dehidratasyonda hipo-
natremi vardir. A sikki izotonik dehidratasyonun, B
sikki ise hipertonik dehidratasyonun tedavisinde
kullaniir. D ve E siklari potasyum eksikliginde
kullanilir.

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, cilt 1, 1998, s.675)

50.Plazma hacmini genisletici olarak
asagidakilerden en fazla hangisi tercih edilir?
a) Plazma

b) Normal insan serum alblimini sollisyonu
c) Plazma protein fraksiyonu soliisyonu

d) Tam kan

e) Plazma yerini tutan polisakkaritler

ACIKLAMA: A sikkindaki plazmanin enfeksiyon riski
vardir, pihtilagsma faktorleri ve kan grubu antikorlari
icerir; B ve C siklan pihtilasma faktorleri ve kan
grubu antikorlari icermez, viral hepatit bulastirma
olasihg pek yoktur ancak plazma hacmini
genisletici olarak daha ucuz ve yeterli derecede
guvenilir olan polisakkaritler en fazla tercih
edilirler. Tam kan ise kan kaybinin belirgin oldugu
durumlarda replasman amaciyla kullanilir.

Cevap E (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, cilt 1, 1998, s.637)

51.Karbonik anhidraz enziminin en yogun
bulundugu nefron segmenti hangisidir?

a) Henle kiviiminin inen kolu
b) Henle kiviiminin ¢ikan kolu
c) Proksimal tiibiil

d) Distal tiibiil

e) Toplayici kanallar

ACIKLAMA: Proksimal tibuller karbonik anhidraz
inhibitdéra  didretik ilaglarin  primer etki yerlerini
olustururlar. Bu enzimin etkinligi proksimal tibulde,
distal tibllde oldugundan ¢ok daha fazladir.

Cevap C (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 8.baski, 1.cilt,
646)
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52.idiyopatik kalsiiiri tedavisinde kullanilan diiiretik
asagidakilerden hangisidir?
a) Furosemid
b) Bumetanid
c) Etakrinik asit
d) Klorotiazid
e) Torasemid

ACIKLAMA: Tiazidler distal tibdllerde kalsiyum re-
absorbsiyonunu artirip kalsiyum itrahini azalttiklan
icin idiyopatik kalsitiride nefrolitiyazisi &nleyebilir-
ler.

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.652,653,666)

53.Asagidakilerden hangisi nefrotik sendrom
yapar?
a) Kaptopril
b) Tetrasiklin
c) Streptolizin
d) Klorambusil
e) Diazepam

ACIKLAMA: Bir ACE inhibit6ri olan kaptopril nefrotik
sendrom yapar.

Cevap A (Wilson, 12.baski, s.378, 1175)

54.Asagidaki ilaclardan hangisi Adenozin
reseptorlerini bloke ederek bronkodilatér etki
yapar?
a) Salbutamol
b) Teofilin
c) ipratropium bromid
d) Beklametazon
e) Efedrin

ACIKLAMA:
Salbutamol selektif beta-2 mimetiktir,
ipratropium bromid antimuskariniktir,
Beklametazon bir kortikosteroiddir,
Efedrin miks etkili bir sempatomimetiktir,

Teofilin adenozin A1 ve A2 reseptorlerine etki
ederek bronkodilatasyon yapar.

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 9.baski, cilt 1, 2000, s.707-8)

55.Asagidakilerden hangisi akcigerlerde siirfaktan
yapimini artiran bir ekspektorandir?
a) ipeka surubu
b) Potasyum iyodiir
c) Difenhidramin HCI
d) Oksalamin fosfat
e) Ambroksol
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ACIKLAMA: Ambroksol alveol c¢eperindeki tip 2
pndmositleri  stimile ederek akcigerlerde dogal
surfaktan yapimini artirir.  Bu nedenle erken
dogumda bebegin akciger matlrasyonu
tamamlansin  diye anneye profilaktik olarak
uygulanabilir.

Cevap E (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, cilt 1, s.699)

56.Histaminin bronkodilatér etkisi hangi reseptoér
tzerindedir?
a) H. reseptor
b) H. reseptér
c) Hem H, reseptor hem de H, reseptorler
d) H; reseptor
e) Beta, reseptor

ACIKLAMA: Bronslarda Hi ve H: reseptérleri bulunur.
Histamin bronslarda H; reseptorleri uyararak
bronkokonstriktér endojen maddeler olan PGF2a
ve tromboksan A;'nin sentezini artirir. Bu endojen
maddeler  bronslari  blzer. Bronslarda H.
reseptorlerinin histaminle uyariimasi,
bronkodilator  maddeler  olan PGE ve
katekolaminlerin saliveriimesini artirir ve bronglar
genisler, histamin beta; reseptérleri etkilemez.

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 9.baski, cilt 1, 2000, s.1471-1476)

57.Asagidakilerden hangisi kafein ve teofilinin
etkilerindendir?

a) Solunum merkezi inhibisyonu
b) Konviilsiyon

c) Anksiyolitik etki

d) Mide-asit salgisinda azalma
e) Bronkokonstriiksiyon

ACIKLAMA:Metilksantinler (teofilin, kafein, teobromin)
fosfodiesterazi inhibe ederek intraselliler cAMP’yi
artirirlar.  Metilksantinler brons diz kaslarini
gevsetmelerinin yani sira SSS ve kalp kasi (izerine
stimlan etkileri vardir. Gastrointestinal sistem
salgilarinin artirirlar. Bébrekler Gizerine zayif didretik
etki gosterirler.

Cevap B (Farmakoloji Ders Kitabi, Tiirk Farmakoloji
Dernegi, 2000, s.514)

58.Benzosikloheptatiofen tlrevi mast hiicre
stabilizatéri hangisidir?
a) Kromolin
b) Ketotifen
¢) Nedokromil
d) ipratropium bromiir
e) Beklametazon

ACIKLAMA: Ketotifen, benzosikloheptatiofen tirevi
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mast hiicre stabilizatéradur.

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 1.cilt, 8.baski, 1998, s.719)

59.Asagidakilerden hangisi bir barbitiirat olan
fenobarbitalin kontrendikasyonlarindandir?
a) Anksiyete
b) Hiperbilirubinemi
c) Epilepsi
d) Porfiria
e) Kafa i¢i basin¢ artisi sendromu

ACIKLAMA: Barbitiratlar mikrozomal enzimlerden
baska diger enzimleri de indUklerler. Bunlardan biri
mitokondriyel bir enzim olan d-aminolevilinik asit (-
ALA) sentetaz enzimidir. Bu enzimin indiklenmesi
porfirin sentezini artirir. Bu nedenle porfiria éykiisi
olan hastalarda ve ailelerde barbitiiratlar
kontrendikedir.

Cevap D (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, Cilt 2, 1998,
s.911)

60.SSS’de dopaminerjik reseptérleri etkileyerek
ofori yapan, yorgunluk, uykusuzluk ve achga
karsi dayanikliigi artiran  bagimlihk tipi
asagidakilerden hangisidir?
a) Tatan tipi bagimhhk
b) Barbitirat tipi bagimlihk
c) Alkol tipi bagimhlik
d) Amfetamin tipi bagimlilik
e) Ucucu solvent tipi bagimhihk

ACIKLAMA: Amfetaminler SSS’de dopaminerjik
reseptdrleri indirekt bigimde etkileyerek 6fori yapan,
uykusuzluga, yorgunluk ve aghgda kargi dayaniklhhgi
artiran ve istahi azaltan psikostimulan ilaglardir.

Cevap D (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, Cilt 2, 1998,
s.1017)

61.Asagidakilerden hangisi c¢ocuklarda olusan
febril konviilsiyonlarin tedavisinde kullanilir?
a) Etostiksimid
b) Fenobarbital
c) Karbamazepin
d) Fenitoin
e) Diazepam

ACIKLAMA: Fenobarbital ¢cocuklarda olusan febril
konviilsiyonlarda ilk tercih edilecek ilactir.
Absens ve infantil spazm disindaki tim nébetlerde
kullanilir. En sik etkisi sedasyondur.

Cevap B (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, Cilt 2, 1998,
5.1076)
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62.Atipik depresyon tedavisinde kullanilan selektif
MAO A inhibitorii ilag asagidakilerden
hangisidir?
a) Selenjilin
b) Amitriptilin
c) Fenelzin
d) Maklobemid
e) Fluoksetin

ACIKLAMA: Maklobemid antidepresan olarak
kullanilan MAO-A inhibitéridiir. Enzimi reversibl
sekilde bloke eder. Fenelzin non selektif irreversibl
MAO inhibitériddr.  MAO  inhibitérleri  6zel
durumlarda (atipik depresyon, fobi ve panik
reaksiyonlarin tedavisi, dider tedavilere cevap
vermeyen depresyonlarda lityum ili kombine) tercih
edilir.

Cevap D (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, Cilt 2, 1998,
5.970-971)

63.Asagidakilerden hangisi bir néroleptik ila¢c olan
klorpromazinin etkilerinden degildir?
a) Ofori
b) Prokonviilsiyon
c) Alfa-adrenerjik reseptor blokaji
d) Hiperprolaktinemi
e) Antihistaminik etki

ACIKLAMA: Klorpromazin &fori degil sedasyon yapar.
Klorpromazin en fazla fotosensitizasyon yapan
fenotiazindir.

Cevap A (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, Cilt 2, 1998,
5.946)

64.Asagidakilerden hangisi Parkinson Hastaligi’nin
tedavisinde kullaniimaz?
a) Pimozid
b) Selenijilin
c) Lizurid
d) Bromokriptin
e) Benztropin

ACIKLAMA: Pimozid atipik néroleptiktir. Beyinde
dopaminerjik reseptérleri noradrenerjik reseptorlere
oranla ¢ok daha selektif bir sekilde bloke eder.
Parkinson Hastaligr'nin etiyolojisinde dopaminerjik
néronlarin kaybi rol oynadigindan pimozid bu
hastalikta kullanilmaz. Pimozidin sedasyon ve
ekstrapiramidal yan etki yapici etkisi fenotiazinlere
oranla daha azdir. Parenteral kullanilmaz. Yan etki
olarak glukoziiri olusturabilir.

Cevap A (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, Cilt 2, 1998,
5.942)
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65.GABA: reseptor agonisti olan ve motor
néronlarda iletimi azaltan ila¢c asagidakilerden
hangisidir?
a) Karbamazepin
b) Fenitoin
c) Baklofen
d) Dantrolen
e) Klonazepam

ACIKLAMA: Baklofen, GABAs agonist bir ilag olup
motor ndronlarda iletiyi azaltan bir santral etkili kas
gevseticidir. Spastisitenin semptomatik tedavisinde
kullaniimaktadir.

Cevap C (Goodman and Gilman’s, The Pharmaco-
logical Basis of Therapeutics, 10.baski, 2001,
5.565)

66.Asagida belirtilen antiepileptik ilaclarin etki

mekanizmalarindan yanhs olani seciniz.

a) Fenitoin, Na* kanallarinin inaktif kalma
stiresini uzatir.

b) Fenobarbital, GABA, reseptériu araciligi ile
sinaptik inhibisyonu gti¢lendirir.

c) Etosiiksimid, talamustaki T tipi Ca>
kanallarini inhibe eder.

d) Diazepam, GABA ile aktive olan kloriir
kanallarinin acilip kapanma frekansini arttirir.

e) Valproik asit K* kanallarini inhibe ederek etki
gosterir.

ACIKLAMA: Valproik asidin etki mekanizmalari, Na*
kanallarinin inaktif kalma suresini uzatmak ve T tipi
Ca?* kanallarini inhibe etmek olarak sayilabilir.
Ayrica valproik asit glutamik asit dekarboksilaz
enzimini aktifleyerek GABA sentezini arttirmakta,
GABA dekarboksilaz ve suksinik semialdehid
dehidro-genaz enzim aktivitelerini arttirarak GABA
yikimini engellemektedir.

Cevap E (Goodman and Gilman’s, The Pharma-
cological Basis of Therapeutics, 10.baski, 2001,
5.536)

67.Lityum ile ilgili ifadelerden hangisi yanligtir?

a) Bipolar affektif bozukluklarin tedavisinde
kullanilir.

b) Toksisitesinde rastlanan en o6nemli
bulgulardan biri tremordur.

c) Renal klirensi ditiretikler ile arttigindan doz
arttirllmasi gerekir.

d) Terapétik indeksi dar oldugundan serum
konsantrasyonlarinin takibi gereklidir.

e) Peroral yol ile uygulanir.

ACIKLAMA: Lityumun renal Kklirensi didretikler ile
azaldigindan doz azaltiimasi gerekir.

31



FARMAKOLOJi

Cevap C (Katzung, Basic & Clinical Pharmacology,
8.baski, 2001, 5.493)

68.Asagidaki noroleptik ilaglardan en cok kardiyo-
vaskiiler yan etki olusturani hangisidir?

a) Flufenazin

b) Haloperidol
c) Tiyoridazin
d) Trifluperazin
e) Klorpromazin

ACIKLAMA: Ginde 300 mg'1 gegen dozlarda
tiyoridazin EKG’de T dalgasinda mindér anomaliler
olusturur. Tiyoridazinin ylksek dozda alinmasi ile
major  ventrikller  aritmiler, iletim  bloklar
gbzlenebilir.

Cevap C (Katzung, Basic & Clinical Pharmacology,
8.baski, 2001, 5.488)

69.Antiparkinson ilaclardan biri olan karbidopanin

etki mekanizmasi asagidakilerden hangisidir?

a) Aromatik L-aminoasit dekarboksilaz enzimini
inhibe eder.

b) MAO-A enzimini inhibe eder.

¢) MAO-B enzimini inhibe eder.

d) Yalanci bir nérotransmittere déniiserek etki
gosterir.

e) Kolinerjik reseptorleri bloke eder.

ACIKLAMA: Periferik bir aromatik L-aminoasit
dekarboksilaz enzim inhibitéri olan karbidopa,
dopamin dekarboksilaz enzimini inhibe ederek
birlikte uygulanan levodopanin etkisini
gastrointestinal sistem ve perifer dokularda
azaltirken santral sinir sisteminde artirmaktadir.

Cevap A (Mycek, Pharmacology, 2.baski, 1997, s.85)

70.Asagidakilerden hangisinin antikonviilsan ve
kas gevsetici etkisi yoktur?
a) Oksazepam
b) Diazepam
c) Klonazepam
d) Zolpidem
e) Klordiazepoksid

ACIKLAMA: Hipnotik etkiye sahip olan zolpidem,
benzodiazepin olmamasina ragmen benzodiazepin
reseptdr ailesinin bir alt grubuna baglanir.
Antikonviilsan ve kas gevsetici etkisi yoktur.

Cevap D (Lippincott’s lllustrated Reviews Pharmaco-
logy, 2.baski, 1997, s.93)

71.Asagidakilerden hangisi fenitoin
metabolizmasini inhibe etmez?

a) Kloramfenikol
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b) Karbamazepin
c) izoniazid

d) Dikumarol

e) Simetidin

ACIKLAMA: Karbamazepin fenitoin metabolizmasini
stimlle eder. Fenitoinin plazma konsantrasyonunu
azaltir.

Cevap B (Lippincott’s lllustrated Reviews Pharmaco-
logy, 2.baski, 1997, s.147)

72.Asagidakilerden hangisi néroleptik ilaclarla
tedavi edilen hastalarda gériilen yan etkilerden
degildir?
a) Diyare
b) Tremor
c) idrar retansiyonu
d) Postural hipotansiyon
e) Seksiiel disfonksiyon

ACIKLAMA: Noroleptikler genellikle adiz kurulugu,
idrar retansiyonu, konstipasyon, akomodasyon
bozukluguna neden olurlar.

Cevap A (Lippincott's lllustrated Reviews Pharmaco-
logy, 2.baski, 1997, s.131)

73.Migren, cluster bas agrisinda profilaktik olarak
kullanilan, antikonviilsan etkili ve yari 6mri ¢cok
uzun olan ila¢ hangisidir?
a) Sinarizin
b) Nimodipin
c) Propranolol
d) Nilidrin
e) Flunarizin

ACIKLAMA: Flunarizin piperazin tlrevi bir kalsiyum
kanal blokérudlr. Esas olarak klasik migren, bayag!
migren ve cluster bas agrisinin profilaktik tedavisi
icin  kullanihr.  Ayrica  vertebrobaziler  arter
yetmezligine bagh vertigoyu ve Meniere Hastaligr'na
bagli ve diger tir vestibller vertigolari diizeltebilir.

