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BIYOKIMYA

1. Kan sekeri ylikseldigi zaman asagidaki hepatik
enzimlerden hangisinin aktivitesi diiser?
a) Adenil siklaz
b) Protein kinaz
c) 6-fosfofrukto-2-kinaz
d) Fruktoz 1,6-bisfosfataz
e) Hekzokinaz

ACIKLAMA: Fruktoz 1,6-bisfosfataz disindaki enzimler
ekstrahepatik dokularda bulunurlar.

Cevap D (Devlin, Textbook of Biochemistry with Clinical
Correlations, 5.baski, 2002, s.663)

2. Ca*? iyonlan glikolizi hangi etki yolu ile arttirir?
a) cAMP eksik olsa dahi fosforilaz kinaz b’yi
aktive ederek
b) Fosforilaz b’ye baglanarak
c) Fosfoproteinfosfatazi aktive ederek
d) Fosfoproteinfosfatazi inhibe ederek
e) cAMP’yi degredasyondan koruyarak

ACIKLAMA: Fosforilaz kinazin vy Unitesi kalmoduline
benzer bir proteindir. Enzimin hem “a” hem de “b”
formu Ca*? ile aktive olur.

Cevap A (Devlin, Textbook of Biochemistry with Clinical
Correlations, 5.baski, 2002, s.664)

3. Glikozaminoglikanlarin 6zelligi nedir?

a) Glikoproteinlerin karbohidrath kisimlaridir.

b) Heksozamin ve bir uronik asit tasiyan
tekrarlayan biiyiik linitelerden olusur.

c) Glukoz ve galaktozamin igceren tekrarlayan
buyiik tinitelerden olusur.

d) Yapilarinda daima siilfat molekiilii bulunur.

e) Proteinlere iyonik interaksiyonla baglanirlar.

ACIKLAMA: Glikoproteinlerden glikozaminoglikanlar
ayiran tek énemli 6zellik yapilarinda heksozamin ve
Uronik asit bulunan Gnitelerden olusmalaridir.

Cevap B (Devlin, Textbook of Biochemistry with Clinical
Correlations, 5.baski, 2002, s.691)

4. Asagidakilerden hangisi tromboksan A, icin
dogrudur?
a) Uzun 6miirli bir prostaglandindir
b) PGE;’nin inaktif metabolitidir
c) Tum hiicrelerin temel prostaglandinidir
d) Halka yapisi yoktur
e) PGH,'den sentezlenir.

ACIKLAMA: PGH;; prostaglandin ve tromboksanlarin
sentezinde dallanma noktasinda bulunan birlesiktir.

MEDITEST Cilt 12 Sayi 1 2003

TXA: oldukga aktif ancak saniyeler i¢cinde pargalanan
bir yapidadir. Alti Gyeli bir halkasal yapisi vardir.
Baslica plateletlerde sentezlenir, tim hicrelerde
sentezlenmez.

Cevap E (Devlin, Textbook of Biochemistry with Clinical
Correlations, 5.baski, 2002, s.777)

5. Sfingomiyelinleri diger fosfolipidlerden ayiran
ozellik hangisidir?
a) Seramid bir cekirdekleri yoktur.
b) Fizyolojik pH’da asidiktirler.
c) N-asetilnéraminik asit tasiyan tek lipid
grubudur.
d) Amfipatik degildirler.
e) Fosfolipidlerin tek tiyesidirler.

ACIKLAMA: Sfingomiyelinler, fosfosfingolipidlerdir,
glikosfingolipidler gibi amfipatik degillerdir.

Cevap D (Devlin, Textbook of Biochemistry with Clinical
Correlations, 5.baski, 2002, s.777)

6. Rodopsin icin agagidakilerden hangisi dogrudur?

a) Rodopsin; hem konik hem de cubuk hiicrelerin
primer proteinidir.

b) Rodopsinin prostetik grubu olan all-trans reti-
nal, B-karotenin parcalanmasiyla olusur.

c) Rodopsinin aktiflenmis rodopsine déniisiimi
icin hiicrenin depolarizasyonu gerekir.

d) Rodopsin tarafindan bir 11k fotonunun absorb-
siyonu ile 11-cis retinal, all-trans retinale cevrilir.

e) Rodopsin hiicrenin sitozoliinde yerlesmistir.

ACIKLAMA: Bu olayla proteinde ortaya ¢ikan yapisal
degisiklik istirahatteki membran potansiyelini degistirir
ve daha sonraki olaylari baslatir.

Cevap D (Devlin, Textbook of Biochemistry with Clinical
Correlations, 5.baski, 2002, s.1052)

7. Aminolevulinik asit sentaz icin hangisi dogrudur?
a) Aktivitesi icin NAD gereklidir.
b) Heme tarafindan allosterik olarak inhibe olur.
c) Sentezi steroidler tarafindan inhibe edilir.
d) Mitokondride sentezlenir.
e) Sentezi bircok ilac tarafindan indiiklenebilir.

ACIKLAMA: ALA sentaz'in sentezi birgok ilag ve
metabolit  tarafindan  indiiklenebilir.  Ornegin
fenobarbital, porfirial hastalarda ALA sentaz
aktivitesini artirir.

Cevap E (Devlin, Textbook of Biochemistry with Clinical
Correlations, 5.baski, 2002, s.1078)
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8. Haptoglobin i¢in hangisi dogrudur?

a) Intravaskiiler eritrositlerin parcalanmasini
takiben olusacak demir kaybini énler.

b) Serum diizeyi siddetli intravaskiiler hemolizde
ylkselir.

c) Heme-oksijenazin etkisini inhibe eder.

d) Hemoglobine oldugu kadar, heme ve hematin’e
baglanir.

e) a, p-deoksihemoglobin dimerlerine baglanirlar.

ACIKLAMA: Haptoglobin, eritrositlerin pargalanmasini
takiben heme ve hemoglobine baglanarak idrarla
demir kaybini énler. Haptoglobin bir a-globindir.
Hematin ise bir B-globine baglanabilir.

Cevap A (Devlin, Textbook of Biochemistry with Clinical
Correlations, 5.baski, 2002, s.1078)

9. Selenium (Se) asagidaki enzimlerden hangisinin
kofaktorudiir?
a) Sitokrom oksidaz
b) Katalaz
c) Karbonik anhidraz
d) Glutatyon peroksidaz
e) Hekzokinaz

ACIKLAMA: Sitokrom oksidaz Cu?*, Katalaz Fe*,
Karbonik anhidraz Zn?** ve Hekzokinaz Mg®"'u kofaktor
olarak igerirler.

Cevap D (Nelson, Lehninger, Principles of Biochemistry,
3.baski, 2000, s.245)

10.Asagidakilerden hangisi metalloenzim degildir?

a) Karboksipeptidaz

b) Piruvat dehidrogenaz
¢) Karbonik anhidraz

d) Peroksidaz

e) Siiperoksid dismutaz

ACIKLAMA: Karboksipeptidaz ve karbonik anhidraz
kofaktor olarak Zn?*, peroksidaz Fe*, sliperoksid
dismutaz Mn?" igerirler. Piruvat dehidrogenaz ise
koenzim olarak tiamin pirofosfati (TPP) kullanir.

Cevap B (Berg, Biochemistry, 5.baski, 2002, s.191)

11.Adenozin trifosfat harcanimiyla iki substratin
baglanmasini saglayan enzim sinifi
asagidakilerden hangisidir?
a) Transferaz
b) Hidrolaz
c) Liyaz
d) izomeraz
e) Ligaz

ACIKLAMA: Transferazlar grup transferlerini,
hidrolazlar hidroliz reaksiyonlarini, liyazlar ¢ift bag
yapimi igin gruplarin moleklle katilmasini veya

molekllden kopmasini, izomerazlar ise molekul-igi
grup transferlerini gerceklestirirler.