Cevap E (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, cilt 1, 5.467)

74.Barbitiiratlarla ilgili yazilanlardan hangisi

dogrudur?

a) Yoksunluk semptomlari opiyatlara gére ¢ok
daha hafiftir.

b) Pentobarbital, sekobarbital ve amobarbital
uzun etkili barbitiratlardir.

c) Barbitiiratlar karacigerdeki P-450 mikrozomal
enzimlerini inhibe ederler.

d) idrarin alkalilestirilmesi  barbitiiratlarin
atihmini kolaylastirir.

e) Barbitiiratlarin inaktif metabolitleri safra ile
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atilir.

ACIKLAMA: Yoksunluk semptomlari opiyatlara gére
¢ok daha agirdir ve olimle sonuglanabilir.
Fenobarbital uzun etkii, pentobarbital, sekobarbital
ve amobarbital orta etkili ve tiyopental kisa etkili
barbitiratlardir. Barbitlratlar karacigerdeki P-450
mikrozomal enzimlerini indUklerler. BarbitGratlar
karacierde  metabolize  edilirler ve inakitif
metabolitleri idrarla atilir. idrarin alkalilegtiriimesi
genellikle barbitiiratlarin atilimini kolaylastirir.

Cevap D (Lippincott’s lllustrated Reviews Pharmaco-
logy, 2.baski, 1997, s.95-96)

75.Hangisi benzodiazepin reseptér antagonistidir?

a) Midazolam
b) Zopiklon

¢) Flumazenil
d) Buspiron
e) Oksazepam

ACIKLAMA: Flumazenil benzodiazepin reseptor
blokorudir. Gerek benzodiazepin agonistlerinin
gerekse ters agonistlerinin etkisini kompetetif bir
sekilde antagonize eder. Kisa sireli cerrahi veya
endoskopik girisimlerde hastay! sakinlestirmek igin
injekte edilen benzodiazepinlerin etkisinden hastayi
girisim bittikten hemen ¢ikarmak icin ve benzodia-
zepin zehirlenmesinin teshis ve tedavisinde
kullanilir.

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 1998, cilt 2, 5.899)

76.Seratonin reuptake’ini inhibe ederek etki
gosteren nontrisiklik antidepresan ilag
hangisidir?

a) Mianserin

b) Bupropion

c) Fluoksetin

d) Desipramin

e) Maklobemid

ACIKLAMA: Non-trisiklik antidepresanlardan seratonin
re-uptake inhibitdrleri: fluoksetin, sertralin, parokse-
tin, trazodon, nefazodon, venlafaksin ve fluvoksa-
mindir. Fluoksetin yarilanma émrii en uzun olan
antidepresandir. Karacigerde etkin metaboliti olan
norfluoksetin'e doénlislr. Karacigerde trisiklik
antidepresanlari, néroleptik ilaglari, bazi antiaritmik
ve B blokér ilaglar metabolize eden sitokrom P-450
enziminin glcli inhibitériaddir.

Trisiklik antidepresanlar icerisinde seratonin re-
uptake’ni inhibe edici etkisi en gicli olan ise
klomipramin’dir.

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, cilt 2, 8.baski, $.967)
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77.Asagidaki analjeziklerden hangisi epileptik
hastalarda kullanilmamalidir?

a) Tolmetin

b) indometazin

c) Naproksen

d) Dipiron

e) Aspirin

ACIKLAMA: Indometazin analjezik, antipiretik ve
antiinflamatuvar etkili bir ilagtir. Indometazinle tedavi
sirasinda SSS’ne ait yan etkiler sik gordlir. SSS’ni
eksite eder, konvilsiyonlara ve epilepsilerde
ndbetlere neden olabilir.

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, cilt 2, 8.baski, s.1047)

78.Hangisi parkinson tedavisinde kullanilan santral
etkili antikolinerjik bir ilactir?
a) Selejilin
b) Amantadin
c) Tolkapon
d) Biperiden
e) Lizurid

ACIKLAMA: Santral etkili antikolinerjiklerden Parkin-
son tedavisinde en sik kullanilanlar biperiden ve
triheksifenidil’dir.

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, cilt 2, 8.baski, s.1098)

79.Analeptik ilaclar icerisinde gtivenirligi en yiiksek
olan ila¢ hangisidir?
a) Niketamid
b) Pikrotoksin
c) Doksapram
d) Teofilin
e) Striknin

ACIKLAMA: Analeptikler konviilsiyon yapici ilaglardir.
Doksapram analeptik ilaglar icerisinde konvdilsiyon
yapicl dozu ile solunum merkezini stimlle eden
dozu arasindaki oran en yiiksek olan ve bu nedenle
en guvenli bulunan ilagtir.

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, cilt 1-2)

80.Hangisi anorektik etkili feniletilamin tiirevi bir
amfetamindir?
a) Mazindol
b) Pipradol
¢) Fenfluramin
d) Fenetilin
e) Pemolin

ACIKLAMA: Fenfluramin amfetaminler gibi feniletila-
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min tdrevidir. Ancak, amfetaminlerin aksine SSS’de
eksitasyon degil depresyon yapar. Anoreksijenik
etkinligini  hipotalamustaki beslenme ile ilgili
merkezleri adrenerjik mekanizmalar tzerinden degil,
seratonerjik mekanizmalar Uzerinden gdsterir.
Hipotalamustaki  doygunluk  merkezini  stimdle
ederek istahi azaltir. Amfetaminlerin aksine
hiperglisemi olusturmaz.

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, cilt 2, 8.baski, s1068)

81.Asagidakilerden hangisi lokal anesteziklere ait
bir yan etki degildir?
a) Konviilsiyon
b) Ani 6lim
c) Farkl tiplerde hipersensitivite reaksiyonlari
d) Solunum yetmeazligi
e) Hepatotoksisite

ACIKLAMA: Lokal anestezikler santral sinir
sistemini(SSS) etkileyip tonik klonik kasiimalara
neden olabilirler. Bu ilaglarla bazen kugik dozlarda
bile ani  6limler gdzlenebilir. Basit deri
reaksiyonlarindan  astma  ndbetlerine  kadar
hipersensitivite  reaksiyonlar  bildirilmistir.  Cok
yiksek dozlarda SSS depresyonu ve solunum
yetmezligi  yapabilirler. Ancak hepatotoksisite
bildirilmemistir.

Cevap E (Bdkesoy, Tirk Farmakoloji Dernegi Ders
Kitabi, 1.baski, 2000, s.260)

82.Beyindeki NMDA-tipi glutamat reseptorlerini
inhibe ederek etki gosteren genel anestezik
hangisidir?
a) Midazolam
b) Metoksifluran
c) Propofol
d) Ketamin
e) Tiyopental

ACIKLAMA: Beyindeki NMDA(N-metil-D aspartat)-tipi
glutamat reseptorlerini inhibe ederek etki gdsteren
genel anestezik, ketamindir.

Cevap D (Bdékesoy, Tirk Farmakoloji Dernegi Ders
Kitabi, 1.baski, 2000, 5.243)

83.0bstetride tercih edilmeyen genel anestezik
hangisidir?
a) Enfluran
b) izofluran
c) Halotan
d) N.O
e) Desfluran

ACIKLAMA: Halotan uterus diiz kasinda belirgin

34

depresyon yapar. Dogum sirasinda uterus tonus
ve kontraktilitesini azaltir. Bundan dolayi versiyon
yapiimasi gereken durumlar hari¢ obstetride tercih
edilmez.

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 1.cilt, 5.783)

84.Hipoksik bir hastaligi olan kisilerde
asagidakilerden hangisi topikal anestezik olarak
kullaniimaz?
a) Prilokain
b) Prokain
c) Etidokain
d) Lidokain
e) Mepivakain

ACIKLAMA: Prilokain methemoglobinemi yapar.

Cevap A (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 2.cilt, 6.baski, 1992, 5.1780)

85.Asagidakilerden hangisi narkotik analjeziklerin

anesteziyle ilgili kullanim endikasyonu degildir?

a) Anestezik premedikasyon

b) Genel anestezi indiiksiyonu

c) Postoperatif analjezi

d) Solunum ve oOksiiriik refleksinin baskilanmasi
istenen, o6zellikle suni solunum uygulanan
hastalar

e) Tek basina genel anestezi olusturmada

ACIKLAMA: Kisa etkili narkotik analjezikler, anestetik
premedikasyon, genel anestezi induksiyonu,
solunum ve Oksuruk refleksinin  baskilanmasi
istenen,  Ozellikle suni  solunum uygulanan
hastalarda kullanilabilir. Ancak istenen dlizeyde
biling kaybi olusturmadiklar icin tek baslarina
genel anestezi olusturmada kullaniimazlar.

Cevap E (Bdkesoy, Tirk Farmakoloji Dernegi Ders
Kitabi, 1.baski, 2000, s.248)

86.Asagidaki durumlardan hangisinin, morfin
kullanimi  icin kontrendikasyon olusturma
olasiligi en azdir?
a) Kafa travmasi
b) Adrenal yetersizlik
c) Akciger 6demi
d) Sinirda solunum rezervi
e) Gebelik

ACIKLAMA: Sol kalp yetmezligine eslik eden akciger
6demine bagl dispneyi, intravenéz yolla verilen
morfin etkili bir sekilde azaltir.

Cevap C (Katzung, Examination & Board Review
Pharmacology, 1995, s.226)
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87.Dogum eyleminde uzama yapmamasi, uterusun
kontraksiyon kuvvetini dilisiirmeden dogum
agrilarini  gecirmesi, uterus involilisyonunu
geciktirmemesi nedeniyle obstetrikte tercih
edilen sentetik narkotik opioid hangisidir?
a) Fentanil
b) Difenoksilat
c) Metadon
d) Buprenorfin
e) Meperidin

ACIKLAMA: Meperidin, dogum agrilarini, uterusun
kontraksiyon kuvvetini duslGrmeden gegirmesi,
dogum slresinde uzama yapmamasl, oksitosik
ilaglarin etkisini azaltmamasi, dogumdan sonra
uterus invollsyonunu geciktirmemesi ve hipnotik
etkisinin az olmasi nedeniyle obstetrikte tercih
edilen bir analjeziktir.

Cevap E (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 8.baski, 2.cilt,
5.993)

88.Asagidakilerden hangisi morfinin kontrendikas-
yonlarindan degildir?
a) Kafa travmasi
b) Gebelik
c) Amfizem
d) Anjina pektoris
e) Astim

ACIKLAMA: Morfin, kafa i¢i basinci arttirabileceginden
kafa travmali hastalarda kullaniimaz. Histamin

salinimini arttinp bronkokonstriksiyon
olusturabileceginden astim hastalarinda
kontrendikedir. Gebelikte kullanimi

Onerilmemektedir. Solunum depresyonu olusturmasi
nedeni ile amfizemli hastada kullanilmaz. Ancak
anjina pektoris ve miyokard infarktlisi tedavisinde
preload, inotropik etki ve kronotropik etkiyi azaltarak
miyokardin oksijen tiiketimini degistirerek
iskemiyi dizeltir.

Cevap D (Goodman and Gilman’s, The
Pharmacological Basis of Therapeutics, 10.baski,
2001, s.584, 591)

89.Asagidakilerden hangisi Dekstrometorfan icin
yanhstir?
a) Morfinin sentetik bir tirevidir.
b) Konstipasyon yapici etkisi daha azdir.
c) Analjezik etkisi yoktur.
d) Oksiiriik merkezini baskilar.
e) Bagimlilik yapici etkisi vardir.

ACIKLAMA: Morfinin sentetik bir tiirevi olan dekstro-
metorfan oOksurik merkezini baskilar. Analjezik
veya bagimhhk vyapici etkisi yoktur ve
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konstipasyon yapici etkisi daha azdir.

Cevap E (Lippincott’s lllustrated Reviews Pharmaco-
logy, 2.baski, 1997, s.222)

90.Pentazosin  icin  asagidakilerden hangisi

yanhlistir?

a) Pentazosin kappa ve mii reseptér antagonis-
tidir.

b) Analjezik etkisini medulla spinalisteki resep-
térleri aktive ederek saglar.

c) Oforik etkisi morfinden daha diisiiktiir.

d) Morfin bagimlilarinda yoksunluk belirtilerinin
ortaya cikmasina neden olur.

e) Yiiksek dozlarda solunum depresyonu yapar
ve gastrointestinal sistemde motiliteyi azaltir.

ACIKLAMA: Pentazosin kappa reseptoérlerinin ago-
nisti, mi reseptérlerinin zayif antagonistidir.

Cevap A (Lippincott's lllustrated Reviews Pharmaco-
logy, 2.baski, 1997, s.141)

91.Asetilsalisik asitin bronkokonstriiksiyona neden
olmasi  birincil derecede asagidakilerden
hangisinde baghdir?
a) Fosfolipaz A2 inhibisyonu
b) Hidroksiperoksidaz inhibisyonu
c) Siklooksijenaz inhibisyonu
d) Fosfodiesteraz inhibisyonu
e) Lipooksijenaz inhibisyonu

ACIKLAMA: Asctilsalisilik asit arasidonik asit
metabolizmasinda siklooksijenaz enzim inhibisyonu
yaparak, lipooksijenaz yolagin daha aktif hale
gelmesini saglayarak, bronkokonstriktér maddelerin
(I6kotri-enlerin) artmasina neden olur.

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.1033-39)

92.Asagidaki ilaglardan hangisi COX2’nin 6zgiil
inhibitori antiinflamatuvar ilactir?
a) indometasin
b) ibuprofen
c) Naproksan
d) Aspirin
e) Rofekoksib

ACIKLAMA: Indometasin COXlara 6zgiil olmayan indo-
lasetik asid tiirevi antiniflamatuvar bir ilagtir. ibuprofen
ve Naproksen COX'lara 6zgll olmayan fenilpropionik
asid tarevleri ilaglardir. Aspirin (asetilsalisilik asid)
salisilad grubuna ait, COXlara 6zgll olmayan
antiinflamatuvar ilagtir. Rofekoksib COX-2’nin 6zgiil
inhibitéri antiinflamatuvar ilagtir.

Cevap E (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
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Farmakoloji, 9.baski, cilt 1, 2000, s.1026-1051)

93.Hangisi lipokortin sentezini artirarak antiinfla-
matuvar etki olusturur?
a) Glukokortikoidler
b) Histamin
c) Anjiyotensin-Ii
d) Nabumeton
e) indometazin

ACIKLAMA: Glukokortikoidler serin proteazlari inhibe
eden lipokortin’in (makrokortin) sentezini artirarak,
fosfolipaz A. ve fosfolipaz C yolaklarini inhibe eder.

Cevap A (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.1504)

94.Kullanan kisilerin %50’sinde frontal tip basagrisi
yapan nonsteroidal antiinflamatuvar ila¢
hangisidir?
a) Sodyum salisilat
b) indometazin
c) Asetaminofen
d) Fenilbutazon
e) ibuprofen

ACIKLAMA: indometazin tedavisi sirasinda sik
g6rilen bir yan tesir tiri SSS ile ilgili olanlardir.
Ginde 100 mg'in (Gstinde uygulandiginda
hastalarin %50’sinde bas agrisi olusturur ve bu
genellikle frontal tipte bas agrisidir.

Cevap B (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 8.baski, 2.cilt,
5.1047)

95.Viicutta en yavas elimine edilen ve en uzun etki

stireli nonsteroid antiinflamatuvar ilag
asagidakilerden hangisidir?
a) Aspirin

b) Asetaminofen
c) Piroksikam

d) indometazin
e) ibuprofen

ACIKLAMA: Piroksikam vicuttan en yavas elimine
edilen ve en uzun etkili analjeziklerden biridir.

Cevap C (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, Cilt 2, 1998,
5.1049)

96.Sistein analogu olan yavas etkili antiinflama-
tuvar ajan asagidakilerden hangisidir?
a) Klorokin
b) Metotreksat
c) Penisilamin
d) Kolsisin
e) Tolmetin

ACIKLAMA: D-penisilamin bir aminoasit olan sisteinin
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analogudur ve kemik hasarini, romatoid artritin
ilerlemesini yavaslatabilir.

Cevap C (Lippincott’s lllustrated Reviews Pharmaco-
logy, 2.baski, 1997, s.414)

97.Hangisi Pirazolon tiirevi NSAl ila¢ degildir?

a) Propifenazon
b) Aminopirin
¢) Fenilbutazon
d) Dipiron

e) Piroksikam

ACIKLAMA: Piroksikam, oksikam tiirevi NSAl ilagtir.

Cevap E (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji,2.cilt, 6.baski, 1992, 5.2066)

98.Hangisi antiinflamatuvar etki géstermez?
a) Aspirin
b) Parasetamol
c) Dipiron
d) Oksifenbutazon
e) Naproksen

ACIKLAMA:Parasetamol (asetaminofen) ‘liin antiinf-
lamatuvar etkisi yoktur, analjezik ve antipiretik
etkinligi vardir. . Antiinflamatuvar ilaglarin analjezik
etkilerini artirmak icin onlarla birlikte kullanilir.
Antitrombositik etkinligi zayiftir, kanama sdresini
degistirmez.

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, cilt 2, 8. baski, s.1040)

99.Salisilat zehirlenmesinde asagidaki belirtilerden
hangisi goriilmez?
a) Asidoz
b) Hipotermi
c) Dehidratasyon
d) Cilt belirtileri
e) Cocuklarda hipoglisemi

ACIKLAMA: Salisilat zehirlenmesinin karakteristik
bulgulari; bas agrisi, mental konflizyon, halsizlik,
uyusukluk, tinnitus, isitme kaybi, hipertermi,
terleme, susama, hiperventilasyon, kusma ve
ishaldir. Ek olarak cilt dékintuleri, ¢ocuklarda
hipoglisemi ve belirgin  asit-baz  dengesi
bozukluklari gérilir. Aspirine bagh isitme kaybi ilag
kesildikten sonra gecer. Salisilizmin erken
belirtileri isitme kaybi ve kulak ¢cinlamasidir.

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakolaji, cilt 2, 8.baski, s.1039)

100. ve 101. sorulan asagidaki duruma uygun
olarak yanitlayiniz.
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Uc yasindaki bir cocuk Acil Servise ulastiriliyor ve
antimuskarinik ilac zehirlenmesi tanisi aliyor.

100.Atropin zehirlenmesinde hangi belirti
saptanmaz?
a) Bulanik gérme
b) Mide salgisinda azalma
c) Kalp hizinda artma
d) Kabizhik
e) G6z bebeklerinde daralma

ACIKLAMA: Atropinin gdzdeki etkisinden birisi
midriyazisdir, yani gdz bebeklerinde buylimedir.

Cevap E (Katzung, Examination & Board Review
Pharmacology, 1995, s.63)

101.Cocuklarda belladon alkaloidlerinin en tehlikeli
toksik etkisi hangisidir?
a) intraventrikiiler kalp bloku
b) Dehidratasyon
c) Hipertansiyon
d) Hipertermi
e) Hallisinasyonlar

ACIKLAMA: a, d ve e segeneklerindeki etkiler atropin
zehirlenmesinde  goérilmekle  birlikte,  kiguk
cocuklarda atropinin en tehlikeli etkisi
hipertermidir.

Cevap D (Katzung, Examination & Board Review
Pharmacology, 1995, s.63)

102.Alfa-adrenerjik reseptérleri bloke edici etkinligi

olan santral etkili kas gevsetici ila¢
asagidakilerden hangisidir?
a) Tizanidin

b) Meprobamat
c) Klorzoksazon
d) Dantrolen

e) Baklofen

ACIKLAMA: Tizanidin, benzotiadiazol tirevi, santral
etkili kas gevseticidir. Spinal ve supraspinal
lezyonlara bagh kas spastisitelerine karsi etkilidir.
Alfa adrenerjik reseptorleri bloke edici etkinligi
vardir. En sik goérilen yan etkisi sedasyondur.

Cevap A (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, Cilt 1, 1998,
5.825)

103.Hangisi lokal dekonjestan olarak kullanilan
sempatomimetiktir?

a) Prenalterol

b) Nafazolin

c) Fenilpropanolamin
d) Psédeofedrin

e) izoprenalin

ACIKLAMA: Nafazolin, tetrahidrazolin, ksilometazolin ve
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indazolin, lokal dekonjestan olarak kullanilan imidazol
threvi alfa mimetik ilaglardir. Sadece o reseptorleri |
bunlardan da 6zellikle a2 reseptorleri etkilerler. Lokal
etkisi en uzun olan ksilometazolin’ dir.

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, cilt 1-2)

104.Hofmann reaksiyonu sonucu kanda spontan
yikima ugrayan noéromuskiiler bloke edici ilac
hangisidir?
a) Atrakuryum
b) Veuronyum
c) Alkuronyum
d) Pankuronyum
e) Galamin

ACIKLAMA: Atrakuryum, enzimatik olmayan bir
reaksiyonla plazmada spontan yikima ugrar.
Hoffman eliminasyonu denilen non-enzimatik bir
kimyasal reaksiyonla inaktif bir bilesik olan
laudanozin maddesine dénlsr.

Cevap A (Katzung, Examination & Board Review
Pharmacology, 1995, s.200)

105.Asagidakilerden hangisi ovulasyonu
indlikleyici antiéstrojenik ajan olarak kullanilir?
a) Danazol
b) Flutamid

c¢) Klomifen sitrat
d) Mifepriston
e) Siproteron asetat

ACIKLAMA: Danazol bir projestin parsiyel agonisti;
flutamid ve siproteron asetat androjen reseptér
antagonisti; mifepriston ise bir antiprojestin ajandir.
Klomifen sitrat, anovulatuvar kadinda gebelik
olusturmak amaciyla kullanilan bir nonsteroidal
Ostrojen parsiyel agonisti ilagtir.

Cevap C (Katzung, Examination & Board Review
Pharmacology, 1995, s.281)

106.insiilin tedavisinin en tehlikeli yan etkisi
hangisidir?
a) Lipodistrofi
b) Gérme bozukluklarn
c) Yiizde ve ayakta 6dem
d) Allerjik reaksiyonlar
e) Hipoglisemi

ACIKLAMA: Seceneklerdeki tim yan etkiler insilin
tedavisi sirasinda ortaya ¢ikmakla birlikte, instlinin
en ciddi yan etkisi, beyin hasarina neden
olabileceginden hipoglisemidir.

Cevap E (Katzung, Examination & Board Review
Pharmacology, 1995, s.288)
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107.Asagidaki ilaclardan hangisi testosteronun
reseptorlerine baglanmasini 6nler?
a) Metiltestosteron
b) Siproteron
c) Danazol
d) Oksandrolon
e) Stanozolol

ACIKLAMA: Metiltestosteron sentetik bir androjen;
oksandrolon ve stanozolol anabolik steroid; danazol
bir projestin parsiyel agonistidir. Siproteron ise
testosteron reseptérleri Gzerinde antagonistik etkisi
olan bir ilagtir.

Cevap B (Katzung, Examination & Board Review
Pharmacology, 1995, s.281)

108.Hangisi oral kontraseptiflerin mutlak kontren-
dikasyonudur?
a) Hipotansiyon
b) 35 yasindan genc¢ olma
c) Tromboemboli 6zgecmisi
d) Diabetes insipidus
e) Hipolipidemi

ACIKLAMA: Hipotansiyon, 35 yasindan gen¢ olma,
diabetes insipidus ve hipolipidemi oral kontrasep-
tiflerin kontrendikasyonlarindan degildir. Tromboem-
boli 6zgecmisi ise oral kontraseptiflerin mutlak
kontrendikasyonlarindandir.

Cevap C (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 9.baski, 2000,
1.cilt, 5.1425, 1426)

109.Asagidakilerden hangisi antitiroid ila¢ olarak
kullanilir?
a) iyodiir
b) Tiroglobiilin
c) Liyotriks
d) Tiroid ekstresi
e) idoksitiridin

ACIKLAMA: Farmakolojik dozlarda verilen iyodir,
tiroid hormonunun sentez ve saliveriimesini ¢abuk
bir sekilde azaltir. Bu olay baslangigta Wolff-
Chaikoff blokuna baglh olarak gelisir, sUrekli
terapdtik etki ise bez igindeki fazla iyodiriin
tiroglobdlin hidrolizini bloke etmesine bagh olabilir.
B, ¢ ve d sec¢enekleri tiroid hormon preparatlari olup,
e segenegi antiviral bir ajandir.

Cevap A (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.1327-1332)

110.Asagidaki ilaclardan hangisi bobreklerden
renin salgilanmasini artirmaz?

a) Hidralazin
b) Kaptopril
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c) Furosemid
d) Propranolol
e) Diazoksid

ACIKLAMA: Bobreklerdeki jukstaglomertiler aparattan
renin salgilanmasi, sempatik sinir sisteminin
kontrolii altindadir. Renin salgisinin  sempatik
kontroliinde jukstaglomeriler aparat hicrelerinin
beta-adrenerjik reseptérleri rol oynar. Beta-
blokérler artmis renin salgisini inhibe ederler.

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, 5.556,443,449

111.Asagidakilerden hangisi sentetik GnRH
analogu degildir?
a) Loprolid
b) Goserelin
c) Sermorelin
d) Nafarelin
e) Histrelin

ACIKLAMA: Loéprolid, goserelin, nafarelin ve histrelin
gibi sentetik analoglari GnRH’y1 inhibe edici etki
gbsterirler. Blyiime hormonunun inflzyon seklinde
uygulayabilen formu olan sermorelin, blyiime
hormonu eksikligi durumunun
degerlendirilmesinde kullanilabilir.

Cevap C (Lippincott's lllustrated Reviews Pharmacology,
2.baski, 1997, s.222)

112.Terfenadin ve astemizol hari¢, diger klasik
antihistaminiklerle ortaya cikan en sik yan etki
hangisidir?
a) Ortostatik hipotansiyon
b) Agiz kurulugu
c) Gérme bulanikhigi
d) Sedasyon
e) Kabizlik

ACIKLAMA: Agiz kurulugu, gérme bulanikhg ve
kabizlik bazi antihistaminik ilaglarin antimuskarinik
etkilerinden kaynaklanan ve az sayida hastada
gorllen yan etkilerdir. Ortostatik hipotansiyon da az
sayidaki hastada alfa-bloke edici etkiye baghdir.
Klasik antihistaminiklerle en sik ortaya c¢ikan
yan etki ise sedasyondur.

Cevap D (Katzung, Examination & Board Review
Pharmacology, 1995, s.135)

113.Hangisi histaminin

etkilerindendir?

a) Bronkodilatasyon

b) Kapiller permeabilitede azalma
c) Kapiller dilatasyon

d) Mide asit salgisinda azalma

farmakolojik
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e) Bagirsak diiz kaslarinda gevseme

ACIKLAMA: Histaminin bronkokonstriiksiyon, kapiller
permeabilitede artma, kapiller dilatasyon, mide asit
salgisinda artma ve bagdirsak duz kaslarinda
kasiima seklinde farmakolojik etkileri vardir.

Cevap C (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 9.baski, 2000,
1.cilt, s.1473-1474)

114.Hangisinin tedavisinde H. reseptor antagonisti
kullanirsiniz?

a) Allerjik hastaliklar
b) Saman nezlesi

c) Ulser

d) Tasit tutmasi

e) Emezis

ACIKLAMA: Allerjik hastaliklar, saman nezlesi, tasit
tutmasi ve emeziste H; reseptér antagonistleri
faydall olur. Ulserde ise mide asit salgisini inhibe
edici etkisiyle H. reseptdr antagonistleri faydalidir.

Cevap C (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 9.baski, 2000,
1.cilt, 5.1485)

115.Asagidakilerden hangisi piperazin tirevi H1
antihistaminik ilactir?
a) Prometazin
b) Antazolin
c) Difenhidramin
d) Meklizin
e) Bromfeniramin

ACIKLAMA: Prometozin-fenotiazin grubu ilagtir. Anta-
zolin, etilendiamin tdrevidir. Difenhidramin, etanola-
min tdrevine ait ilagtir. Meklizin piperazin tirevi H,
antihistaminik ilagtir.  Bromfeniramin, alkilamin
threvindendir.

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 9.baski, cilt 1, 2000, s.1476-1482)

116.Asagidaki H. reseptdér blokorlerden hangisi
belirgin antiandrojenik etki olusturur?
a) Simetidin
b) Ranitidin
¢) Famotidin
d) Nizatidin
e) Burimamid

ACIKLAMA: Simetidin belirgin antiandrojenik etki
olusturur. Ranitidin ve famotidinin antiandrojenik
etkisi belirgin degildir. Nizatidinin antiandrojenik
etkisi yoktur. Burimamid kemik iligi depresyonu
yapmasi ve GiS'den iyi absorbe olmamasi
nedeniyle kullaniimamaktadir.

Cevap A (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
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Farmakoloji, 9.baski, cilt 1, 2000, s.1471-1489)

117.Asagidaki anjiyotensin antagonistlerinden han-
gisi anjiyotensin déniistiricti enzimi (ACE)
bloke eder?
a) Losartan
b) Pepstatin
c¢) Saralazin
d) Teprotid
e) Sileksetil

ACIKLAMA: Teprotid yavas hidrolize edilen ve yari
omri 3 saat olan ACE inhibitérQ ilagtir. Pepstatin
renin inhibitérl olup, digerleri anjiyotensin reseptér
blokéradur.

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.1493-1496)

118.Hangisi non sedatif bir antihistaminik degildir?

a) Astemizol

b) Difenhidramin
c) Terfenadin

d) Feksofenadin
e) Loratidin

ACIKLAMA: Antihistaminiklerin  sedatif  etkinligi
oldukga dlslUk olanlar: astemizol, terfenadin,
feksofe-nidin, loratidin, setirizin ve ebastin’dir.
Bu ilaglara non-sedatif antihistaminikler denilse
de bu deyim mutlak anlamda degil nisbi anlamda
gecerlidir. Difenhidramin sedatif etki glicii en
yiksek olan etanolamin grubu bir
antihistaminiktir.

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakolaji, cilt 2, 8.baski, s.1468)

119.Fibrinolitik tedavi sirasinda asagidaki yan
etkilerden hangisi olugmaz?

a) Allerjik reaksiyon

b) Hiperkoagiilabilite

c) Hemoraji

d) Hipertansiyon

e) Reperfilizyon aritmileri

ACIKLAMA: Fibrinolitik ilaglar uygulamalarindan
sonraki 24 saat icinde kanda paradoksik olarak
hiperkoagiilabl durum yapabilirler. Soyle ki, bu
ilaglar trombin’i aktive ederler. Bu sekilde hem
koagilasyon mekanizmalari aktive edilir hem de
trombosit agregasyonu artirilir. Ayrica streptokinaz
gibi bazi fibrinolitik ilaglar ates, allerjik reaksiyon
ve hipotansiyon yapabilmektedir. Bu ilaglarin
bazilar (fibrine 6zgll olmayan streptokinaz gibi)
tromblste fibrine yapismis plazminojenin yanisira
kanda dolasan serbest plazminojeni de aktive
ederek fibrinojen deplesyonuna (defibrinasyon)
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neden olabilir. Bunun sonucu artan yaygin fibrinoliz
koagulasyon defektine ve kanamalara neden olur.
Trombdsin eritilmesi sonucu gelisen reperfizyon
olaysiz olmaz, reperflizyona uzun siren tehlikeli
aritmiler eslik eder. Bunda ¢ faktér rol
oynamaktadir: 1. iskemik dokuya masif miktarda
kalsiyum girmesi, 2. iskemik dokuda siiper oksit
anyonu ve diger serbest oksijen radikallerinin
olusmasi ve 3. Tromboksan A, olusumunun artmasi.

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.615,617-8)

120.Asagidakilerden hangisi kapiller sizma send-
romu ve tromboz yapar?
a) Filgrastim
b) Molgramostim
c) Lenograstim
d) Levamizol
e) Aldeslokin(IL-2)

ACIKLAMA: Molgramostim (rGM-CSF) hematopoetik
blyime faktdridar. Miyelotoksik kanser ilaglarinin
uygulanmasi sirasinda gelisen ve gram negatif
sepsisi gibi 6ldurici komplikasyonlara neden olan
nétropeninin  hafifletimesinde  kullanilir.  Ates,
dokintl, bas agnsi ve artralji yapar. Sivi
retansiyonu, endotelin bozulmasina bagl kapiller
sizma send-romu ve ylUksek dozda aktive ettigi
nétrofillerin agregasyonuna bagli tromboz yapar.

Buytime faktorlerinden rG-CSF’nin glikozillenmemis
sekline filgrastim, glikozillenmis sekline lenogras-
tim denir.

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 1.cilt, 8.baski, s.418)

121.Prematiirelerde = PDA insidansini  azaltan
hemostatik ila¢ hangisidir?
a) Dezmopressin
b) Somatostatin
c) Vazopressin
d) Etamsilat
e) K vitamini

ACIKLAMA: Etamsilat; sistemik hemostatik
ilaglardandir. Endoperoksidaz rediktaz  ve
izomeraz, prostosiklin sentetaz enzimlerini inhibe
ederek, prostaglandin, prostosiklin ve tromboksan
sentezini inhibe eder. Prematiirelerde bu etkisinin
bir sonucu olarak PDA insidansini azaltir.