Cevap E (Berg, Biochemistry, 5.baski, 2002, s.193)

12.Enzim molekiilii tarafindan bir saniyede (riine
cevrilen substrat molekiilli sayisina ne denir?

a) Km sayisi

b) Hiz sayisi

c) Turnover sayisi

d) Katalitik say

e) Dissosiasyon sayisi

ACIKLAMA: a, b, d ve e siklari tamamen farkl tarifler
olup sayi ile ifade edilmezler.

Cevap C (Berg, Biochemistry, 5.baski, 2002, 5.204)

13.Allosterik enzimlerle ilgili verilen bilgilerden
yanlis olani isaretleyiniz.

a) Aktif bolgeleri disindaki bir bélgeye nonkova-
lent bir efektor baglarlar.

b) Birden fazla alt tinitden meydana gelmislerdir.

c) Hiz dizenleyici enzimlerin cogu allosterik
enzimlerdir.

d) Allosterik efektériin enzime baglanmasini
molekiilii konformasyonal degisime ugratir.

e) Substrat ile hiz arasinda cizilen egri hiperbolik
karakter gésterir.

ACIKLAMA: Allosterik enzimler birden fazla alt tnite
icerdiklerinden, substrat ve hiz arasinda cizilen egri
tipki  hemoglobin-oksijen dissosiasyon egrisi gibi
sigmoidal karakter gdsterir.

Cevap E (Devlin, Textbook of Biochemistry with Clinical
Correlations, 5.baski, 2002, s.436)

14 Klinik tanida vyararlanilan bazi enzimlerin
ozellikleri verilmigtir. Yanhs olani isaretleyiniz.

a) Aspartat transaminaz (AST) kas distrofisi
tanisinda siklikla kullanilan bir géstergedir.

b) Alanin transaminaz (ALT) sitozolik, aspartat
transaminaz (AST) ise hem sitozolik hem
mitokondrial yerlegimi olan enzimlerdir.

c) Lésin amino peptidaz (LAP) 6l¢limii, karaciger
diagnostik testi olarak yGT'den daha fazla
hassasiyet tasir.

d) y-Glutamil transferaz (y-GT) alkol bagimlilarinda
yliksek bulunur.

e) Kolinesterazin  klinik  tanidaki
aktivitesinin diigmesiyle karakterizedir.

ACIKLAMA: LAP, y-GT gibi karaciger dokusunda kanali-
kiler membran yerlesimi olmasina ragmen y-GT kadar
spesifik degildir ve klinikte nadiren élcimu yapilir.

onemi,

Cevap C (Henry, Clinical Diagnosis and Management by
Laboratory Methods, 20.baski, 2001, s.290-296)
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15.Kreatin kinaz (CK) ile ilgili verilen bilgilerden
yanlis olani igaretleyiniz.

a) Asagidaki reaksiyonu katalizler.

Kreatin + ATP — Kreatin fosfat + ADP

b) Plazmadaki CK’in en biyik kismi CK; (MM)
izoenzimidir.

c) Akut miyokard infarktiisiinde CK. (MB) orani
%5°dir.

d) Akut miyokard infarktiisinde CK en son
yikselen enzimdir.

e) Kas hastaliklarinda CK aktivitesi artar.

ACIKLAMA: Kreatin kinaz, akut miyokard
infarktistinden 4-6 saat sonra referans limitin Ustline
cikar, 24 saatte maksimum duzeye varir, normal
dlzeylere ise 48-72 saat sonra déner. AST ve LDH
daha sonraki saatlerde yikselirler ve daha geg
normal diizeylere inerler.

Cevap D (Henry, Clinical Diagnosis and Management by
Laboratory Methods, 20.baski, 2001, s.292)

16.Siyaniir zehirlenmesinde asagidakilerden hangisi
verilir?
a) Metilen mavisi
b) Dimerkaprol
c) Asetilsalisilik asit
d) Desferrioksamin
e) Penisilamin

ACIKLAMA: Methemoglobin hemoglobinin tersine
siyanir iyonunu sikica baglayabilir. Hemoglobinin
demiri metilen mavisi gibi ajanlarla okside edilerek
methemoglobine ¢evrilir.

Cevap A (Champe, Biyokimya, 2.baski, 1997, s.26)

17.1 mol glukozun CO, ve H,O’ya oksidasyonunda
substrat dlizeyinde toplam ka¢ ATP uretilir?
a)2
b) 8
c)4
d) 6
e) 36

ACIKLAMA: Glikolizde fosfogliserat kinaz enziminin
katalizledigi reaksiyonda 2 ATP, glikolizde piruvat
kinaz enziminin katalizledigi reaksiyonda 2 ATP, TCA
dénglsinde siiksinat tiyokinaz enziminin katalizledigi
reaksiyonda 2 ATP olmak Ulzere toplam 6 ATP’dir.
Net kag ATP sorulsa ide cevap 4 ATP olacakti.

Cevap D (Dikmen, Harper'in Biyokimyasi, s.192)

18.Serotonin hangi aminoasitten sentezlenir?
a) Histidin
b) Triptofan
c) Tirozin
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d) Arginin
e) Glisin
ACIKLAMA: Seratonin triptofandan sentezlenir.
Cevap B (Champe, Biyokimya, 2.baski, 1997, s.265)

hiicre = membran
belirleyicilerinden

19.Asagidakilerden
akigkanlhiginin  en
biridir?
a) Triagilgliserol
b) Fosfolipid
c) Sfingomiyelin
d) Kolesterol
e) Glikolipid

ACIKLAMA: Kolesterol akiskaniigin ara fazlarini
olusturarak hiicre membraninda bir modulatér gibi
davranmaktadir.

hangisi
onemli

Cevap D (Mentes, Harper’in Biyokimyasi, 1993, s.554)

20.Tiroid bezine iyodirin girisi hangi mekanizma
araciligiyla gerceklesmektedir?
a) Ca*'/ATP’az
b) H*/ATP’az
c) Na*-K*/ATP’az
d) K*-H'/ATP’az
e) Na*-Ca"/ATP’az

ACIKLAMA: Tiroid iyodiri kuvvetli bir elektrokimyasal
gradiente kars! konsantre edebilmektedir. Bu enerjiye
bagimli bir iglemdir ve ATP’aza bagimhi Na*-K*
pompasi ile baglantilidir.

Cevap C (Mentes, Harper’in Biyokimyasi, 1993, s.609-
611)

21.Hangi enzim eksikliginde bobrek iistii bezinde
seks hormonu sentezi gerceklesemez?
a) 17-a hidroksilaz
b) 21-a hidroksilaz
c) 11-p hidroksilaz
d) 18-hidroksilaz
e) 18-hidroksi dehidrogenaz

ACIKLAMA: 17-o hidroksilaz eksikliginde seks
hormonlari ve kortizol Uretilemez. Bu enzim
proges-teronun 17-o hidroksi progesterona
dénlsimini katalizleyen enzimdir.

Cevap A (Champe, Biyokimya, s.224)

22 Lipid depo hastaliklarinin hangisinde esas kusur
LDL reseptorlerinin eksikligidir?
a)Tipl
b) Tip Il
c) Tip Il
d) Tip IV
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e)TipV

ACIKLAMA: Tip Il familial hiperkolesterolemi kusurlu
LDL reseptorleri nedeniyle dolasimdan LDL
temizlenme hizinin azalmasi ve ateroskleroz insidan-
sindaki artma ile karakterizedir.

Cevap B (Mentes, Harper'in Biyokimyasi, 1993, 5.324)

23.Safra asitlerinde hiz kisitlayici basamakta hangi
vitamine ihtiya¢c duyulmaktadir?
a) Tiamin
b) Folik asit
c) Askorbik asit
d) Niasin
e) Pantotenik asit

ACIKLAMA: C vitamini eksikligi, 7-o hidroksilasyon
basamaginda safra asit olusumuna engel olur ve
skorbUtlii  kobaylarda kolesterol birikimine ve
ateroskleroza neden olur.