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
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Farmakoloji, 1.cilt, 7.baski, 1994, s.631)

122.Hangi ila¢ mide asit salgilanmasini azaltan

proton pompasi inhibitoridir?
a) Lansoprazol

b) Nizatidin

c) Mizoprostol

d) Sukralfat

e) Pirenzepin

ACIKLAMA: Lansoprazol pariyetal hiicrelerde ATP-

azi  enzimini inhibe ederek H* iyonunun
(protonunun) hicre [limenine pompalanmasini bloke
eder.

Nizatidin bir Hz reseptdr blokéri ilagtir.
Mizoprostol sitoprotektif prostaglandin tirevi ilagtir.

Sukralfat mide mukozasinda koruyucu tabaka
olusturan sukroz oktasulfatin aluminyum hidroksid
kompleksidir.

Pirenzepin pariyetal hicrelerde M1 reseptorleri
selekitif bir sekilde bloke eden antimuskarinik ilagtir.

Cevap A (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 9.baski, cilt 1, 2000, s.1604-1619)

123.Metanol zehirlenmesi olan bir kimsede

yapilmasi gerekenler ile ilgili asagidakilerin
hangisi yanlistir?

a) Aktif komur uygulanir.

b) Hemodiyaliz uygulanmasi gerekebilir.

¢) Solunum destegi saglanmalidir.

d) Etanol verilmelidir.

e) Bikarbonat verilmelidir.

ACIKLAMA: Aktif komir metanolli baglamaz. Etanol

uygulamasi, alkoliin alkol dehidrogenaz enzimine
metanolden daha fazla afinite gdstermesi nedeni ile
metanol metabolizmasini inhibe ederek toksik
metabolitleri olan formaldehit ve formik aside
dénlisUmunl inhibe edecektir. Bu nedenle hastanin
metanol  aldi§i  kesinlesince hemen  etanol
uygulamasi baglatiimalidir. Asidozlu hastalarda
etanol uygulamasindan hemen sonra ya da kan
metanol konsantrasyonu 500 mg/L'nin UGzerine
ciktiginda  hemodiyaliz  yapimahdir. Hastada
solunum depresyonu olusabileceginden mutlaka
solunum destegi saglanmalidir. Metabolik asidozun
Onlenmesi igin bikarbonat verilmelidir.

Cevap A (Goodman and Gilman’s, The Pharma-

cological Basis of Therapeutics, 10.baski, 2001,
5.1886-1887)
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1. Hangi tip organda infarktiis olugsma olasiligi
daha fazladir?

a) Yag dokusundan zengin organlarda
b) Cift damarla beslenen organlarda

c) Endarterli organlarda,

d) interarteriyel anastomozlu organlarda
e) Odemli organlarda

ACIKLAMA: ikinci bir damar sisteminin bulunusu,
bir damar tikanikliginin infarktiis olusturup olus-
turamayacagini belirlemede en 6nemli faktordiir.
Ornegin, akcigerler pulmoner ve bronsiyal arter ikili
sistemine sahip oldugundan, kugik pulmoner
arterlerin ttkanmasi, bronsiyal dolasimi normal olan
saglikh bir kiside infarktiise neden olmaz. Benzer
sekilde karaciger hepatik arter ve portal ven ikili
dolasimi ile infarkta oldukga direnglidir; ayni durum
radiyal ve ulnar arterlerden kanlanan el ve 6n kol
icin de gecerlidir. Tersine, bdbrek ve dalak
dolagimlari terminal arter seklindedir ve bu
damarlarin tikanmalari genellikle infarktise neden
olur.

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 2000, s.76)

2. Hipertrofi icin hangisi yanlistir?
a) Hiicre boyutundaki artigdir.
b) En cok cizgili kasda gozlenir.
c) Artmis is yikii nedeni ile olusabilir.
d) Hormonal uyarilarda olusabilir.
e) Béliinme yetenegindeki hiicrelerde meydana
gelir.

ACIKLAMA: Mitotik bélinme yeteneginde olmayan
hucreler daha fazla hiicre meydana getiremedikleri
icin hipertrofiye ugrarlar.

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 2000, s.22)

3. Teratojenik karsinojenik etki en fazla hangi canli
hastalik etkenleriyle gériiltir?
a) Viruslar
b) Parazitler
¢) Mantarlar
d) Bakteriler
e) Riketsialar

ACIKLAMA: Mikroorganizmalardan en fazla terato-
jenik etkiye sahip olan viruslardir.

Cevap A (Kumar, Pathologic Basis of Disease,
6.baski, 1999, s.241)
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4. Hiicre zedelenmesi hangi agamada irreversibldir?
a) Hiicresel sisme
b) Membran hasari
c) Endoplazmik retikulum gismesi
d) Niikleer kromatin kiimelenmesi
e) Ribozomlarin dagilmasi

ACIKLAMA: irreversibl hiicre zedelenmesini belirleyen
ana faktér membran hasari olusmasidir.

Cevap B (Robbins, Pathologic Basis of Disease, 2000,
s.9)

5. Asagidaki lezyonlardan hangisi epiteliyal belirle-
yiciler ile pozitif reaksiyon gésterebilir?
a) Fibrosarkoma
b) Sinoviyal sarkoma
c) Rabdomiyosarkoma
d) Leiyomiyosarkoma
e) Kaposi sarkomu

ACIKLAMA: Yukaridaki neoplazilerin timi mezansi-
mal kdkenli olmasina karsin, sinoviyal sarkomda
genellikle epiteliyal belirleyiciler pozitif reaksiyon
gosterirler.

Cevap B (Robin’s Pathologic Basis of Disease, 1999,
5.1266-1267)

6. Neoplazilerin siniflandiriimasinda
kullanilamayacak yontem asagidakilerden
hangisidir?

a) Histokimyasal inceleme

b) Etiyoloji belirleme

c) immiinhistokimyasal inceleme

d) Tumor parankimal hiicre tipini ve tiimorin ya-
yilimini belirleme

e) Gelistigi dokuya 6zgiin morfolojik bulgulari
saptama

ACIKLAMA: Bazi neoplazilerde belirli etiyolojik
ajanlarin  karsinogenetik roll gosterilmisse de
neoplazi siniflamasi etiyolojiye gére degil, hicre
kdkenine gdre yapilmaktadir.

Cevap B (Robin’s Pathologic Basis of Disease, 1999,
5.261-264)

7. Benign neoplaziyi isaretleyiniz.
a) Noéroblastom
b) Retinoblastom
c) Glioma
d) Lenfoma
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e) Osteoblastoma

ACIKLAMA: Osteoblastoma benign bir timérddr. Da-
ha ¢ok vertebralarda gorilir. Erkeklerde daha sik
goralar.

Cevap E (Robbins Pathologic Basis of Disease,
6.baski, 5.676, 2000)

8. Konsantrik kalsifikasyonlar (psammoma
cisimcikleri) veya kalsifikasyonlar hangi
timorin mikroskobik 6zelligi degildir?

a) Overin ser6z timori

b) Tiroidin papiller karsinomu
c) Kraniyofaranjiyoma

d) Oligodendroglioma

e) Mide karsinomu

ACIKLAMA: Mide Ca diginda digerlerinde kalsifikas-
yon goralir.

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, 2000, s.20)

9. Asagidakilerden hangisi inflamasyonda atesten
sorumlu olan mediatérlerden biridir?
a) Nitrik oksit
b) Bradikinin
c) IL-1
d) Lokotrien B4
e) Bakteriyel Uriinler

ACIKLAMA: IL-1 ve TNF atesi yikseltmek igin lokal
prostaglandin E Uretimi yoluyla (bu nedenle aspirin
ve NSAI ilaglar atesi dislrmede etkilidir) hipo-
talamus termoregulatuvar merkezi etkileyerek ates
olusumuna neden olurlar.

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, 2000,
5.45)

10.Ekstraselliller matriksi eriterek metastazi
kolaylastiran enzim asagidakilerden hangisidir?
a) CD44
b) Katepsin-D
c) E-Katerin
d) Bcl-2
e) p53

ACIKLAMA: Timér hcrelerinin kendileri proteolitik
enzim salgilar veya konakgi hicrelerden proteaz
salinimini uyarirlar. Bu enzimler ekstrasellller mat-
riksi eriterek metastazi kolaylastirirlar. Bir proteaz
olan katepsin-D ise meme Ca’da asin salgilanarak
metastazi kolaylastirir.

Cevap B (Robbins Pathologic Basis of Disease,
6.baski, 1999, 5.304)

11.Patolojik kalsifikasyonla ilgili olarak asagidaki
tanimlamalardan hangisi yanligtir?
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a) Distrofik kalsifikasyon 6Ilmiis veya 6lmekte o-
lan dokularda gériiliir.

b) Metastatik kalsifikasyon normal dokularda go6-
raldr.

c) Kalsifikasyon az miktarda Fe, Mg ve diger
minerallerle birlikte kalsiyum tuzlarinin
anormal depolanmasidir.

d) Distrofik kalsifikasyonda her zaman kan
kalsiyum diizeyi yliksektir.

e) Nekroz alaninda gériilen kalsifikasyon distro-
fik kalsifikasyona bir 6rnektir.

ACIKLAMA: Distrofik kalsifikasyon hiperkalsemiden
kaynaklanmaz, tipik olarak serum kalsiyum seviyesi
normaldir. Metastatik kalsifikasyonda ise hemen
daima hiperkalsemi vardir. Aort kapaginin distrofik
kalsifikasyonu yaslilarda kalsifiye aort darliginin en
6nemli nedenidir.

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, 2000,
s.20)

12.Asagidakilerden hangisi amiloidozis igin

yanhstir?

a) Amiloidozis uniform olmayan hastaliklar
grubudur.

b) Primer amiloidoziste hastalarin pek cogunda
bir plazma hiicre diskrazisi mevcuttur.

c) Amiloid intraselliiler olarak birikir.

d) Amiloid materyalinin %5’i bir glikoprotein
olan P komponentinden olusur.

e) Amiloidin beta-katlantil tabakalanma diizeni
amiloidin ayirdedici boyanma ve optik
diizeninden sorumludur.

ACIKLAMA: Amiloid intraselliler degil interselliler
olarak birikir.

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, 2000,
s.126)

13.Asagidakilerden hangisi geriye doéniislii hiicre
zedelenmesinin morfolojik bulgusudur?
a) Apoptotik cisimcik
b) Karyoreksiz
c) Nekroz
d) Hiicresel sisme
e) Piknozis

ACIKLAMA: Reversibl hicre  zedelenmesinde
hipoksinin ilk etkisi hiicrenin aerobik solunumu yani
mitekondrilerdeki oksidatif fosforilasyon Uzerinedir.
Oksijen basincinin azalmasi sonucu hcre igi ATP
Uretimi belirgin olarak azalir. ATP azalmasinin hiicre
icindeki bir ¢ok sistemler Gizerine etkisi olur. Plazma
membraninin  ATP enerjili sodyum pompasinin
aktivitesi azahr. Bunu sodyumun hicre igindeki
birikimi ve potasyumun hilcre disina gegisi izler.
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Sodyumun artigl, suyun izoosmotik artisi ile birlikte
olup, akut hiicresel sismeye neden olur.

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, 2000, s.6)

14.Kimyasal zedelenme ve serbest radikale bagl

olusan zedelenmelerle ilgili olarak hangi ifade

yanhlistir?

a) Nitrik Oksit (NO) serbest radikal olusumunu
bloke eder.

b) Serbest radikallerin ortadan kaldiriimasinda
ve yikiminda bazi enzimler rol oynar.

c) Antioksidanlar serbest radikal olusumunu blo-
ke eder veya inaktive ederler.

d) Kimyasallar dogrudan zedelenme olusturabilir.

e) Bazi kimyasallar toksik metabolitlerine
donuserek etki gésterirler.

ACIKLAMA: Nitrik oksit argininden sentezlenir, EDRF
olarak da bilinir. Vazodilatasyon. trombosit agregasyo-
nu ve adezyon inhibisyonu ile serbest radikal etkisiyle
mikrop ve timar hiicrelerine sitotoksik etki gdsterir.

Cevap A (BRS Patoloji, s.21)

15.Asagidaki mediyatérlerden hangisi inflamasyo-
nun akut faz reaksiyonlarindan sorumludur?

a) Nitrik Oksit/serbest oksijen radikalleri
b) LTB4

C) CaB

d) Brakidinin

e) Tumor nekrozis faktér/interlékin-1

ACIKLAMA: IL-1 ve TNF enfeksiyonlara veya
yaralanmalara eslik eden sistemik akut faz
reaksiyonlarini uyarirlar. Bu  reaksiyonlarin
baslicalari; ates, letarji, bazi proteinlerin
karacigerdeki sentezi, metabolik yikim olaylar
(kaseksi), noétrofillerin dolasima  katilimi  ve
kortikosteroidlerin sentez ve saliniminin artmasina
neden olan adrenokortiko-tropik  hormonlarin
salinimidir. Bunun yani sira TNF, septik sokta
hipotansif etkilerin ortaya ¢ikmasina neden olan NO
sentezini de indUkler.

Tablo 1. Benign ve malign timérlerin karsilastiriimasi

PATOLOJI

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, 2000, s.38)

16.Asagidakilerden hangisi insan tiimorlerinde en
stk gériilen “dominant onkogen”dir?
a) ret
b) sis
c) BRCA-1
d) ras
e) APC

ACIKLAMA: ras  geni mutasyonu insan
timorlerindeki en sik onkogen anomalisidir.
Butin insan timérlerinin %30’'u mutasyona ugramis
ras geni tlrleri igerir. Kolon kanseri gibi bazi
timérlerde ras mutasyon sikhgi daha yiksektir. ras
geni GTP’ye baglanarak etki gosterir.

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, 2000, s.148)

17.Asagidakilerden hangisi kesin  malignite
kriteridir?
a) Tumoriin hizh biiyiimesi
b) Hiicrelerin mitozdan zengin olmalari
¢) Tumoériin iyi sinirh olmamasi
d) Timérin “ekspansil” gelismesi
e) Timoriin uzak organ metastazi yapmasi

ACIKLAMA: Bir ttm6rin malign oldugunun en kesin
gbstergesi metastaz yapabilmesidir. Ancak tim
kanserler metastaz yapma yeteneginde degildir.

Bkz. Tablo 1.

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, 2000,
5.140)

18.Asagidakilerden hangisi malign epiteliyal bir
timordir?
a) Kistadenokarsinom
b) Transisyonel hiicreli papillom
c) Seroz papiller adenom
d) Polip
e) Nérinom

Karakteristik Benign Malign
Diferansiyasyon/anaplazi lyi diferansiye; yapi orijin doku icin tipik olabilir. Anaplazi ile diferansiyasyonda kayip, yapi
siklikla atipik

BuyUme hizi Genellikle ilerleyici ve vyavas;
gerileyebilir; mitoz seyrek ve normal

durabilir veya | Kararsizdir ve yavastan hizliya dogru

degisebilir; mitoz ¢ok sayida ve anormal

Lokal invazyon

Genellikle yapisik ve itici, gevre normal dokulari
invaze ve infiltre etmeyen iyi sinirh kitle

Gevre normal dokulara lokal olarak invaziv
ve infiltre, bazan yapisik ve itici gérulebilir.

Metastaz Yoktur.

Siklikla vardir; daha biyik ve daha az
diferansiye timér daha sik metastaz
yapar.
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ACIKLAMA: Kistadenom, epiteliyal ylizeyden kdéken
alan benign bir timdr; kistadenokarsinom ise malign
bir timoérdir.

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, 2000, s.135)
19.Her 3 germ yapragindan gelisen neoplaziye ne

ad verilir?

a) Koristom

b) Mikst tiimoér

¢) Hamartom

d) Teratom

e) Heterotopi

ACIKLAMA: Teratomlar her 3 germ yapradindan
kéken alan timorlerdir. Miks timérler de birden
fazla ve bazen 3 germ yapragindan kdéken alirlar,
bunlar teratom ile karistiriimamalidir.

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, 2000, s.134)

20.Asagidakilerden hangisi malign bir timordur?
a) Skuaméz hiicreli papillom
b) Hepatoma
c) Renal hiicreli adenom
d) Misindz kistadenom
e) Rabdomiyom

ACIKLAMA: Sonuna —oma eki alanlar benign timérler
olmasina karsi, lenfoma, mezoteliyoma, seminoma,
hepatoma ve melanoma malign timérlerdir.

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, 2000, s.134)

21.Ailevi Akdeniz atesinde hangi amiloid birikimi
gorualir?
a)AL proteini
b) Amiloid beta proteini
¢) Amilin
d) AA proteini
e) Transtiretin
ACIKLAMA: Bkz. Tablo 2.

Cevap C (BRS Patoloji, s. 82)

Tablo 2. Cesitli amiloid proteinlerinin bulundugu durumlar

22.Flexner-Wintersteiner rozetleri asagidaki timor-
lerden hangisinde gériiliir?
a) Willm's tiimori
b) Retinoblastom
c) Noéroblastom
d) Hepatoblastom
e) Osteosarkom

ACIKLAMA: Retinoblastom, cocuklarda en sik
gorilen malign goz timéridir. Siklikla konjenital
bir timdr olarak ortaya ¢ikar. Ailesel veya sporadik
olabilir. Ailesel vakalarda timér tipik olarak bilateral,
birden ¢ok timér olarak ortaya ¢ikar ancak unifokal
ve unilateral olarakta gorulebilir. Ailesel retino-
blastomu olan hastalarda osteosarkom ve diger
yumusak doku timérlerinin gelisme riski artmigtir.
Pek ¢ok retinoblastomda diferansiasyon gdsteren
yapilar mevcuttur. Bunlardan en karakteristik olani
Flexner-Wintersteiner rozetleridir.

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 2000, 5.212)

23.Cinko eksikligi hangi kansere yatkinlik olus-
turur?

a) Ozofagus karsinomu
b) Meme karsinomu

c) Pankreas karsinomu
d) Over karsinomu

e) Hepatoselliiler Ca

ACIKLAMA: Ozefajit, epidermolizis biilloza, akalazya
ve ¢inko eksikligi Ozofagus karsinomu igin yatkinlik
olusturur. Ozofagus karsinomu genellikle yassi
hucreli karsinomdur.

Cevap A (BRS Patoloji, s.233)

24.Asagidakilerden hangisi vitamin E eksikligine
sebep olmaz?
a) Nefrotik sendrom
b) Kolestaz

Amiloidozun Tipi

Amiloid Proteini

Sistemik amiloidoz
Primer (immunositik diskrazi)

AL proteini, immunoglobulin hafif zinciri kokenli

Sekonder (reaktif sistemik)

AA proteini, dncli serum proteini kdkenli

Amiloide eslik eden diger durumlar
Portekiz tipi polinéropati

Transtiretin

Alzheimer hastaligi

A4 amiloid (veya amiloid b-protein)

Ailevi Akdeniz atesi

AA amiloid

Tiroid meduller karsinomu

Amiloid protein, kalsitonin kékenli)

insiiline direncli diabetes mellitus

Amilin (adacik amiloid polipeptidi)

Senil amiloidoz

Transtiretin

AL: amiloid hafif zinciri (light chain); AA: amiloide eslik eden (Amyloid associated)
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c) Abetalipoproteinemi
d) Kistik fibrozis
e) Primer ince bagirsak hastaliklan

ACIKLAMA: E vitamini yetersizliginin sebepleri;

-Kolestazis, kistik fibrozis ve primer ince bagirsak
hastaliklarinin bulundugu yag malabsorbsiyonlari,

-Silomikronlarin, LDL’'nin, ve VLDL’nin komponenti
olan apolipoprotein B'nin  sentez edilemedigi
abetalipo-proteinemi.

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s.253,
2000)

25.Asagidaki hastaliklardan hangisinde epidermal
degisiklikler, stratum korneum antijenlerine kar-
sI kompleman aracili reaksiyona bagl olarak
gelisir?
a) Liken planus
b) Allerjik kontakt dermatit
c) Psoriyazis
d) Pemfigus
e) Lupus eritematozus

ACIKLAMA: Klinik olarak psériyazis en sik dirsekler,
dizler, sagh deri, lumbosakral bdlge, intergluteal
yarik ve glans peniste goérilir. En tipik lezyon iyi
sinirli, pembe veya somon rengi plak olup,
ylzeyinde karakteristik gimis renginde kolay
dokilebilen skuamlar vardir. Psériyazisin, stratum
korneumda meydana gelen kompleman bagimh bir
reaksiyon sonucu oldugu dusinilmektedir.

Cevap C (Robbins Basic Pathology, 6.baski, 2000,
s.701)

26.Hangi hiicrede HLA Class 1 antijeni olmaz?
a) Plazma hiicresi
b) Makrofaj
c) Eritrosit
d) Endotel
e) Trombosit

ACIKLAMA: Class 1 antijenler G¢ ana gruba
ayriimaktadir ve esas fizyolojik fonksiyonlari,
yabanci peptitlere baglanip uygun antijenlerin 6zgln
T hacrelerine  sunulmasidir.  Tam  c¢ekirdekli
hiicrelerde ve trombositlerde mevcuttur.

Cevap C (Robin’s Pathologic Basis of Disease, 1999,
5.175)

27.Asagida yazil olanlardan hangisi sifilizin
tclincii donem (tersiyer sifiliz) lezyonu degildir?
a) Gom
b) Genel parezi
c) Aortit
d) Hepar lobatum
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e) Sankr

ACIKLAMA: Sankr sifilizin birinci déneminin
belirtisidir. Sifiliz sankri karakteristik olarak serttir.
Erkeklerde birincil sankr genelde penistedir.
Kadinlarda genellikle vajinada veya uterus
serviksinde birden fazla sankr bulunabilir. Sankr
kicilk, sert bir papilken blylyerek agrisiz Ulser
olusturur. Ulser tabanindan kazinan materyalde
spiroketler kolaylikla gérulebilir.

Uclincii désnemde goriilen gomlar en sik kemikte,
deride, Ust solunum yollarinin mikoéz
membranlarinda ve agizda gériliir. iskelet
tutulumu karakteristik olarak lokal agri, hassasiyet,
sisme ve bazen patolojik kiriklara neden olur.
Gom’larda spiroketler nadir olarak gésterilebilir.

Sifilitik aortit, Gglincl dénemdeki hastalarin %80’'den
fazlasinda gorulir. Erkeklerde kadinlardan daha sik
goralir. Esas olarak proksimal aortanin vaza
vazorumlarinin bir endarteritidir.

Norosifiliz G¢inci dénemde %10 oraninda kronik

meningovaskuler hastalik, tabes dorsalis ve genel
parezi olarak gorulir.

Cevap E (Robbins Pathologic Basis of Disease,
5.baski, 1994, 5.344)

28.AIDS ile iligkili olan neoplazm asagidakilerden
hangisidir?
a) Kaposi sarkomu
b) Lenfanjiyosarkom
c) Mesane transisyonel hiicreli karsinomu
d) Genital bolgede rabdomyosarkom
e) Malign melanom

ACIKLAMA: AIDS’li hastalarda gérilen timorler:
Kaposi sarkomu,
B hiicreli non-Hodgkin lenfoma,
Beynin primer lenfomasi
Serviks uteride invaziv kanserdir.

Cevap A (Robbins, Pathologic Basis of Disease,
6.baski, 1999, s.630)

29.Perforin-granzim bagimh sistem asagidaki
hipersensitivite reaksiyonlarindan hangisinde
izlenir?

a)Tip |

b) Tip I

c) Tip il

d) Tip IV (Gecikmis tip)

e) Tip IV (Hlicresel sitotoksisite)

ACIKLAMA: Tip IV hipersensitivitenin  T-hicreli
sitotoksisite tipinde perforin molekdlleri rol oynar.
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Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, 2000,
5.96)

30.Asagidakilerden hangisi akut romatizmal atesin
klasik histolojik bulgusudur?
a) Psammom cisimcigi
b) Mallory cisimcigi
c) Negri cisimcigi
d) Aschoff cisimcigi
e) Civatte cisimcikleri

ACIKLAMA: Aschoff cisimcigi fibrinoid nekroz
¢evresinde kronik inflamatuvar hiicreler, fibroblastlar
ve Aschoff dev hicrelerinden olusan fokal
inflamatuvar bir lezyondur. Akut romatizmal atesin
patognomonik histolojik bulgusudur.

Psammom cisimcigi papiller epiteliyal timdrlerde
gorilen kalsifikasyonlardir.

Mallory cisimcigi alkolik karaciger hastaliginda
hepatosit sitoplazmasinda izlenir.

Negri cisimcigi kuduz virisi ile enfekte olan
néronlarda izlenen intrasitoplazmik inklizyondur.
Civatte cisimcigi ise Lichen planusta izlenen
nekrotik bazal hucrelerdir.

Cevap D (Robin’s Pathologic Basis of Disease, 1999,
s.570)

31.Alt ekstremitede goriilen tromboflebitin en ciddi
komplikasyonu asagidakilerden hangisidir?
a) Serebral infarkt
b) Renal infarkt
c) Miyokard infarktiisii
d) Pulmoner infarkt
e) intestinal infarkt

ACIKLAMA: Tromboflebitin ilk bulgusu genellikle em-
boli olabilir ve alt ekstremitede gériilen trombofle-
bitte siklikla pulmoner emboli ve sonugta pulmoner
infarkt izlenir.

Cevap D (Robin’'s Pathologic Basis of Disease, 1999,
5.530)

32.Ekstremitede lenfédem asagidaki parazitlerden
hangisinin enfestasyonu sonucu olusur?
a) Trichinella spiralis
b) Schistosoma mansoni
c) Filaria bancrofti
d) Plasmodium vivax
e) Entamoeba histolitica

ACIKLAMA: Filaria bancrofti tasiyici sivrisinek yolu ile
dermal lenfatiklere girerek inflamatuvar ve fibrotik
reaksiyon olusturur ve lenfédeme yol acar.

Cevap C (Robin's Pathologic Basis of Disease, 1999,
8.397)
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33.Asagida vyazih  ateroskleroz disi damar
hastaliklarindan hangisi en ¢cok kadinlarda olup
goérme bozuklugu ve ust ekstremitelerde belirgin
nabiz zayifligi ile karakterizedir?

a) Temporal arterit

b) Raynaud hastalig:
c) Takayasu arteriti

d) Burger hastaligi

e) Poliarteritis nodoza

ACIKLAMA: Takayasu arteriti (habizsizlik hastaligr)
temelde aort ve onun ana dallarini etkileyen kronik bir
vaskdlittir. Kadinlarda belirgin  olarak fazladir.
Hastalarin ¢ogunda (genellikle gen¢ kadinlar)
Ozellikle Ust ekstremitelerde belirgin sogukluk veya
parmaklarda  uyusuklukla  karakterli  vaskiler
yetmezlik bulgular vardir. Aortun daha distalinin
tutulumu bacaklarda kladikasyoya ve kraniyal
damarlarin tutulumu da gérme bozukluklar ile
ndrolojik bulgulara yol agar.

Cevap C (Robbins Pathologic Basis of Disease,
5.baski, 1994, 5.493)

34.Asagidaki damar hastaliklan icinde en c¢ok
malign hipertansiyona neden olan hangisidir?

a) Mediyal kalsifik sklerozis

b) Arteriosklerozis obliterans

c) Hiperplastik arteriolosklerozis
d) Hiyalin arteriosklerozis

e) Tromboanijitis obliterans

ACIKLAMA: Hiperplastik arterioloskleroz, genellikle
daha akut ya da ciddi kan basinci ylUkseklikleri ile
birliktedir. Bu nedenle malign hipertansiyonun
karakteristik bulgusudur.

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, 2000, s.262)

35.Trombiisler icin agagidakilerden hangisi yanligtir?

a) Venlerde gelisen trombiislerde Zahn cizgileri
daima belirgindir.

b) Venéz tromboz en sik derin bacak venlerinde
gelisir.

c) Trombusler fibrinolitik aktivite ile ortadan kal-
dinlabilir.

d) Organizasyon ve rekanalizasyon gosterebilirler.

e) Arteriyel trombiisler en sik koroner, serebral,
femoral arterlerde gelisir.

ACIKLAMA: Trombisler kalpte ve aortada
olustuklarinda makroskopik ve mikroskopik olarak
Zahn cizgileri denilen, belirgin tabakalasma
gbsterebilirler; bu gérinim trombositler ve bir miktar
fibrinden olusan soluk tabakalar ile, daha fazla
eritrosit iceren koyu renk tabakalarin birbiri Gzerine
siralanmasiyla olusmaktadir. Zahn g¢izgilerinin
6nemi, bunlarin kan akiminin sirdigia bir
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yerdeki trombozu belirtmelerindedir; venlerde ve
daha klguk arterlerde tabakalasma bdyle belirgin
degildir ve aslinda venéz kan akiminin yavasladigi
hallerde olusan trombus-ler, genellikle staz sonucu
pthtilasmis kan gériinimindedir.

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, 2000, s.70)

36.Enfektif endokarditte en sik hangi kapak
tutulur?
a) Aort kapagi
b) Trikiispit kapak
c) Mitral kapak
d) Pulmoner kapak
e) Tim kapaklarn esit siklikta tutar.

ACIKLAMA: Enfektif endokarditte en sik mitral
kapak tutulumu olur. Vakalarin %40’ inda mitral
kapakla birlikte aort kapag! da tutulur. intravendz
ilag kullanicisi olan vakalarin %50°den fazlasinda
trikUispit kapak tutulumu vardir.

Cevap C (BRS Patoloji, s.147)

37.Konjenital kalp hastaliklarinin hangisinde siya-
noz gorilir?
a) Aort koarktasyonu
b) ASD
c) VSb
d) Soldan saga santh hastaliklar
e) Sagdan sola santh hastaliklar

ACIKLAMA: Konjenital kalp hastaliklar siyanozun

varligi ve yokluguna gére siniflandirilabilir.
Siyanotik olmayan hastaliklar sant bulunmayan
hastaliklari (6rnegin aort darlidi, aort koarktasyonu
gibi) ve soldan saga olan hastaliklari (6rnegin PDA,
ASD ve VSD gibi) kapsar.
Siyanotik hastaliklar blyik damarlarin transpozis-
yonu, sagdan sola santl malformasyonlar (6rnegin
Fallot tetralojisi) ve artan pulmoner arter basinci
nedeniyle soldan saga bir santin saddan sola
sekline dondigu hastaliklari (6rnegin geg siyanoz,
tardiv siyanoz) icerir.

Cevap E (BRS Patoloji, s.151)

38.Non-Hodgkin lenfomalar icinde en sik gérilen
tip hangisidir?
a) Lenfoblastik lenfoma
b) immiinoblastik tip
c) Kiiclik ¢centiksiz tip
d) Follikuler kiiclik ¢entikli tip
e) Mantle hiicreli lenfoma

ACIKLAMA: Follikiiler kiiciik centikli tip, non-
Hodgkin lenfomalarin en sik goérilen seklidir.
Genellikle yaslilarda gérulir. Hastalk siklikla
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jeneralize olarak gorilen agrisiz lenfadenopati ile
kendini gosterir. Ekstranodal bdlgelerde tutuluma
nadir rastlanir ancak kemik iligi tani kondugu sirada
siklikla tutulmustur. Hemen tim hastalarda timoér
hicrelerinde karakteristik translokasyon t(14:18)
goraldr.

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 2000, s.366)

39.Konjenital hemostatik bozukluklardan en sik
gorileni hangisidir?
a) Hemofili A
b) Hemofili B
¢) K vitamini eksikligi
d) von Willebrand hastaligi
e) DIC

ACIKLAMA: En sik gorillen konjenital kanamali
hastalik von Willebrand hastaligidir. Otozomal
dominant bir hastahktir. Trombosit adezyon
bozuklugu, kanama zamaninin uzamasi ve faktor
VIIl'in fonksiyonel eksikligi ile karakterizedir.

Cevap D (BRS Patoloji, s.195)

40.Kendi aralarinda farklar olmakla birlikte dokuda
ve kanda en fazla eozinofiliye yol acan canl
hastalik etkenleri hangisidir?
a) Artropodilar
b) Mantarlar (fitoparazitler)
c) Hayvani parazitler (zooparazitler)
d) Bakteriler
e) Viruslar

ACIKLAMA: Eozinofiliye en fazla parazitler yol agar.

Cevap C (Kumar, Pathologic Basis of Disease,
6.baski, 1999, s.51)

41.Asagidaki hastaliklardan biri haric hepsinde
dalak buyimesi gérilebilir?
a) Orak hiicreli anemi
b) Hodgkin hastalig:
c¢) Kronik lenfositik 16semi
d) Kil hiicreli I16semi
e) Polisitemia vera

ACIKLAMA: Orak hiicreli anemide dalakta enfarktlar
ve fibrozis gorilir. Bu nedenle dalak kigulur.