Cevap C (Mentes, Harper'in Biyokimyasi, 1993, s.319)

24.Asagidaki  fosfolipidlerden  hangisi ikincil
habercilerin bir 6n maddesidir?
a) Lesitin
b) Sefalin

c) Fosfatidilserin
d) Fosfotidilinozitol
e) Kardiyolipin

ACIKLAMA: Fosfatidilinozitol 4,5 bifosfat hicre
membrani fosfolipidlerinin  énemli bir yapi tasidir.
Uygun bir hormon agonisti ile uyariimasinda her ikisi
de i¢ sinyaller veya ikinci haberci olarak etki eden
diagilgliserol ve inozitol trifosfata ayrilir.

Cevap D (Mentes, Harper'in Biyokimyasi, 1993, s.178)

25.Atriyal natritiretik peptit bobrekler lizerinde hangi
etkiyi gerceklestirmez?
a) Glomeriiler filtrasyon hizinda artma
b) idrar hacminde artma
c) idrar sodyum atihminda artma
d) Renin diizeyinde artma
e) Sodyum geri emiliminde azalma

ACIKLAMA: Atriyal peptit, renin-
anjiyotensin-aldosteron salgilanmasini
diizenlemektedir. izole edilen zona glomeriiloza
hucrelerinde bazal ve agonist stimlle anjiyotensin I,
ACTH, potasyum-aldosteron diizeylerinin diismesine
neden olmaktadir.

Cevap D (Onat, insan Biyokimyasi, 2002, s.30-31)

natriliretik

26.Hayvansal gidalardan yoksun beslenenlerde
hangi vitamin eksikliginin geligsmesi beklenir?

a) Tiyamin

b) Riboflavin

c) Niasin

d) Pantotenik asit
e) B, vitamini

ACIKLAMA: Vejeteryanlar gergek bir besinsel yetmezlik
ile kargi karsiyadir. GUnki B:. vitamini sadece
hayvansal kékenli gidalarda veya bu bakis
acisindan yarar saglayan mikroorganizmalar ile
kontamine gidalarda bulunmaktadir.

Cevap E (Mentes, Harper’in Biyokimyasi, 1993, s.699)

27.Fabry hastaliginda eksik olan enzim hangisidir?

a) a-galaktozidaz

b) B-galaktozidaz

c) Seramidaz

d) Hekzosaminidaz A
e) Arilslilfataz A

ACIKLAMA: Fabry hastaliinda o-galaktozidaz enzim
eksikligi bulunmaktadir.

Cevap A (Mentes, Harper’in Biyokimyasi, 1993, s.289)

28.Asagidaki hastalik/laboratuvar tani
eslestirmelerinden yanlis olani igaretleyiniz.
a) insiilinoma - C peptid
b) Akromegali - OGTT
c) Feokromasitoma - Metanefrin
d) Diabetes mellitus — Tolbutamid tolerans testi
e) Konjenital adrenal hiperplazi — 17-hidroksipro-
gesteron

ACIKLAMA: C peptid, proinsllindeki baglayici peptid
olup, plazmada bulunusu; instlinomalilarda oldugu
gibi endojen insilin salgisinin arttigini  gosterir.
Tolbutamid, pankreasta insllin olusumu ve
salgilanimini  uyaran sulfonilire tipi bir ilactir.
instilinomalilari  diger hiperinsiilinemik durumlardan
ayirt etmek icin de Tolbutamid Tolerans testi
kullanilir.

-Akromegali ve jigantizmde, bazal serum blylime
hormonu dizeyleri ¢cok ylksek olabilir. Fakat bazi
durumlarda bazal dizeyler orta decede artmistir ve
biyokimyasal tani, artmis plazma blylme hormonu
dlzeylerinin  hiperglisemi ile baskilanamamasina
dayanir. Bunun igin bir gecelik aglik sonrasi 300 ml
suda standart 75 g oral glukoz verilerek yapilan
tolerans testi ile birlikte, 9, 30, 60, 90, 120.
dakikalarda blyime hormonu duzeylerini élgmek icin
kan &rnekleri alinir. Normal kisilerde oral glukoz
yUklemesinden sonra serum biyime hormonu
dizeylerinde 2 ng/mL’den daha az baskilanma
olurken, akromegalilerde bu baskilanma olmaz.

- Kromaffin hlicre timoér( olan feokromasitomalarin
tanisi plazma ve idrarda katekolamin ve meta-
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boiltlerinin  (Uriner metanefrinler ve/veya VMA)
Olgtlmesiile yapilir.

Konjenital adrenal hiperplazi en siklikla 21-hidroksilaz
yoklugunda olur. Bu enzim eksikligi olan hastalarda
plazmada 17-hidroksiprogesteron diizeyleri artar.

Cevap D (Mayne, Clinical Chemistry in Diagnosis and
Treatment, 6.baski, 1994, s,128, 213)

29.NAD* sentezi icin gerekli Nikotinamid vitamini
hangi aminoasitten sentezlenebilir?

a) Triptofan
b) Tirozin

c) Treonin

d) Fenilalanin
e) Alanin

ACIKLAMA: Triptofanin karacigerdeki baslica yikim yolu
olan  kinurenin  yolunda NAD* ve NADP*
koenzimlerinin sentezi i¢in gerekli nitokinik asit (amid)
sentezlenebilmektedir. Yaklagskk 60 mg besinsel
triptofandan 1 mg nikotinamid olusabilmektedir.

Cevap A (Bagavan, Medical Biochemistry, 4.baski,
2002, s.230, 361)

30.Klasik tip Akca Agac Surubu idrar Hastaligrnin

biyokimyasal mekanizmasi asagidakilerden

hangisidir?

a) Dalll zincirli amino asit transaminaz blokajina
bagh a-keto asitlerinin birikimi

b) Aromatik amino asit transaminazi uyarilmasina
bagh o-keto asit birikimi

c) Dalli zincirli amino asit a,B-dehidrojenaz
blokajina bagh acil KoA tiirevleri birikimi

d) Aromatik amino asit dekarboksilaz blokajina
bagl amin tiirevi olugamamasi

e) Dalli zincirli amino asit a-keto asit dekarbok-
silaz blokajina bagh o-keto asit birikimi

ACIKLAMA: Dalli zincirli (esansiyel) amino asitler olan
valin, 16sin, izolésin’in transaminasyonlari ile olusan
o-keto asitlerinden, ikinci katabolizma basamaginda
(=oksidatif dekarboksilasyon) o-keto asit
dekarboksilaz katalizi ile her birine uyan acil KoA
tiyoesterleri  olusur. Bu tiyoesterlerden o,f-
dehidrojenasyon ile her birine uyan a,B-doymamis
acil KoA tiyoesterleri olusur. Klasik tip Akca Agac
Surubu idrar Hastaligi dalli zincirli o-keto asit
dekarboksilaz yoksunlu-guna bagh o-keto asit
birikimi ile karakterize ¢ok ciddi bir durumdur.
Aromatik amino asit olan fenilalaninin transminasyon
yolunun (minor yol) baskilanmasi ile onun keto asidi
olan fenil piruvik asit kanda artar ve bu durumda ciddi
fenilketon(ri hastaligi olusur. Diger bir aromatik amino
asit olan tirozinin DOPA (izerinden katabolizmasinda
aromatik amino asit dekarboksilaz blokaji, Dopamin’in
olusamamasina ve bdylelikle Parkinson hastaligina
yol acar.
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Cevap E (Bagavan, Medical Biochemistry, 4.baski,
2002, s.352)

31.Polipeptid omurgasinda dénis
olmayan (kati) bag hangisidir?
a) a-C-karbonil C’u arasindaki bag
b) a-C-peptid N’'u arasindaki bag
c) Hidrojen baglari
d) Karbonil C’u-peptid N’'u arasindaki bag
e) iyonik baglar

ACIKLAMA: Karbonil C'unun peptid N'u ile baginin (C-
N), esit ¢ift bag ve tek bag karakteristiginin bir sonucu
olarak, fizyolojik sicakliklarda C-N bagi (Peptid bagr)
etrafinda serbest donis kisitlanir. Peptid bag katidir.
o-C ile peptid N'u arasindaki bag (® acisi) ve a-C ile
karbonil C'u arasindaki baglar (¥ agisi) kesinlikle tek
baglardir. Sonugta kati peptid biriminin  her iki
tarafindaki bu baglar etrafinda blylk c¢apta serbest
dénts vardir. Polipeptid zincirleri, sekonder yapi
denilen tekrarlayan hidrojen baglari ile korunan
diizenli bir yapida kivrilip bikilir. lyonik baglar (+) ve
(-) yUklG gruplan arasindaki elektrostatik ¢ekimden
dogar, serbest donusu etkilemez.

serbestiyeti

Cevap D (Bagavan, Medical Biochemistry, 4.baski,
2002, s.53; Berg, Biochemistry, 5.baski, 2002, s.54-
55)

32.Karsinoid tiimérli hastalarda idrarda hangi amino
asit metabolitinin atihmi artar?

a) Fenil asetil glutamin

b) 5-hidroksiindol asetik asit
c) indikan

d) Ksantiirenik asit

e) Sakkaropin

ACIKLAMA: Triptofanin dekarboksilasyon ile olusan 5-
hidroksitriptamin=serotonin, monoamin oksidaz ve
aldehit dehidrogenaz etkisi ile 5-hidroksiindol asetik
asit'e=5-HIAA yikilir. Triptofanin %3 kadar bu yol ile
metabolize olur. Karsinoid timérlilerde, Hartnup
hastaligi olan kisilerde idrarla 5-HIAA atihmi ¢ok artar.

Fenil asetil glutamin, fenilalanin’in minor
katabolizma yolunun metabolitidir. FenilketonUriklerde
idrarda artar.

indikan, triptofan metabolitidir. Kalin bagirsaklarda
bakterilerin etkisi ile triptofan indolasetikasit Gzerinden
indol, skatol, skatoksil ve indoksile yikilir. indikan,
indoksil silfatin  K* tuzudur. Indikaniri, bagirsak
putrefaksiyonlarinda, kronik konstipasyon ve ileus
durumlarinda gérilebilir.

Ksantiirenik asit, triptofanin major metabolizma
yolunun bir metabolitidir. B6 vitamini eksikliginde
triptofan katabolizmasinin gegis noktasi ara metaboliti
olan 3-hidroksi kindrenin 3-hidroksi-antranilik aside
dénusemeyip, ksanturenik aside cevrilerek idrarla
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atilir.

Sakkaropin, lizin katabolizmasi Urinuddr, enzim
defekti sonucu idrarla atilir.

Cevap B (Bagavan, Medical Biochemistry, 4.baski,

2002, s.362; Mayne, Clinical Chemistry in Diagnosis
and Treatment, 6.baski, 1994, 5.397)

33.Asagidakilerden hangisi en sik rastlanilan

konjenital adrenal hiperplazi tipi olan 21-
hidroksilaz eksikliginin karakteristik laboratuvar
bulgularindan degildir?

a) Plazma kortizolli artigi

b) Androjen artisi

c) 17-hidroksi progesteron artisi

d) ACTH artisi

e) Aldosteron eksikligi

ACIKLAMA: Steroidogenezdeki ara metabolit 17-

hidroksi ~ progesteronun  kortikosteroid  yoluna
girebilmesini saglayan anahtar, steroidlerin 21.C
hidroksilasyonunu katalizleyen 21-hidroksilaz
enzimidir. Bu enzimin eksikliginde, ne kortizol ne de
aldosteron  sentezlenemez. Kanda 17-hidroksi
progesteron, idrarda pregnantriol artisi karakteristiktir.
Progesteron cinsiyet steroidleri yoluna sapar.
Boylelikle androjenler artar. Kortizol ile birlikte
aldosteronun da eksikligine bagli (-) geri beslenim
yoklugu yuzinden sirekli CRH ve ACTH yapimi olur.

Cevap A (Bishop, Clinical Chemistry, 4.baski, 2000,

5.389)

34.0rganizmanin ATP seklinde enerji olusum yeri

hiicrenin baslica hangi organelidir?
a) Niikleus

b) Mitokondri

c) Golgi cisimcigi

d) Ribozom

e) Sitoplazma

ACIKLAMA: Aerobik hucrelerin enerji gereksinimleri

basilca karbonhidratlar ve yag asitlerinin ve daha az
olarak da amino asitlerin molekiler oksijen ile
oksidasyonlarindan karsilanir. Sonugta indirgenmis
oksijen suya donUslr. Besinlerden tlreyen eneriji
vicut 1sisi olarak serbestlesir ve ATP sentezi i¢in de
kullanilir. Birgok eslesmis redoks reaksiyonlarin sikica
birbirine baglandigi hiicre solunumu ya da oksidatif
fosforilasyon denilen bu olay, i¢c mitokondrial
membranda yer alir. Nikleus, hicrenin genetik
bilgisini tasir. Burada DNA replikasyonu ve RNA
sentezi gerceklesir. RNA’daki genetik bilginin
proteinlere gevirisi, sitoplazmadaki ribozomlarda olur.
Oksidatif fosforilasyona gére ¢ok az ATP enerjisi elde
edilen glikoliz, anaerobik kosullarda acil hallerde
sitoplazmada olur. Golgi cisimcigi yeni sentezlenen

proteinlerin tasindidi ve hicreden salgilanmadan
6nce gegici olarak depolandigi ve postranlasyonal
modifikasyonlarinin gergeklestigi organeldir.

Cevap B (Bagavan, Medical Biochemistry, 4.baski,

2002, s.247; Berg, Biochemistry, 5.baski, 2002,
5.491)

35.Bagirsak hiicrelerine glukoz ve serbest amino

asitlerin taginmasi hangi tir transport ile olur?

a) Glukoz kolaylastinimig transport ile, serbest
amino asitler pinositoz ile

b) Her ikisi de pasif diflizyon ile

c) Glukoz aktif, serbest amino asitler
kolaylastiriimig transport ile

d) Her ikisi de aktif transport ile

e) Her ikisi de endositoz ile

ACIKLAMA: Protein ve karbonhidratlarin katabolizmasi

sonucu agiga ¢ikan amino asit ve glukoz
konsantrasyonu bagirsak hicreleri iginde limenden
daha fazla oldugundan, L-amino asitler ve glukoz,
Na* bagimh tasiyici sistemlerin aracilik ettigi
sekonder aktif transport ile bagirsak liimeninden
hiicreye konsantrasyon gradyenine karsi alinirlar.
D-amino asitler, pasif difizyon olay! ile tasinirlar.
Kolaylastirilmis transport, konsantrasyon gradyeni
yéninde vyani iyon ve molekillerin yUksek
konsantrasyonlu olduklari bdlgeden distk
konsantrasyonlu olduklari bélgeye dogru gergeklesir.
Glukozun eritrositlere, kas ve yag hiicrelerine girisi bu
tr transportla olur. Buylk molekiller ve gruplarin,
hicrelerin icine membranin olusturdugu bir cep ile
sarilarak alinmasina endositoz denir. Erimis
maddelerin  sivi  dolu keseciklerle alinmasina
pinositoz denilir. Fetal ve neonatal ince bagirsaklar,
saglam pargalanmamis proteinleri pinositoz ile
hicreye absorbe edebilirler. Bu olay anne
antikorlarinin ~ (y-globulinler)  fétise transflerinde
6nemlidir.

Cevap D (Bagavan, Medical Biochemistry, 4.baski,

2002, s.211, 215)

36.Asagidaki enzimlerden hangisi glukoneogeneze

6zgl bir enzimdir?

a) Fosfoglukoz izomeraz
b) Fosfofruktokinaz-1

c) Fruktoz 1,6-bifosfataz
d) Fosfoglukomutaz

e) Fosfogliserat kinaz

ACIKLAMA: Fruktoz 1,6 bifosfatin fruktoz 1,6

bifosfataz hidrolizi irreversible fosfofruktokinaz-1
reaksiyonunu atlar ve bu enerjik olarak fruktoz 6-
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fosfat  olusumu  ybénlindedir. Bu  reaksiyon
glukoneogenezin énemli bir dizenleyici blgesidir.