Cevap A (Cotran, s.592-596)

42.Hangisi folik asit eksikligine neden olup
megaloblastik anemi yapar?

a) Trichuris trichura
b) L. donovani
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c) D.latum
d) G. lamblia
e) W. bancrofti

ACIKLAMA: Giardia lamblia folik asit eksikligi
yaparak, D. Latum ise vitamin B12 eksikligine
neden olarak megaloblastik anemi yapar.

Cevap D (BRS Patoloji, s.165)

43.Hangisi B hiicreli non-Hodgkin lenfoma
degildir?
a) Kiclik lenfositik lenfoma
b) Tuyli hiicreli I6semi
c) Marjinal zon lenfoma
d) Burkitt lenfoma
e) Anjiyosentrik lenfoma

ACIKLAMA: Anjiyosentrik lenfoma disindakilerin
tamami B hicreli non-Hodgkin Lenfomalar'dir

Cevap E (Robbins Pathologic Basis of Disease,
6.baski, 1999, 5.652)

44.Epiteliyal tip malign mezoteliyoma histolojik
olarak hangi tip Akciger Ca ile karigir?

a) Adeno Ca

b) Karsinoid tiimér
c) Yassi Hiicreli Ca
d) Kiiciik Hicreli Ca
e) Blyuk Hiicreli Ca

ACIKLAMA: Malign mezoteliyoma, mezotel hiicrele-
rinden kdken alan, pariyetal ve visseral plevrada,
nadiren de peritonda bulunan bir timoér fipitir.
Hastalarin yaklasik yarisinda asbestoz temasi
hikayesi vardir. Epiteliyal tipi histolojik olarak
akcigerin adenokarsinomuna benzer.

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 2000, s.436)

45.Asagidakilerden hangisi M. Tiberkilozis ve
tiiberkiiloz enfeksiyonu icin yanhstir?

a) Spor olusturmayan hareketsiz asid-fast basil-
dir.

b) Kiiltirdeki tireme hizlar ¢ok diistktiir.

c) Mikroorganizmaya karsi gelisen Tip Il hiper-
sensitivite reaksiyonu dokuda olugsan ha-
sardan sorumludur.

d) Kord faktoérii, sulfatidler ve LAM, bakterinin
virulans faktérlerindendir.

e) Ekzotoksin yada endotoksini yoktur.

ACIKLAMA: Tuberkiiloza kargl Tip IV hipersensitivite
reaksiyonu geligir.

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 2000, s.421)
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46.Larinks karsinomunda prognozun en iyi oldugu
lokalizasyon hangisidir?
a) Supraglottik
b) Epiglot
c) Krikoid kikirdak
d) infraglottik
e) Glottik

ACIKLAMA: Malign larinks kanserlerinin %95’i epider-
moid karsinomdur. Genellikle 40 yas Uzerindeki er-
keklerde gérultr. Buyik kismi glottik (vokal kord-
da) yerlesmistir. Glottik bélgenin lenfatikleri ol-
madigindan bu bélgede yerlesenlerin prognozu
daha iyidir. Subglottik bdlgede yerlesenlerde ses
kisikhgi ve hava yolu obstriksiyonu géralir.

Cevap E (Ackerman’s Syrgical Pathology, 8.baski,
1996, s.314)

47.Paranazal sintislerin en 6nemli mikotik enfek-
siyonu olan ve diyabetes mellitusda ketoasi-
dozlu hastalarda sik gériilen lezyon hangisidir?
a) Sinuizit
b) Sifiliz
c) Tuberkiiloz
d) Wegener graniilomatozu
e) Mukormikozis

ACIKLAMA: Mukormikozis ve invaziv aspergillozis sa-
dece imlUn yetmezligi veya baskilanmasi olanlarda
Ozellikle de diyabeti, 16semiye bagl ndétrofil defekti
olanlar ve steroid tedavisi alanlarda gérdlur.
Mukormikoziste organizma oncelikle buruna (bura-
dan hizla sinUslere ve beyine yayilabilir), akcigere
ve gastrointestinal traktusa yerlesir. Stpdratif bazen
graniilomat6z lezyonlar yapar, dncelikle kan damar-
larini invaze ettiginden vaskuller nekroz gérulir.

Cevap E (Robbins Basic Pathology, 6.baski, 2000,
5.393-435)

48.Asagidaki akciger lezyonlarindan hangisi hava
kirliligiyle iligkili degildir?
a) inflamasyon
b) Amfizem
¢) Hamartom
d) Karsinom
e) Astim

ACIKLAMA: Hava kirliligi ile olusan akciger hastaliklar:
-Akut veya kronik inflamasyon (kronik bronsit gibi)
-Amfizem
-Astim
-Asiri duyarlilik pnémonisi
-Pnémokonyoz
-Karsinom

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s.222, 2000)
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49.Genellikle akcigerin periferinde yerlesen, tek
veya multipl nodil seklinde olan, pnémoni
benzeri konsolidasyon gdsteren akciger timoéri
hangisidir?
a) Squamoz hiicreli Ca
b) Small cell Ca
c) Large cell Ca
d) Giant cell Ca
e) Bronkoalveoler karsinom

ACIKLAMA: Bronkoalveoler karsinom 6zel bir adenom
tipidir. Akcigerin periferik bélgelerini tutan tek veya
daha siklikla multipl, difiiz nodullerdir. Pulmoner
konsolidasyonu taklit eden kitleler olusturabilir. Cok
iyi prognozludur.

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s.433, 2000)

50.Asbestle iligkili hastaliklardan  olmayani
hangisidir?
a) Lokalize fibréz plak
b) Parankimal interstisiyel fibrozis
c) Bronkojenik karsinom
d) Anjiyosarkom
e) Mezoteliyoma

ACIKLAMA: Asbestozla iligkili hastaliklar:
-Parankimal interstisiyel fibrozis (asbestozis)
-Bronkojenik karsinom
-Plevral eflizyonlar
-Lokalize ya da nadiren diftiz plevral fibrozis
-Mezoteliyomalar
-Laringeal ve kolon karsinomlari dahil diger
ekstrapulmoner neoplaziler

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, 2000, s.227)

51.Asagidaki ifadelerden hangisi yanligtir?

a) Habis hipertansiyonda, hastalik hizla ilerledi-
ginden bobreklerdeki atrofi hafiftir.

b) Sistemik lupus eritematozusta glomeriil degi-
siklikleri sik goéraliir.

c) Nodiiler glomeriiloskleroz (Kimmelstiel-Wilson
lezyonu), poliarteritis nodozadaki boébrek
tutulumunun tipik lezyonudur.

d) ileri derecedeki sok durumlarinda, bobrek kor-
teksinin periferik katlarini tutan, iki tarafli
yaygin nekroz gelisebilir.

e) Sistemik lupus eritematozusta 'Onion-skin'
denen perivakiiler fibrozis géruliir.

ACIKLAMA: Kimmelstiel-Wilson lezyonu diyabetik
nefropatide gérilen nodiler glomerilosklerozdur.

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 2000, s.570)
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52.Bagka herhangi bir sistemik hastaligi olmayan

nefrotik sendromlu yetiskin bir hastada, renal
biyopsinin 1sik mikroskopik incelemesi, glome-
riil bazal membranlarinda jeneralize kalinlagsma
ve “spike” gelisimini ortaya koymustur. Endo-
veya ekstrakapiller hiicresel bir proliferasyon
izlenmemistir. Elektron mikroskopik veya immii-
nofloresan incelemede asagidakilerden hangisi
beklenmez?

a) Yaygin foot process filizyonu

b) Subendoteliyal elektron dens depozitler ve
glomeriiler bazal membran reduplikasyonu

c) Subepiteliyal elektron dens depozitler

d) Glomeriil kapiller duvarlar boyunca graniiler
IgG birikimi

e) Glomeriil kapiller duvarlar boyunca graniiler
C3 birikimi

ACIKLAMA: Erigkin hastalarda idiyopatik nefrotik

sendromun en sik sebebi membranéz glomerii-
lopatidir. Membran6z glomerilopatinin 1sik mikros-
kopik bulgusu glomeril kapiller duvarlarda diffiz
kalinlasma ve &zellikle gimisleme boyalarinda
belirgin izlenen glomerlil bazal membranlarindaki
“spike” formasyonudur. Endo veya ekstrakapiller
hiicresel proliferasyon bulunmaz. Hastalikta etken,
glomerdl bazal membranlar boyunca subepiteliyal
aralikta granller tarzda depolanan immin
komplekslerdir. Bunlarin immunofloresan
boyamalarda IgG ve C3 icerdikleri gor(ldr.

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, s.440, 2000)

53.Asagidakilerden hangisi diyabete sekonder

gelisen glomeriloskleroz icin dogru degildir?

a) Nodiiler glomeriilosklerozda genigleyen me-
zansiyal alanlar giimis ve PAS ile pozitif
boyanir.

b) Glomeriillerde hiicresel proliferasyon
cogunlukla izlenmez.

c) Diyabetik glomeriiloskleroz diffiiz formda, glo-
meriil bazal membranlar kalindir.

d) Elektron mikroskopi, glomeriillerde yaygin im-
miin kompleks birikimini ortaya koyar.

e) Kongo kirmizisi, diyabetik glomeriilosklero-
zun renal amiloidozdan ayrimina yardim eder.

ACIKLAMA: Diyabetik glomeriilosklerozda ortaya

¢tkan glomertiler degisiklikler glomerdl kapiller duvar
ve mezangiyumda, bazal membranla benzer
kompozisyonda ekstraselliler matriks birikimine
baglidir (Bilindigi gibi mezangsiyum ve bazal
membran PAS ve gimUs ile pozitif reaksiyon verir).
immiin kompleks hastaligi degildir, glomeriillerde
immin depolanma izlenmez. Ayirnci tanida
mezansiyal alanlarda nodiler genisleme ile
seyredebilen renal amiloidoz  distnilmelidir.
Amiloid, Kongo kirmizi ile pozitif reaksiyon verir.
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Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, s.571, 2000)

54.Streptokok enfeksiyonunu takiben hangi glome-
riilonefrit gelisir?
a) Akut proliferatif glomerilonefrit
b) Kresentik glomeriilonefrit
c) Membranéz glomeriilonefrit
d) Membranoproliferatif glomeriilonefrit
e) Fokal segmental glomeriiloskleroz

ACIKLAMA: Akut proliferatif glomerulonefrit genellikle
streptokok enfeksiyonlarindan sonra gérilur. Klasik
bir poststreptokoksik GN olgusu, bir ¢ocukta
vicudunun herhangi bir yerindeki A grubu
streptokok infeksiyonunun iyilesmesinden bir ile dort
hafta sonra gelismektedir.

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, 2000,
5.451)

55.Gimiis boyamada hangisinde karakteristik
olarak demir yolu gériiniimii gézlenir?

a) Membranoproliferatif glomerilonefrit
b) Good-pasture sendromu

c) Berger hastaligi

d) Analjezik nefropatisi

e) Poststreptokokal glomeriilonefrit

ACIKLAMA: Membranoproliferatif glomariilonefrit
klinik olarak kronik bdébrek hastaligina yavas
ilerlemeyle karakterizedir. Histolojik olarak hem
bazal membran kalinlasmasi hem de hilcresel artis
vardir. Mezengiyal matriksin glomertl kapiller
halkalarina dogru genislemesi sonucu glomer(l
bazal membrani iki tabakal bir sekilde belirgin
olarak cift gérinim alir; bu da en iyi sekilde gimus
boyalarinda goérlilen karakteristik demir yolu
gorinimi olusturur.

Cevap C (BRS Patoloji, 5.276)

56.Kripta abseleri hangi hastalikta goralir?
a) Aktin mikoz
b) Kolera
c) Kolitis lilseroza
d) Regional enterit
e) Amipli dizanteri

ACIKLAMA: Regional enteritte (Crohn Hastaligi) mik-
roskopik incelemede mukozada cesitli karakteristik
Ozellikler gdzlenir. Bunlar;

1-Epitel tabakasinda nétrofilik infiltrasyon ve kriptler
ilerisinde kript abseleri olusturan nétrofil birikimi ile
karakterize inflamasyon,

2-Aktif hastaligin sik rastlanan sonucu infla-masyon,

3-Yapisal bozukluk, atropi metaplazi seklinde
g6zlenen kronik mukozal hasar.
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Cevap C(Robbins, Temel Patoloji, 2000, s.499)

57.Bes yil 6nce terminal ileum rezeksiyonu yapil-
mis olan hastada asagidaki kan hastaliklarindan
hangisinin gelismesi beklenir?
a) Hipokrom mikrositer anemi,
b) Megaloblastik anemi,
c) Hemolitik anemi
d) Kanama diyatezi
e) Lésemi

ACIKLAMA: B12 vitamini ileumdan emilir. ileum
rezeksiyonunda B12 vitamininin emilimi azalir. B12
vitamini eksikliginde megaloblastik bir anemi olan
pernisiy6z anemi gelisir.

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 2000, s.212)

58.Bagirsak mukozasinda belirgin PAS pozitif
makrofajlar hangisinin morfolojik 6zelligidir?
a) intestinal lenfanjektazi
b) Tropikal sprue
c) Whipple hastaligi
d) Colyak hastaligi
e) Crohn hastaligi

ACIKLAMA: Whipple hastaligi CNS, bagirsak
tutulumu ve artrit yapabilir. ince bagirsakta mukoza
O6demiyle, ayr derisi gibi kalinlasmis goérunti
olusturur. Bu kalinlagsma lamina propriada yogun
olarak biraraya gelmis makrofajlar sebebiyle olusur.
PAS (+)'tir. Bazen lipogranilomlara yol agabilir ve
uygun antibiyotik tedaviyle hizla dizelir. Etken T.
Whipplei'dir.

Cevap C (BRS Patoloji, s.238)

59.Apendikste en sik hangi tiimér goralir?

a) Adeno Ca

b) Lenfoma

c¢) Karsinoid Sendrom
d) Epidermoid Ca

e) Familiyal polipozis

ACIKLAMA: En sik appendiks neoplazmi genellikle
tesadiifen bulunan karsinoid timordur. Apendiks
karsinoidleri diger bélge karsinoidlerine gbére en az
malign davrananidir.

Cevap C (BRS Patoloji, s.244)

60.Hangisi karacigerde kahverengi-siyah renk
degisikligi ile karakterizedir?
a) Hepatit A
b) Rotor Sendromu
c) Crigler Najjar Sendromu
d) Gilbert Sendromu
e) Dubin-Johnson Sendromu
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ACIKLAMA: Dubin-dJohnson Sendromu bilirubin ta-
sinmasinda bozuklukla karakterize otozomal resesif
bir konjuge hiperbilirubinemi seklidir. Karacigerde
kimyasal niteligi bilinmeyen ¢ok koyu bir pigmentin
birikimi sonucu dikkat ¢ekici bir kahverengi-siyah
renk degisikligi ile karakterizedir. Rotor Sendromu
da Dubin-dohnson Sendromu’na benzer ancak
anormal pigmentasyon yoktur.

Cevap E (BRS Patoloji, s.254)

61.Asagidakilerden hangisi sirozun etiyolojisinde
en sik etkendir?

a) Alkolik karaciger hastaligi
b) Primer hemokromatozis
c) Wilson hastalig:

d) Viral hepatit

e) Kritojenik siroz

ACIKLAMA: Siroz; koprilesen fibréz septumlar,
parankimal noduller ve karacigerin genel yapisinin
bozulmasi ile karakterizedir. Siroz etiyolojisi;
-Alkolik karaciger hastaligi %60-70
-Viral hepatit %10
-Safra hastaliklari %5-10
-Genel hemokromatozis %5
-Wilson hastaligi, nadir
-a1- Antitripsin eksikligi
-Kriptojenik siroz

Cevap A (Kumar, Pathologic Basis of Disease,
6.baski, 1999, s.853)

62.Asagidakilerden hangisi kronik hepatit C’nin
morfolojik bulgusu degildir?
a) Buzlu cam niikleusu
b) Portal alanda lenfoid agregat varligi
c) Hepatositlerde yagl degisme
d) Safra duktus lezyonlari
e) Agir formunda bridging nekrozunun gériil-mesi
ACIKLAMA: Buzlu cam goérGnimi hepatit B
enfeksiyonlari igin tipiktir.