Cevap C (Champe, Biyokimya, 2.baski, 1997, s.100-
101)

37.Glukokinaz ve Hekzokinaz

asagidakilerden hangisi yanhstir?

a) Hekzokinazin glukoza karsi Km’i glukokinazin
Km’inden disktir.

b) Glukokinazin substrata karsi ilgisi daha azdir.

c) Hekzokinaz Glukoz-6P tarafindan inhibe
edilirken glukokinaz inhibe edilmez.

d) Hekzokinaz biitiin dokularda bulunurken,
glukokinaz sadece karacigerde bulunur.

e) Glukokinaz insiline karsi duyarli degil iken,
hekzokinaz insiilin tarafindan denetlenir.

ACIKLAMA: Hekzokinaz inslline kargi duyarli degil
iken, glukokinaz insulin tarafindan denetlenmektedir.
Glukokinaz diizeyleri karbonhidrattan zengin diyet ve
insllin tarafindan ylkseltiimektedir.

Cevap E (Champe, Biyokimya, 2.baski, 1997, 89)

enzimleri icin

38.Yag asidi sentezi ve oksidasyonu ile ilgili

asagidakilerden hangisi yanhstir?

a) Sentezde e donér ve akseptérii FAD ve NAD;
oksidasyonda ise NADPH+H’dir.

b) Sentez sitoplazmada, oksidasyon mitokondride
gerceklesir.

c) 3 hidroksiacil grubu oksidasyonda D, sentezde
L konfiglirasyonunda bulunur.

d) Sentezde acil grubu tasiyici ACP proteini,
oksidasyonda ise koenzim A’dir.

e) Sentezde CO kullanilirken, oksidasyonda
kullanilmamaktadir.

ACIKLAMA: Sentezde e dondr ve akseptdrl
NADPH+H, oksidasyonda ise FAD ve NAD'dir.

Cevap A (Champe, Biyokimya, 2.baski, 1997, s.177-
183)

39.Glutatyonun katildigi y-glutamil déngtisti (Meister
dongiisii) olarak adlandinlan aktif transport
sistemi ile asagida verilen amino asitlerden
hangisi taginmaz?
a) Alanin
b) Arginin
c) Aspartik asit
d) izolésin
e) Prolin

ACIKLAMA: Normal olarak proteinlerde bulunan tim
amino asitler, prolin hari¢, zara-bagl ve dipeptit

olugsmasini katalizleyen y-glutamil transferaz enzimi
icin substrat olabilirler.
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Cevap E (Altan, Biochemistry, 6.baski, 2000, s.252)

40.insiilin icin asagidakilerden hangisi yanhstir?

a) Karacigerde albumin sentezini arttirir.

b) insiilin yoklugunda sadece beyin ve eritrositler
dlukozu enerji kaynagi olarak kullanir.

c) Glukoneogenez icin mutlaka gerekli olan enzim-
lerden fosfoenolpiruvat karboksikinaz, mRNA
sentezini durdurarak glukoneogenezi baskilar.

d) insiilin hiicre icindeki etkisini, reseptoriiniin ti-
rozin kinaz aktivitesi ile hem kendisini hem de
baska proteinleri tirozinler tGzerinden fosforil-
lemesi yoluyla gésterir.

e) Enteroglukagon, GIP ve VIP insiilin salgisini
azaltmaktadir.

ACIKLAMA: Enteroglukagon, GIP ve VIP insilin
salgisini arttirirlar.

Cevap E (Altan, Biochemistry, 6.baski, 2000, s.571-573)

41.Hem sentezinde ilk kademede asagidakilerden
hangisi gereklidir?
a) Kobalamin
b) Niasin
c) Pridoksal fosfat
d) Riboflavin
e) Tiamin

ACIKLAMA: Porfirin halkasinin sentezi siiksinil-CoA’nin
glisin ile 5-aminolevulinik asit (ALA) olusturmak Uzere
konsantrasyonu ile baglar. Tepkime, mitokondriyal bir
enzim olan ALA sentaz tarafindan katalize edilir. ALA
sentaz ise kofaktér olarak pridoksal fosfata
gereksinim gdsteren indiklenebilir bir enzindir.

Cevap C (Altan, Biochemistry, 6.baski, 2000, s.86)

42.Plazmaya kacan serbest hemoglobin icin tasiyici
protein hangisidir?
a) Albumin
b) Haptoglobulin
c) o4-Antitripsin
d) Seruloplazmin
e) Ferritin

ACIKLAMA: Plazmaya kagan serbest hemoglobin igin
tasiyici protein haptoglobulindir.

Cevap B (Altan, Biochemistry, 6.baski, 2000, s.48)

43.Asagida verilen amino asit ve sentez igin
kullanilan molekiill eslestirmelerinden hangisi
yanhlistir?
a) Alanin-Piruvat
b) Tirozin-Fenilalanin
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c) Glisin-Serin
d) Aspartat-Glutamat
e) Prolin-Arginin

ACIKLAMA: Aspartatta sentez igin kullanilan molekl
glutamat degil, okzaloasetattir.

Cevap D (Altan, Biochemistry, 6.baski, 2000, s.277)

44.Porfiria Cutane Tarda (PCT)da asagidaki
enzimlerden hangisinin eksikligi s6z konusudur?
a) ALA dehidrataz
b) Hem oksijenaz
c) Ferroselataz
d) Hem oksijenaz
e) Uroporfirinojen dekarboksilaz

ACIKLAMA: Porfiria Cutane Tarda (PCT), Uroporfirino-
jen dekarboksilaz enziminin eksikligine bagl bir
hastaliktir.

Cevap E (Champe, Biyokimya, 2.baski, 1997, s.261)

45.Plazma proteinlerinin biri haric hemen tiimi
glikoprotein yapisindadir. Asagidakilerden
hangisi seker kalintisi icermeyip sadece protein
yapisinda olan plazma proteinidir?

a) Albumin

b) Haptoglobin
c) Transferrin

d) Seruloplazmin
e) ou-antitripsin

ACIKLAMA: Plazma proteinlerinden albumin harig,
digerleri glikoprotein yapisindadirlar.

Cevap A (Mentes, Harper'in Biyokimyasi, 1993, s.767)

46.Asagidakilerden hangisinin idrar ile atihimi,
insanlarda kas sistemine ait miyofibriler yikilm
hizinin giivenli bir géstergesidir?
a) Hidroksiprolin
b) Hidroksilizin
c) 3-metil histidin
d) Homovalinik asit
e) 5-hidroksiindolasetikasit

ACIKLAMA: Aktin ve miyozin, sentez edilislerinin
ardindan metillenerek peptidil 3-metil histidini tegkil
ederler. Aktin ve miyozinin intraselliler yikilimi
sirasinda 3 metil histidin salinir ve idrar ile atima
ugrar. Dolayisiyla 3 metil histidinin idrar ile atilimi,
miyofibriler yikilim hizinin bir gostergesidir.

Cevap C (Mentes, Harper'in Biyokimyasi, 1993, s.801)

47.Rutin biyokimya laboratuvarlarinda 24 saat idrar
toplanarak yapilmasi gereken analizler igin

toplanan idrar numunesinin, gercekten 24 saatlik
olup olmadigini anlamak amaciyla
asagidakilerden hangisinin él¢ciimi yapiimalidir?
a) Ure

b) Kreatinin

c) Urik asit

d) Kalsiyum

e) Albumin

ACIKLAMA: Normal durumlarda idrarla atilan ginlik
kreatinin miktari sabit olup, bu yolla 24 saatlik idrar
miktarinin dogru olup olmadigi anlagilabilir. idrarda 24
saatlik kreatinin miktari ideal kilolu erkekte 1,5-2
gram, kadinda ise; 0,8-1,5 gr arasindadir.

Cevap B (Akkus, Klinik Biyokimya Laboratuvar El kitabi,
1997, s.227; Lippincott's lllustrated  Reviews
Serisinden: Biyokimya, 2.baski, 1997, s.265)

48.Asagidakilerden hangisi O6karyotik hiicrelerde
intraselliler proteinlerin degradasyona
(parcalanmaya) yénlendirilmesini saglayan bir
proteindir?
a) Saperonlar
b) Glikogenin
c) Seruloplazmin
d) Ubiquitin
e) Glutatyon

ACIKLAMA: Ubiquitin intrasellller proteinlerin birgogunu
parcalanmalari i¢in ydnlendirir.

Cevap D (Mentes, Harper'in Biyokimyasi, Baris Kitabevi,
1993, 5.342)

49.Asagidakilerden hangisi hem grubu tagimaz?

a) Katalaz

b) Miyoglobin

c) Sitokromlar
d) Transferrin

e) Hemoglobin

ACIKLAMA: Hem; hemoglobin, miyoglobin, sitokromlar,
katalaz ve triptofan icin prostetik guruptur. Transferrin
ise sadece Fe*® atomu tasir.

Cevap D (Lippincott’s lllustrated reviews serisinden:
Biyokimya, 2.baski, 1997, 5.257)

50.Hem yikilimi esnasinda olusan (rtiinlerden hangisi
ya da hangileri retikiiloendoteliyal sistemde
meydana gelir?
|- Sterkobilin
Il- Direkt biluribin
lll- indirekt bilirubin
IV- Biliverdin
V- Urobilin
a) Yalniz lll
b) I, 1l
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c) I, IV
d)Iv, v
e) Il I, IV

ACIKLAMA: Hem yikimi esnasinda retikiiloendoteliyal
sistemde 6nce biliverdin sonra indirekt biluribin
olusur. Olusan indirekt biluribin albuminle karacigere
tasinir ve burada direkt biluribine gevrilerek safrayla
bagirsaga atilir. Bagirsakta Urobilinojen olusur. Bu
Urobilinojenin idrarla atilim sekli Grobilin, digkiyla
atihm sekli ise sterkobilindir.

Cevap C (Lippincott's lllustrated reviews serisinden:
Biyokimya, 2.baski, 1997, s.262-263)

51.Granilli endoplazmik retikulumda sentezlenen
lizozomal enzimlere golgide Mannoz 6-fosfat
kalintilari  eklendikten sonra bu enzimler
lizozomlara yoénlendirilmektedir. Mannoz 6-fosfat
kalintilani ilave edilmediginde ya da mannozun
fosforillenme yeteneginin bozulmasi sonucu
lizozomlardaki hidrolitik enzimlerin yokluguyla
seyreden hastaliga ne ad verilir?

a) Lesch Nyhan sendromu

b) Fabry hastaligi

c) Krabbe hastaligi

d) I-cell (inkltizyon hiicre) hastaligi
e) Niemann-pick hastalig

ACIKLAMA: I-cell (inklizyon hiicre) hastaliginda
golgide mannoz 6-fosfat kalintilari eklenmediginden
hidrolitik enzimler lizozomlara ydnlendiriimemekte ve
plazmaya salinmamaktadir.

Cevap D (Lippincott's lllustrated reviews serisinden:
Biyokimya, 2.baski, 1997, s.161; Mentes, Harperin
Biyokimyasi, 1993, s.755)

52.Asagidakilerden hangisi yiksek dansiteli lipo-

protein (HDL)’nin gorevleri arasinda yer almaz?

a) Apo C-I'nin dolagimdaki deposu olarak gorev
alir.

b) Ekstrahepatik dokulardan serbest kolesterolii
alir ve esterlestirir.

c) Kolesterol esterlerini VLDL ve LDL’ye (yer
degistirme) transfer eder.

d) Kolesterol esterlerini karacigere tasir.

e) LDL partikillerinin periferik dokulardaki
reseptorleri tarafindan taninmalarina aracilik
eder.

ACIKLAMA: HDL A, B, C ve D siklarindaki gérevleri
yerine getirir. Ancak LDL partikillerinin reseptérleri
tarafindan taninmasina aracilik etmek gibi bir
fonksiyonu yoktur.

Cevap E (Lippincott's lllustrated reviews serisinden:
Biyokimya, 2.baski, 1997, s.220)
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53.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, fruk-
tozun fruktokinaz enzimi ile fruktoz 1-fosfata
cevrilmesiyle baslar.

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

54.Yeni doganlarin midesinde bulunan ve kalsiyum
varliginda kazeini parakazeine doniistiiren enzim
hangisidir?
a) Aldolaz B
b) Rennin
c) Elastaz
d) Amilaz
e) Tripsin

ACIKLAMA: Rennin midede sit proteini olan kazeini
parakazeine  dénUstirerek  pepsin  tarafindan
sindirilmesini saglar.

Cevap B (Murray, Harper’s Biochemistry, 1993, s. 610)

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

ACIKLAMA: 2 3-bisfosfogliserat ylksek ve dislk
basingta  hemoglobinin  oksijeni  baglamasini
ayarlayan bir maddedir.

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

56.Proteinlerin 3. yapisini belirlemede hangisi en
o6nemlidir?
a) Hidrojen baglari
b) Hidrofobik etkilesimler
¢) Van der Waals etkilesimler
d) Disiilfid baglarn
e) Elektrostatik etkilesimler

ACIKLAMA: Proteinler, hidrofilik veya hidrofobik R-
gruplarn iceren aminoasitlerden olusurlar. Akéz
ortamla farkh R-gruplari arasindaki etkilesim, protein
yapisinin olusmasinda belirgin rol oynamaktadir.

Cevap B (Balcavage, Examination&Board Review
Biochemistry, 1.baski, 1995, s.30)
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57.Enerji kaynag: olarak glukoza bagimhi dokular
hangileridir?
a) Kas ve beyin
b) Beyin ve bobrek
c) Karaciger ve kas
d) Eritrosit ve beyin
e) Eritrosit ve bébrek

ACIKLAMA: Beyin icin baslica yakit glukozdur, ¢lnki
beslenme durumunda keton cisimleri konsantrasyonu,
alternatif enerji kaynagdl olabilmek igin oldukca
dasuktar.

Cevap D (Balcavage, Examination&Board Review
Biochemistry, 1.baski, 1995, s.123)

58.DNA’nin erime sicakhgl (T.) asagidakilerden
hangisiyle iligkilidir?
a) AT oraniyla
b) GC oraniyla
¢) DNA zincirinin uzunlugu ile
d) Transkripsiyonla
e) DNA polimeraz I'le

ACIKLAMA: DNA’nin erime noktasi standart pH ve tuz
konsantrasyonlarinda GC icerigine baglh olarak lineer
degisir. Yani direk GC orani ile iligkilidir. Uzunlugu
yada kisaligr ile dogrudan iligkisi olmadigi gibi
transkripsiyon ve DNA polimerazla da iliskisi yoktur.

Cevap B (Murray, Harper's Biochemistry, 25. baski,
2000, s. 376)

59.Bir DNA o6rneginin baz kompoziyonlari mol
oraniyla séyle bulunmustur: Adenin 40; Timin 24;
Guanin 18 ve sitozin 18. Buna goére
asagidakilerden hangisi dogrudur?
a) DNA yilksek erime noktasina sahiptir
b) DNA tek zincirlidir
c) DNA linear dupleksdir
d) DNA cok fazla tekrarlan sekanslara sahiptir
e) Cembersel dubleks DNA’dir

ACIKLAMA: Dubleks DNA’larda dért standart bazin mol
fraksiyonlarindan  birisinin bilinmesi diger G¢inin
bilinmesine yardimci olur. CUnk( tim dubleks
DNA’larda A=T; G=C’dir. Bu ylzden de dubleks
olamaz. Erime noktasi da dupleks DNA'nin ¢dzinimi
ile ilgilidir. Diger taraftan fazla tekrarlan sekanslara
sahip bir DNA olabilir ama bu sonuca varmak icinde
verilen bilgiler yetersizdir.