Cevap A (Kumar, Pathologic Basis of Disease,
6.baski, 1999, s.856)

63.0ral mukozada hangi lokalizasyondaki I6ko-
plakide malignite riski en azdir?
a) Alt dudak-mukozal yuzii
b) Bukkal mukoza
c) Agiz tabani
d) Sert damak
e) Alveoler mukoza

ACIKLAMA: Lékoplaki, epidermal kalinlasma veya
hiperkeratozun neden oldugu beyazimsi, iyi sinirli,
yama seklinde mukozal plak anlamina gelir. En sik
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alt dudagin sininnda, bukkal mukozada, sert ve
yumusak damakta g6rdlar. Tutin kullanimi ve
Ozellikle pipo icme ile yakindan iligkisi vardir.
Lokalizas-yonuna gore %5-15 oraninda yassi epitel
hiicreli karsinoma transforme olma riski tasir. En
yiksek malignlesme orani dudak ve dil
lezyonlarinda goézlenirken, agiz tabanindaki
lezyonlarda ma-lignlegsme orani en diisliktiir.

Cevap C (Robbins Basic Pathology, 6.baski, 2000,
5.473)

64.Asagidakilerden hangisi mide Ca igin risk teskil
etmez?

a) Hipoklorhidri

b) Safra refliisi

c) B kan grubu

d) Tuzlu yiyecekler

e) intestinal metaplazi

ACIKLAMA: Mide Ca’nin B kan grubu ile degil, A kan
grubu ile iligkisi vardir.

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s.488,
2000)

65.Cocukluk caginda en sik gorilen malign tiikriik
bezi neoplazisi hangisidir?
a) Asinik hicreli timoér
b) Malign mikst timoér
¢) Mukoepidermoid karsinom
d) Adenoid kistik karsinom
e) Duktal karsinom

ACIKLAMA: Tikriik bezi tiimérlerinin %90’1 parotis-
te bulunur. %75 malign, %25 benign timdorlerdir.
TuUkrik bezlerinin en sik goérilen timord, benign bir
timér olan pleomorfik adenomdur. Malign tiimérler
icinde ise en sik mukoepidermoid karsinom
goruliir.

Cevap C (Kéroglu, Kiiglik Stajlar Ders Notlari, Tiirkiye
Klinikleri, s.92)

66.Asagidaki bakterilerden hangisi bagirsak
mukozasinda invazyon yapmadan diyareye yol
acmaktadir?
a) Entemoeba histolitica
b) Campylobacter jejuni
c) Yersinia enterocolitica
d) Vibrio cholera
e) Salmonella

ACIKLAMA: Bagirsak mukozasinda (lserasyona yol
acan enfeksiydéz ajanlar Entemoeba histolitica,
Campylobacter jejuni, Yersinia enterocolitica ve
Salmonella  tlrleridir.  Bu  mikroorganizmalar
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bagirsak mukozasinda Ulserasyona yol acgarak
diyare ve abdominal agriya neden olurlar. Tipik
olarak gaitada pl ve siklikla kan izlenir. Teshis;
gaita  kdltard  ile veya gaita yaymasinda
trofozoidlerin  (E.histolytica igin) gdsterilmesi ile
konabilir. Vibrio Cholera; cholera toksini adi verilen
enterotoksini ile epidemiler halinde siddetli sulu
diyare yapmasina ragmen bagirsak mukozasinda
Ulserasyon yapmamak-
tadir.

Cevap D (Robin’s Pathologic Basis of Disease, 1999,

5.330-333)

67.Ulseratif kolitle ilgili hangisi yanhigtir?

a) Yalnizca kolon tutulumu vardir.
b) Bagirsak tutulumu diffiizdiir.
c) Derin ve lineer llserler vardir.
d) Fistiil yoktur.

e) Bagirsak duvari incelmistir.

ACIKLAMA: Bkz. Tablo 3.
Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, 2000,

s.502)

68.Daha siklikla 20-40 yaslari arasinda goriilen ve
daha iyi prognoza sahip olan karaciger tiiméri
hangisidir?
a) Kolanjiyokarsinom
b) Fibrolameller karsinom
c) Hepatoselliiler karsinom
d) Anjiyosarkom
e) Hepatoblastom

ACIKLAMA: Fibrolameller karsinom; Hepatoselluler
karsinomun erkek ve kadinlarda (20-40 yas) esit
miktarda gérilen, siroz ya da diger risk faktorleri ile
bilinen bir iligkisi bulunmayan ve genelde daha iyi
prognoza sahip bir klinopatolojik tipidir. Genelde
biyuk ve sert kivamli tek bir kitle seklindedir.

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, 2000, s.550)

69.Kronik pankreatit hangisi ile birlikte olamaz?
a) Kronik alkolizm
b) Safra kesesi tasi
c) Pankreatik psodokistler
d) Yag absorbsiyonunda bozukluklar
e) Pankreatik kalsifikasyon

ACIKLAMA: Safra taslari ile pankreatitin iligkisi yoktur.

Tablo 3. Crohn hastaligi ve Ulseratif kolitin belirleyici 6zellikleri*
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Ozellik Crohn Hastaligi (ince bagirsak) Crohn Hastaligi (kolon) Ulseratif kolit
Makroskopik ;
lleumz kolon' Kolonz ileum? Sadeceztkolon
Bagirsak bolgesi
Dagihm Skip lezyonlar Skip lezyonlar Diffliz
Striktr Erken Degisken Geg/ender
Duvarin gérinim Kalinlagsmis Degisken ince
Dilatasyon Yok Var Var
Mikroskopik o o
. . Yok ya da ¢ok az Belirgin Belirgin

Psédopolipler
Ulserler Derin, lineer Derin, lineer Yizeyel
Lenfoid reaksiyon Belirgin Belirgin Hafif
Fibrozis Belirgin Orta derecede Hafif
Serozit Belirgin Degisken Hafif ya da yok
Granulomlar Var (%40-60) (%40-60) Yok
FistUller-sintsler Var Var Yok
Klinik

o ) Var Var, ileumda Yok
Yag/vitamin malabsorbsiyonu
Malignite potansiyeli Var Var Var
Cerrahiye cevap* Az Orta lyi

* Tek vakada buttin 6zellikler goriimez.
Tince bagirsagin her yerinde Crohn gorilebilir.

* Hastalikli segmentin cerrahi olarak gikariimasi sonunda tekrar olusabilir.
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Cevap B (Cotran 5/e, 5s.899-904)

70.Asagidakilerden hangisi thorotrastla iligkili olan
karaciger neoplazmidir?
a) Anjiyosarkom
b) Hepatoselliiler karsinom
c) Kolanjiyoselliiler karsinom
d) Hepatoblastom
e) Undiferansiye sarkom

ACIKLAMA: Thorotrast; 6nceleri radyolojide yaygin
olarak kullanilan radyoaktif bir elementtir. 15-20
yillk bir latent peryottan sonra anjiyosarkom
gelisimiyle birliktedir.

Cevap A (Damjanov, Anderson’s Pathology, 10.baski,
1996, 5.1838)

71.Erken gastrik kanser icin asagidakilerden
hangisi yanligtir?
a) Mukoza ve submukozayla sinirlidir.
b) Bélgesel lenf nodu tutulumu yoktur.
c) Tedavi edildiginde 5 yillik surviy %90-95’dir.
d) Histolojik olarak adenokarsinomdur.
e) Gros olarak cesitli sekillerde olabilir.

ACIKLAMA: Erken mide kanseri bélgesel lenf nodu
tutulumu olup olmamasina bakmaksizin, mukoza ve
submukozaya sinirh adenokarsinom  olarak
tanimlanmaktadir.

Cevap B (Damjanov, Anderson’s Pathology, 10.baski,
1996, 5.1686-1687)

72.Karacigerde ekinokokkus granilozusla
meydana gelen hidatik kist icin hangisi
yanhstir?
a) Cogunlugu sol lobda yerlesir.
b) Tirkiye’de endemik olarak goriliir.
c) Meydana gelen Kistler yilda yaklasik 1 cm
buyiir.
d) Eski kistlerin ¢ceperinde kalsifikasyon olur.
e) En cok goérildigi organdir.

ACIKLAMA: Granllozus kistlerinin 2/3’si karacigerde,
%5-10'u akcigerde, kalanlar ise kemik, beyin ve
diger organlarda yerlesir.

Cevap A (Damjanov, Anderson’s Pathology, 10.baski,
1996, 5.1830)

73.Asagidakilerden hangisi mide kanseri insidan-
sini arttiran faktér degildir?
a) Helikobakter pilori enfeksiyonu
b) A kan grubu
c) Parsiyel gastrektomi
d) Kronik atrofik gastrit
e) Cinsiyet
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ACIKLAMA: Gastrik karsinom insidansinda artiran
faktorler cevresel, kisisel ve genetik olmak Uzere 3
baslkta toplanmistir. Cinsiyet bunlar arasinda
bulunmamaktadir.

Cevap E (Robbins, Pathologic Basis of Disease,
6.baski, 1999, s.799)

74.En sik gorilen karaciger malign tiiméri
hangisidir?
a) Adenom
b) Hepatoselliiler karsinom
c) Hemanjiyom
d) Kolanjiyokarsinom
e) Metastatik timor

ACIKLAMA: Hemanjiyom karacigerin en sik gordlen iyi
huylu timoéradar. Hepatoselliler  karsinom
karacigerin en sik primer malign lezyonudur.
Karaciger ma-lign tlimérlerinin en sik goérileni
ise metastatik tiimérlerdir.

Cevap E (BRS Patoloji, s.262)

75.Serum PSA degeri cok yiiksek olan 63 yasinda
erkek hastada transrektal biyopsi ile prostatta
adenokanser varhigi saptanmis ve radyolojik
olarak vertebrada multiple osteoblastik metas-
tatik lezyon izlenmistir. Bu hasta hangi evrededir
ve uygun tedavi sekli ne olmalidir?

a) Evre B; Prostatektomi,

b) Evre D; Endokrin tedavi (Farmakolojik orsiek-
tomi)

c) Evre E; Prostatektomi + metastazektomi + en-
dokrin tedavisi

d) Evre C; Prostatektomi + radyoterapi

e) Evre D; Prostatektomi + radyoterapi

ACIKLAMA: Prostat Ca 60 yas sonrasi erkeklerde
en sik goriilen kanserdir. Prostat karsinomu en sik
periferal, sonra santral ve transisyonel zondan
gelisi. PSA’nin arttigi durumlar; prostat Ca,
prostatit, BPH, igne biyopsisi, Uretral katater ve
translretral rezeksiyondur. Bu vakada hemotejen
uzak metastaz oldugu i¢cin Evre D’dir. Hematojen
metastaz kemik, 6zellikle pelvis, vertebra, sternum
ve kraniyuma olur. Kemik metastazlarinin %80’
osteoblastiktir. Evre D metastatik prostat Ca
tedavisi hormonal tedavidir.

Cevap B (Kéroglu, Kiigtik Stajlar, Tiirkiye Klinikleri, s.201)

76.Asagidakilerden hangisinin etyolojisinde otoim-
miinite rol oynar?
a) Kriptorsidizm
b) Nonspesifik orsit
c) Nonspesifik epididimit
d) Granilomat6z orsit
e) Gonore
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ACIKLAMA: Otoimmin olaylar ve enfeksiyon testiste
granilomatdz olaylara neden olabilir.

Cevap D (Robbins Basic Pathology, 6.baski, 2000, s.581)

77.Asagida yazili testis neoplazmalarindan biri
haric digerleri germ hiicre kékenlidir, farkh olani
isaretleyiniz.
a) Seminom
b) Teratom
c) Koryokarsinom
d) Leydig hiicreli timoér
e) Embriyonal karsinom

ACIKLAMA: Germ hicreli testis timorleri:
-Seminom
-Embriyonal karsinom
-Yolk kesesi tumoru
-Koryokarsinom
-Teratomlar

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, 2000,
5.581)

78.Asagidaki testis tiimoérlerinden biri haric hepsi
genc yaslarda goriilirler?
a) Embriyonal karsinom
b) Spermatositik seminoma
c) Poliembriyoma
d) Koryokarsinoma
e) Teratokarsinoma

ACIKLAMA: Spermositik seminom, ileri yaslarda
gbrilen ve prognozu iyi olan bir testis tUmoridur.
Seminom en sik gorilen germ hiicre timoéridir. En
¢ok otuzlu yaslarin ortalarinda géralir. Embriyonal
karsinom seminomdan daha gen¢ yaslarda ortaya
cikar ve en sik gorilen ikinci germ hucreli timdrdur.

Cevap B (BRS Patoloji, s.297)

79.Vajinal adenozis asagidaki lezyonlardan
hangisinin gelismesine neden olabilir?
a) Kondiloma akuminata
b) Servikal karsinom
c) Berrak hiicreli karsinom
d) Endometriyal adenokarsinom
e) Vajinada skuamoz hiicreli karsinom

ACIKLAMA: Vajinal adenozis berrak hicreli adeno-
karsinomun 6nclsU oldugu dislUnilen, normalde
¢cok kath yassi epitelle déseli alanlarda mukozal
silendirik epitelle déseli kriptlerle karakterize benign
bir durumdur. Berrak hicreli karsinom, gebelik
sirasinda dietilstilbestrol (DES) tedavisi gbéren
kadinlarin kiz cocuklarinda belirgin olarak artmistir.
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Cevap C (Cotran 5/e, s.1044-1045, BRS Patoloji,
5.304)

80.Hangi over tiimoériinde endometriyozis odaklari
bulunabilir?

a) Seroz tiimoérler

b) Miisin6z tiimorler

¢) Endometrioid tiimérler

d) Berrak hiicreli adenokarsinom
e) Brenner timoéri

ACIKLAMA: Endometrioid tiimérler solid ya da kistik
olabilir. Bazen bu timébrler ¢ikolata renkli sivi ile
dolu bir endometrioid kist duvarinda ¢ikinti yapan bir
kitle biciminde gelisir. Mikroskopik olarak, endo-
metriyumda gérilenlere benzer tibller bez yapilari
ile karakterizedir. Genellikle maligndirler ancak
benign de olabilirler. %30 tek taraflidirlar ve
hastalarin %15-30’unda ayni zamanda
endometriyum kanseri de vardir.

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, 2000,
s.617)

81.Memeye en c¢ok metastaz yapan timor
hangisidir?
a) Non-Hodgkin lenfoma
b) Transisyonel hiicreli karsinom
c) Glioblastoma multiforme
d) Tiroid papiller karsinomu
e) Liposarkom

ACIKLAMA: Memeye metastaz nadir goérilmektedir.
En siklikla metastaz yapanlar ise non-Hodgkin
lenfoma, myeloid I6semi ve sistemik myelomdur.

Cevap A (Damjanov, Anderson’s Pathology, 10.baski,
1996, 5.2376)

82.Hangi over timori mesane degisici epitelini
andiran gériiniimle karakterizedir?
a) Miisin6z kistadenom
b) Brenner tiimérii
¢) Endodermal siniis timori
d) Disgerminom
e) Meig’s Sendromu

ACIKLAMA: Overde gorilen Brenner timorl nadir
gorilen, kuguk, solid, benign bir timordar. Fibréz bir
stroma icinde mesane degisici epitelini andiran
epitel adalariyla karakterizedir.

Cevap B (BRS Patoloji, s.310)

83.Hangisinin hucreleri
6nemlidir?

a) Kronik nonspesifik endometrit

tanisinda plazma
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b) Endometriyozis

c) Leiyomiyosarkom

d) Salpenijit

e) Polikistik over sendromu

ACIKLAMA: Kronik spesifik (granilomatéz) endometrit
en cok tlberkiloz etiyolojisine bagh olarak goérdlir.
Kronik nonspesifik endometrit pelvik inflamatuvar
hastalik, gebelik artiklari kalmasi ve rahim i¢i arag
kullananlarda siktir ve tanida plazma hicreleri
6nemlidir.

Cevap A (BRS Patoloji, s.307)

84.Hangisi vajinanin primer timori degildir?
a) Sarkoma botroides
b) Berrak hiicreli karsinom
¢) Skuamoz hiicreli karsinom
d) Vajinal adenozis
e) Rabdomiyosarkom

ACIKLAMA: Vaginal adenozis timor degildir.
Cevap D (Cotran 5/e, s.1044-1045)

85.Asagidakilerden hangisinde lenfoma gelisme
riski vardir?

a) Subakut graniilomatéz tiroidit
b) Hasimato tiroiditi

¢) Granlilomato6z tiroidit

d) Riedell’s tiroiditi

e) Subakut lenfositik tiroidit

ACIKLAMA: Hasimato tiroiditi otoimmdin, inflamatu-
var bir hastaliktir. Yavas, siklikla da belirsiz bir seyir
gOsterir. Hipertiroidizmin sik gorilen bir nedenidir.
Tiroid follikGlleri atrofiktir ve bir cok alanda Hiirtle ya
da oksifil hiicre denilen epiteliyal hicrelerle
doselidir. Hasimato tiroiditli hastalarda B-hiicreli
lenfoma gelisme riski vardir. Bunun yaninda
otoimmin bir hastalik oldugu igin pernisiyéz anemi,
Sjégren Sendromu ve dibet gibi hastaliklarla da
birlikte bulunabilir.