Cevap B (Altan, Biyokimya Olgu Sunumlu Yaklagim, 66.
baski, 2000, s. 431-432)

60.Dubleks bir DNA’nin toplam baz iceriginin %30’u
sitozinse (C); timin (T) ylizdesi ne olabilir?
a) % 15

10

b) %20
c) %30
d) %40
e) %5

ACIKLAMA: Dubleks DNA’larda C=G'dir, Dolayisiyla
G+C= %60. Geriye kalan %40 da ikiye bélinmelidir.
Gunki A=G dir. Burada Chargaff kurah
hatirlanmalidir.

Cevap B (Murray, Harper's Biochemistry, 25. baski,
2000, s. 376)

61.Bakterilerde  DNA replikasyonunda yer alan
enzim sirasi asagidakilerden hangisinde dogru
siralamadir?
1. RNA polimeraz (primaz)
2. DNA polimeraz lli
3. 5 eksonukleaz
4. DNA polimeraz |
5. DNA ligaz
a)1,2,3,4,5
b)5,4,3,2,1
c)4,3.,5,2,1
d)3,2,4,5,1
e)1,3,4,5,2

ACIKLAMA: Ayrilmig DNA zincirinde zincirin baslamasi
icin  RNA polimeraz leading zincirde gereklidir.
Okazaki fragmentlerinin  olugsmasi iginde DNA
polimeaz Il gereklidir. Glnk{ DNA zincirinin bir kismi
devaml sentez edilirken diger kismi parga parca
sentez edilir. RNA primeride DNA polimeraz I’ in 5
ekzonukleaz aktivitesi ile yeni olusan zincirlerden
cikartilir. Fragmentlerde DNA ligaz ile birlegtirilir.

Cevap A (Zubay, Biochemistry, 3. baski, 1993, s.559-
562)

62.Prokaryotlarda RNA sentezinin baglamasini RNA
polimerazin B alt birimine baglanmasi ile inhibe
eden etken asagidakilerden hangisidir?
a) a- amanitin
b) Puromisin
c) Kloramfenikol
d) Rifamisin SV
e) Aktinomisin D

ACIKLAMA: Rifamisin SV tiberkiloz tedavisinde
kullanilir. RNA polimerazin B alt birimine baglanarak
fosfofodiester olusumunu engeller. Bdylece RNA
sentezinin baglamasi bloke olur.
a- amanitin dkaryotlarda RNA polimez II' inhibe eder
Kloramfenikol ribozomun 50 S  birimlerine
baglanarak protein sentezini engeller.
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Puromisin Amino agcil t-RNA nin analogu olup protein
sentezini ribozumun A bdlgesine baglanarak inhibe
eder.

Aktinomisin D ise DNA bagimli RNA sentezini
inhibe eder.

Cevap D (Mathews-van Holde, Biochemistry, 2. baski,
1991, s. 986, 987)

63.Kromozomal DNA analizlerinde Southern blot
teknigi kullanilir, asagida verilen ana steplerin
hangisinde teknigin sirasi en iyi tanimlanmistir.
1. Hibridizasyon
2. Elektroforez
3. Kesim
4. Otoradyografi
5. Blotting (nitro-selliilozlu ortama tarnsferi)
a)3,2,51,4

b)4,1,5,2,3
c)5,1,4,3,2
d)1,23,4,5
e)5,4,3,2,1

ACIKLAMA: Genel hatlariyla bu teknik de énce DNA
restriksiyon enzimleri ile kesilir, sonra DNA frag-
mentlarini ayirmak icin agaroz jelde elektroforezde
yUrtalar. DNA fragmentlar nitro- selluloz kagitlara
transfer edilir. Hibridizasyonu yapilan DNA fragment-
leri Otoradyografi gosterilir.

Cevap A (Murray, Harper’s Biochemistry, 25. baski,
2000, s. 494, 495)

64.Fosfat- Oksijen (P/O) orani nedir?

a) Sentezlen ATP mol sayisinin harcanan oksijen
miktarina orani

b) Sentezlenen ATP mol sayisinin sentezlenen mg
proteine orani

c) Uretilen karbondioksidin harcanan oksijene
orani

d) Harcanan fosfatin harcanan oksijene bélimi

e) Glukoz-6-P’In harcanan oksijen miktarina orani

ACIKLAMA: ADP:O orani olarak da bilinir. Mitokondride
elektron tranferi esnasinda ATP olusumun harcan
oksijene oranini gdsterir.

Cevap A (Stryer, Biochemistry, 4. baski, 1995, s. 558)

65.Asagidaki dokulardan hangisi keton cisimciklerini
kullanamaz?
a) Kalp
b) Renal korteks
c) Beyin
d) Kirmizi kan hiicresi
e) iskelet kasi
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ACIKLAMA: Kirmizi kan hicrelerinde mitokondri ve
TCA dobngist olmadigindan keton cisimciklerini
kullanamaz.

Yanit C (Stryer, Biochemistry, 4. baski, 1995, s. 612-
613)

66.Asagidakilerden hangisi pentoz fosfat yolunun
amaclarindan biri degildir?
a) Riboz (iretmek
b) Fruktoz-6-fosfat liretmek
c) Gliseraldehid-3-fosfat tiretmek
d) ATP iiretmek
e) Yag asit sentezi gibi bazi sentetik olaylarda
gerekli indirgen esdegerleri saglamak

ACIKLAMA: Pentoz fosfat yolunun iki ana fonksiyonu
vardir: Yag asiti ve steroid biyosentezi gibi olaylar
icin NADPH uretmek, niikleik asit sentezi icin
pentoz fosfat (riboz) saglamak. Bu yol eneriji
Uretimine yonelik olmadigi icin, bu yolda ATP
tretilmez.

Pentoz fosfat yolunun 6nemi:
-Yag asidi sentezi

-Rediikte glutatyon sentezi
-Methemoglobin redlksiyonu
-Kolestrol sentezi

-Steroid hormon sentezi

-Bazi aminoasitlerin sentezi

-Nikleik asit sentezi, niikleotid koenzim sentezi ve
hicre duvari sentezi

Cevap D (Ersoy, Biyokimya Ders Notlarn, Tirkiye
Klinikleri, s.70)

67.Pentoz fosfat yolunda iki karbon transferi yapan
enzim hangisidir?
a) Transaldolaz
b) Transketolaz
c) Epimeraz
d) Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz
e) Laktonaz

ACIKLAMA: Pentoz fosfatlarin glikoliz ara Griinlerine
dénismesi transaldolaz ve transketolaz enzimleri
tarafindan katalize edilir. Transketolaz iki karbon
atomunu ketozdan aldoza tasir, tiyamin bagimli bir
enzimdir. Transaldolaz ise U¢ karbon atomunu
ketozdan aldoza tasir ve koenzim olarak tiyamini
kullanmaz. Reaksiyonlarin sonucunda fruktoz 6-fosfat
ve gliseraldehit 3-fosfat meydana gelir.

Cevap B (Ersoy, Biyokimya Ders Notlari, Tirkiye
Klinikleri, s.71-72)

68.Hangisi indirgeyici 6zellik gostermeyen sekerdir?
a) Riboz
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b) Glukoz
c) Fruktoz
d) Gliseraldehid
e) Siuikroz

ACIKLAMA: Siikroz: (Glukoz+fruktoz) Kimyasal olarak;
bir B(1-2) glukopiranozil fruktofuranosittir. Her giin
kullandigimiz  gsekerdir. Hem glukoz hem de
fruktozdaki anomerik karbon atomlar glikozidik bag
ile  bloke olmus durumdadirlar. Yani slkroz
mutarotasyon goéstermez ve indirgeyici degildir.
Sikroz sadece bitkilerce sentezlenir. Seker pancari
ve seker kamisinda ¢ok bulunur. Bagirsaktaki siikraz
enzimi sUkrozun yikimini yapan enzimdir. Sikraz
eksikliginde malabsorbsiyonu diyareye neden olur.