Cevap B (Kumar, Pathologic Basis of Disease,
6.baski, 1999, s.1134-37)

86.Tiroidin néroendokrin karsinomu asagidakiler-
den hangisidir?
a) Anaplastik karsinom
b) Follikiiler karsinom
c) Papiller karsinom
d) Mediiller karsinom
e) Mikropapiller karsinom

ACIKLAMA: Tiroidin mediiller karsinomu, parafolli-
kiler C hicrelerinden kéken alan néroendokrin
timdorlerdir. Bu timérde kalsiyum seviyesini digliren
bir hormon olan Kkalsitonin (retilir. Kalsitonin,
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hastaligin tanisinda ve cerrahi sonrasi takibinde
6nemlidir. Histolojik olarak bu tim&r amiloid iceren
bir stroma ile karakterizedir.

Cevap D (Kumar, Pathologic Basis of Disease,
6.baski, 1999, s.1143-47)

87.Amiloid birikiminin karakteristik olarak
gorildiigi endokrin organ kanseri hangisidir?
a) Adrenokortikal karsinom
b) Tiroidin mediiller karsinomu
c) Follikiiler karsinom
d) Papiller karsinom
e) Pankreasin adenokarsinomu

ACIKLAMA: Tiroidin mediller karsinomasinda g¢ogu
olguda, stromada yapisal degisiklige ugramis
kalsitonin  molekdllerinden kaynaklanan amiloid
depolanmasi gorulir.

Cevap B (Robbins Pathologic Basis of Disease,
5.baski, 1994, s.234)

88.Tiroid papiller karsinomu icin asagidakilerden
hangisi yanlistir?
a) En sik goriilen tiroid neoplazmidir.
b) Kadinlarda daha siktir.
c) Cocuklarda gériilmez.
d) Psammom cisimcikleri bulunabilir.
e) Multipl odaklar olgularin %20’sinde goriliir.

ACIKLAMA: Papiller tiroid karsinomu gocuklarda dahil
olmak Uzere her yasta gorulebilir ama ortalama
baslangi¢ yasi 35-40tir.

Cevap C (Damjanov, Anderson’s Pathology, 10.baski,
1996, 5.1960)

89.Kambiyum tabakasi asagidaki hastaliklardan
hangisinde olusur?
a) Osteokondrom
b) Villonodiiler sinovit
c) Rabdomiyosarkom
d) Osteosarkom
e) Osteoklastom

ACIKLAMA: Rabdomiyosarkom ¢ocuklarda gériilen
en sik yumusak doku sarkomudur. En sik gérulen
formu embriyonel rabdomiyosarkomdur. En sik bas-
boyun bdlgesi, Urogenital traktus ve retroperito-
neumda gérultr. Embriyonal tipin bir alt grubu olan
botrioid sarkomda raket seklinde uzantilar iceren
hiicreler vardir. Raket seklindeki bu hicreler
miyoblastik farklilasmanin kanitidir. Malign hiicreler
mukozal yuzeyin hemen altinda kambiyum
tabakasini olusturmak tzere yidilirlar.

Cevap C (Robbins, Pathologic Basis of Disease, 2000,
5.694)
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90.Erigkinlerde en sik gorilen yumusak doku
sarkomu hangisidir?

a) Fibrosarkom

b) Liposarkom

c) Rabdomyosarkom

d) Malign fibréz histiyositom
e) Sinovyal sarkom

ACIKLAMA: Malign fibroz histiyositom
yetigkinlerde en sik goériilen yumusak doku
sarkomudur. Cogunlukla yashlarda goéralir. Ayni
zamanda radyasyon sonrasi en sik goriilen
sarkomdur. Ekstremitelerin derin kas dokularinda
ve retroperi-toneal bélgede sik goéralur. Gogunlukla
agresif seyreder.

Cevap D (Robbins, Pathology, s.1264)

91.Tiiberkiilozda en sik tutulan kemik hangisidir?

a) Vertebra
b) Tibia

c) Femur

d) Humerus
e) Mandibula

ACIKLAMA: Tuberkiloz kemiklerden en sik verteb-
ralar tutar ve buna Pott hastahigi denir.

Cevap A (Robbins Pathologic Basis of Disease,
5.baski, 1994, 5.1231)

92.0steoblastik kemik metastazlan ile karakterize
organ kanseri hangisidir?
a) Prostat
b) Meme
c) Mesane
d) Tuba uterina
e) Beyin

ACIKLAMA: Kemik metastazlarn, o&zellikle ekseni
olusturan iskelette olanlar, prostat karsinomunda
siktir. Daha sik olmak (izere osteoblastik lezyonlar
olusturur (osteolitik daha az orandadir). Erkeklerde
osteoblastik metastazlarin varhdi, ilerlemis prostat
karsinomu i¢in aslinda tani koydurucu bir 6zelliktir.

Cevap A (Robbins Pathologic Basis of Disease,
5.baski, 1994, 5.1028)

93.Asagidakilerden hangisinde serum kreatin
kinazi (CK) yiikselmez?
a) Muskiiler distrofi
b) Poliomiyozit
c) Miyastenia gravis
d) Miyokard enfarktisu
e) Hipotiroidi

ACIKLAMA: Cunki miyastenia gravis ndérogenik
muskuler bir hastaliktir.
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Cevap C (Rubin 2/e, 5.528)

94.Hangisi osteoartritte gérillmez?
a) Eburnasyon
b) Heberden nodiilleri
c) Bouchard nodiilleri
d) HLA-B27 pozitifligi
e) Osteofit

ACIKLAMA: Osteoartrit en sik goérilen artrit
seklidir. Kadinlarda daha siktir ve en sik 50 yasin
sonrasinda  baslar.  Eburnasyon  ylzeydeki
kikirdagin erozyonu sonucu kemigin fildisi gibi
parlak gérinima almasidir. Yeni kemik olusumuyla
birlikte eklem yizeyinde ve kemige ligamentlerin
tutundugu noktalarda osteofit (kemik c¢ikintilari)
olusur. Heberden nodiilleri parmaklarin distal
interfalangial eklemlerinde, Bouchard nodlleri ise
parmaklarin proksimal interfalangial eklemlerinde
goralar. HLA-B27 pozitifligi seronegatif artritlerin bir
Ozelligidir.

Cevap D (BRS Patoloji, s.371)

95.Cok hafif travmalarda bile cok sayida kirikla
karakterize hastalik hangisidir?

a) Mermer kemik hastaligi
b) Osteogenezis imperfekta
c) Akondroplazi

d) Paget hastalig

e) Osteopetrozis

ACIKLAMA: Osteogenezis imperfekta gok az travma
sonucu gelisen multipl kiriklarla (gevrek kemik
hastaligi) karakterizedir.

Cevap B (BRS Patoloji, s.276)

96.Asagidaki deri lezyonlarindan prekanseréz
olanini igaretleyiniz.

a) Seboreik keratoz

b) Aktinik (solar) keratoz
c) Keratoakantom

d) Kondiloma akuminatum
e) Verruka vulgaris

ACIKLAMA: Aktinik keratoz, kronik giines etkisine
bagh olarak, asiri miktarda keratin Gretimi ile olugan
premalign bir lezyondur. Vicutta en sik glinese
maruz kalan yerlerde (ylz, kollar, el sirtlari) géralar.
Lezyonlar genellikle kiglk, deri renginde, agik
kahverengi veya kirmizi renkli, dizensiz, hafif
partdkla yuzeyleri olan lezyonlardir.

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 2000, s.707)
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97.Asagidaki hastaliklarin hangisinde epidermiste
spongiyoz goriilmez?
a) Mukozis fungoides
b) Kontakt dermatit
c) Atopik dermatit
d) ilaca bagh dermatit
e) irritan dermatit

ACIKLAMA: Spongiyoz, epidermiste intersellller
6dem g6rulmesidir. Mukozis fungoides
disindakilerde gérdldr.

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, 2000,
5.698)

98.Subfalsin herniasyonda asagidaki hangi arter
kompresyonuna bagh olarak infarktiis gelige-
bilir?
a) Baziler arterde
b) Posterior serebral arterde
c) Anterior serebral arterde
d) Orta serebral arterde
e) Anterior kommunikan arterde

ACIKLAMA: Beyin herniasyonlarinin en sik gorilen
tipleri:
1-Transtentoriyal herniasyonu; tentorium serebel-
linin serbest kenari karsisindaki temporal lobun
medial yOzinin basiya ugramasi ile olusur.
Temporal lobun yer degistirmesinin artisi ile beraber
tglincii kraniyal sinir sikisir ve sonugta ayni
tarafta pupiller dilatasyon ve g6z hareketlerinde
sinirlama izlenir. Siklikla posterior serebral arter
de sikisir. Bdylece primer gdérme duyusunu ait
kortikal sahayr da igine alan ilgili beslenme
sahasinda iskemik hasar olusur.

2-Subfalsin herniasyon; Tek tarafli veya asimetrik
olarak serebral hemisferin genislemesiyle singulat
giyrusun falks serebri altina dogru yer degistirmesi
sonucu olusur. Buna siklikla anterior serebral arter
dallarinin sikismasi eslik eder.

3-Tonsiller herniasyon; Serebral tonsillerin fora-
men magnum yoluyla yer degistirmesidir. Ciddi bir
durumdur ¢unki beyin sapinin sikismasi ve medulla
oblangatada hayati solunum merkezlerinin etki-
lenmesi s6z konusudur.

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 2000, s.716)

99.Asagidakilerden hangisi bir spongioform ense-
falopatidir?
a) Creutzfeldt-Jacob hastalig
b) Sitomegaloviriis enfeksiyonu
c) Subakut sklerozan panensefalit
d) Progresif multifokal I6koensefalopati
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e) Herpes simpleks tip I

ACIKLAMA: Spongioform ensefalopati Creutzfeldt-

Jacob hastaligi (CJH) ve diger bir cok son derece
nadir durumlari  (kuru, Gerstman Straussler
Sendromu, deli dana hastali§l) igine alan bir
hastalik grubundan ibarettir. Bu hastaliklar proteine
benzer enfeksiyon partikillerinin tek bir kategorisi ile
tasinir. Buna prion denir. Prion DNA ve RNA
icermez. Enfeksiy6z prionlar memeli  sinir
sisteminde bulunan normal yapisal bir proteinin
degisime ugramis formudur.

Cevap A (Robbins Basic Pathology, 6.baski, 2000,

5.730)

100.Asagidakilerden hangisi pilositik astrositom-

larin 6zelliklerinden degildir?

a) Siklikla cocuk ve geng erigkinde saptanir.

b) Tipik yerlesim yeri serebellum olmakla birlikte
3. ventrikiil cevresinde gézlenebilir.

c) Makroskopik olarak siklikla kist icinde mural
bir nodiil seklinde izlenir. Ancak solid de
olabilirler.

d) Mikroskopik olarak karakteristik Rosenthal lif-
leri igerirler.

e) Prognoz cok kétudiir. Tumérlerin hemen ta-
mami yiiksek gradeli bir tiimére doénisim
gosterir.

ACIKLAMA: Pilositik astrositom herhangi bir yasta

gorllebilmesine ragmen en sik cocuklarda
goraliir. Genellikle serebellum, Uglncl ventrikdl
gevresi ve optik sinirlerde gorilir. Genellikle iyi
diferan-siye lezyonlardir. Siklikla kistiktirler.
Rosenthal lifler denilen parlak eozinofilik yapilar
icerir. Cerrahi olarak cikarilabilir timoérler ¢ok iyi
prognoza sahip iken ulagiimasi guc¢ yerdeki
timdrlerde mortalite artmistir.

Cevap E (Robbins Basic Pathology, 6.baski, 2000,

5.732)

101.Von Hippel-Lindau Sendromu’nda asagidaki

beyin tiimérlerinden hangisi yer alir?

a) Koroid pleksus papillomu
b) Medulloblastom

c) Hemanjiyoblastom

d) Glioblastom

e) Noéroblastom

ACIKLAMA: Von Hippel-Lindau Sendromu’nda se-
rebellar hemanjiyoblastomalar, retinal anjiyomalar,
renal hicreli karsinomalar, feokromasitomalar,
visseral kistler, epididimal timérler bulunur.
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Cevap C (Robbins Basic Pathology, 6.baski, 2000,

5.725)

102.Asagidaki seceneklerden hangisi Alzheimer

Hastalig'nda izlenen histomorfolojik bulgular
icin dogrudur?

I. Senil plak

Il. Kongofilik anjiyopati
lll. Nérofibril yumaklari
IV. Lewy cisimcigi

a)l

b)lvell

c)lvell

d) L, 1Tvell

e)lv

ACIKLAMA: Alzheimer Hastaligi'nin histomorfolojik

bulgular::

1. Senil plak

2. Norofibril yumaklari

3. Kongofilik anjiyopati

4. Hirano cisimcigi

5. Granulovaskiler dejenerasyon

6. Noron kaybindan olugsmaktadir. Bu 6zelliklerden
ilk Ocl soruda verilmistir. Lewy cisimcigi ise
Parkinson Hastalig'nda pigmente ndéron
sitoplazmasinda izlenen patolojik
inkllizyonlardir.

Cevap D (Robin’s Pathologic Basis of Disease, 1999,

5.1329-1333)

103.Lobar atrofi hangisinde vardir?

a) Parsinkon

b) Pick hastaligi

c) Alzheimer hastaligi
d) Multipl sklerozis

e) Huntington hastalig:

ACIKLAMA: Pick hastaligl klinik olarak Alzheimer'e
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benzer. Kadinlarda daha sik gérilir. Ozellikle
temporal ve frontal loblarda olmak Uzere, siskin
néronlar ve noéroflamentlerden olugan yuvarlak
intrastoplazmik inklizyonlarin (Pick cisimcikleri)
bulundugu siddetli korteks atrofisiyle
karakterizedir.

Cevap B (BRS Patoloji, 2000, 5.390)

104.Eriskinde en sik gériilen intrakraniyal timoér

asagidakilerden hangisidir?
a) Epandimoma

b) Medulloblastoma

c) Menengiom

d) Glioblastoma Multiforme
e) Metastatik timor

ACIKLAMA: Beyin timoérlerinde timérlerin  ¢odu

intrakraniyaldir. Erigkinlerde intrakraniyal timorlerin
¢ogu tentorium Gzerindeyken gocuklarda tentorium
altindadir. Siklik sirasina gére en sik intrakraniyal
timorler glioblastoma multiforme, metastatik
timérler, menengiom ve akustik ndrinomdur.
Medulloblastoma ¢ocuklarda en sik gériilen kafa
ici tiimoérdir.

Glioblastoma multiforme en ¢ok orta-ileri yaslarda
goraldr. Hizl buyir ve ¢cok malign seyreder. Belirgin
anaplazi ve pleomorfizm ile birliktedir, endotel
hiperplazisi gdsteren siddetli damar degisiklikleri
olur. Nekroz ve kanama sahalari ¢evresinde timér
hucreleri “yalanci ¢it” tarzi dizilim gésterirler.

Cevap D (Cotran 5/e, s.1342-1349, BRS Patoloji, 5.392)

105.HIV enfeksiyonunda hastaligin santral sinir

sistemi tutulumundan asagidaki hiicrelerden
hangisi en cok sorumludur?

a) CD4+ lenfositler

b) CD8+ lenfositler

c) Dendritik hicreler

d) Makrofajlar

e) Monositler

ACIKLAMA: Makrofajlarin HIV enfeksiyonu igin 6zellikle

santral sinir sistemi olmak Uzere, vicudun cesitli
kisimlarina tasinma icin guvenli bir tasiyicidirlar.
Makrofajlar her ne kadar HIV’in litik etkilerine
rezistanssa da, HIV enfekte kisilerde fonksiyonlari
genellikle bozulmustur. Bu defektlere bozulmus
kemotaksi, azalmis IL-1 sekresyonu ve T hicrelere
antijen sunumunda kapasite azalmasi(en &nemlisi)
dahildir.

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, 2000, s.121)
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