Cevap E (Lehninger, Principles of Biochemistry, 2001;
Marks, Basic Medical Biochemistry, 1996, Ersoy,
Biyokimya Ders Notlari, Tirkiye Klinikleri, s.21)

69.Hangisi  gliseraldehid-3-fosfat
reaksiyonunun kofaktéradiir?

a) NADDP*
b) NAD*

c) ATP

d) Hem

e) Cu*?

dehidrogenaz

ACIKLAMA: : Gliseraldehit 3-fosfat, dehidrojenaz
enzimi ile 1,3-difosfogliserata dénlsir. Bu reaksiyon
esnasinda NADH+H*" acgiga c¢ikar. Glikolizdeki ilk
oksidasyon-rediiksiyon reaksiyonudur. Fizyolojik
sartlarda bu reaksiyon iki yodnlidir. Reaksiyonda
NAD gerekir. 1,3-difosfogliserat olusumu NADH ve
arsenat tarafindan inhibe edilir. Arsenat, fosfat ile
yarigir ve inorganik fosfatin yerini alir. Meydana gelen
yeni bilesik yiksek enerjili degildir. ATP olusmaz.
Gliseraldehit 3-fosfat dehidrojenaz enzimi doért alt
gruptan yapilmistir. Aktif merkezinde bir -SH grubu
vardir. Bu substrat baglanmasinda énemli gérev alir.
-SH grubu ile baglanan maddeler enzimi inhibe eder.
iyodoasetat ve iyodoasetamid gibi maddeler -SH
grubu ile baglanip glikolizi bu kademede
durdururlar.

Cevap B (Lehninger, Principles of Biochemistry, 2001;
Marks, Basic Medical Biochemistry, 1996, Ersoy,
Biyokimya Ders Notlari, Ttrkiye Klinikleri, s.66)

70.Hangisi membran lipidlerinden degildir?
a) Fosfatidil kolin
b) Fosfatidil etanolamin
c) Fosfatidil serin
d) Kardiyolipin
e) Spektrin

ACIKLAMA: Spektrin  hiicre
proteinidir. oo ve B zincirden olusur.

iskeletinin ana
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Cevap E (Lehninger, Principles of Biochemistry, 2001;
Marks, Basic Medical Biochemistry, 1996)

71.Kan grup polisakkaridlerinin yapisinda yer alan
deoksi seker agagidakilerden hangisidir?
a) 2-deoksi-D-riboz
b) 6-deoksi-L-mannoz
c) L-fukoz
d) L-Ramnoz
e) 2-deoksi-D-glukoz

ACIKLAMA: Eritrosit zarlari lzerinde yer alan ve ABO
maddelerinin  6zgll dogasini saptayan oligosak-
karitler, blyUk olcide glikosfingolipidler iginde yer
alirken, ayni oligosakkaridler salgilar icinde gliko-
proteinlerde bulunur. L-fukoz kan grubu polisak-
karitlerinin yapisinda yer alan deoksi sekerdir.

Cevap C (Lehninger, Principles of Biochemistry, 2001;
Marks, Basic Medical Biochemistry, 1996)

72.Eritrosit membran lipidleri icin hangisi yanlhigtir?
a) Sfingomyelin bir fosfogliseriddir.
b) Membranda triagilgliserol cok az miktardadir.
c) Sfingomyelinin cogu dis tabakada bulunur.
d) Kolesterol bulunmaz.
e) Kan gruplari glikolipidler tarafindan belirlenir.

ACIKLAMA: Eritrosit membrani %50 kadar lipid, %50
kadar da proteinden olusan bir ¢ift katmandir. Ana
lipid siniflari fosfolipidler ve kolesteroldar.

Cevap D (Lehninger, Principles of Biochemistry, 2001;
Marks, Basic Medical Biochemistry, 1996)

73.Eritrosit
yanhstir?
a) Band 3 integral bir proteindir.
b) Glikoforinler periferal proteinlerdir.
c) Protein 4.1 periferal proteindir.
d) Spektrin periferal proteindir.
e) Aktin periferal proteindir.

membran proteinleri igin  hangisi

ACIKLAMA: Glikoforinler periferal degil, tamamlayici
proteinlerdir.

Cevap B (Lehninger, Principles of Biochemistry, 2001;
Marks, Basic Medical Biochemistry, 1996)

74.Asagidakilerden
tanimlamaktadir?

hangisi Km degerini

a) Enzim-substrat reaksiyonunun disosiasyon
sabitine esittir.

b) Reaksiyon ilk hizinin Vmax’in yarisina ulastigi
hizdaki substrat konsantrasyonuna esittir.

¢) Substrattan bagimsizdir.
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d) Enzimin tiim izoenzimlerinde aynidir.
e) Maksimum hizdan bagimsizdir.

ACIKLAMA: Substrat konsantrasyonu artirilarak
ulasilacak olan en yiiksek denge hizina maksimum
hiz  (Vmas) denir. Bir enzimatik reaksiyonda
maksimum hizin yarisina ulagsmak igin gereken
substrat miktarina reaksiyonun K, degeri denir.

Cevap B (Lehninger, Principles of Biochemistry, 2001;
Marks, Basic Medical Biochemistry, 1996)

75.Asagidakilerden hangisi enzimlerin tepkime hizini
arttirmalarini tanimlar?

a) Aktivasyon serbest enerjisini arttirirlar.

b) Tepkimenin serbest enerji degisimini arttirirlar.

c) Tepkimenin denge sabitini degistirirler.

d) Aktivasyon enerjisini degistirirler.

e) Tepkimenin serbest enerji
azaltmaktadirlar.

degisimini

ACIKLAMA: Enzimler denge sabitini degistirmezler.
Fonksiyonlarini aktivasyon enetjisini distirerek
yaparlar. Bdylece enzimlerin tepkime hizini artirirlar.

Cevap D (Lehninger, Principles of Biochemistry, 2001;
Marks, Basic Medical Biochemistry, 1996)

76.Yarismali (kompetetif) inhibisyon icin
asagidakilerden hangisi dogrudur?
a) Km degismemektedir.
b) Km azalmaktadir.
¢) Vmax azalmaktadir.
d) Vmax degismez.
e) Hiz, substrat konsantrasyonundan bagimsizdir.

ACIKLAMA: Reversibl enzim inhibisyonu ise ¢esitli
sekillerde olabilir. Kompetitif (yarigmali) inhibisyon
substrata yapica benzerlik gésteren ve enzimin aktif
bolgesine baglanarak asil substratin baglanmasini
engelleyen maddelerle meydana gelir. Aktif bdlgeye
baglanma reversibl olarak gerceklesir. Kompetitif
inhibisyonda maksimum hiz degigsmez. Bu tip
inhibisyon  yUksek  substrat  konsantrasyonlari
saglanarak  ortadan kaldirlabilir. Kompetitif
inhibisyonda Km degeri yiikselmektedir.
Nonkompetitif (yarigsmasiz) inhibisyonda inhibitér
madde katalitik bélgeye degil, ayri bir yerde lokalize
olan spesifik bir inhibitdr bdlgeye baglanir. Bu tor
baglanma yerlerine allosterik bélge denir. inhibitor
enzime reversibl olarak baglanir ve enzimde
meydana getirdigi konformasyonel degisiklik ile
katalitik  bdlgenin  aktivitesini  ortadan  kaldirir.
Enzimlerde bu sekilde konformasyonel degisiklik
meydana getiren pek ¢ok inhibitér madde vardir. Bu
maddelerin en o6nemli 6zelligi substrat ile
aralarinda yapisal bir benzerligin s6z konusu
olmamasidir. Nonkompetitif inhibisyonda K,
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etkilenmezken, V..s degeri diigser. Substrat
konsantrasyonu ne kadar artarsa artsin,
inhibisyonun 6niine gecilemez. (-) Feed back (son
Urin inhibisyonu nonkompetatif inhibisyondur.

Cevap D (Lehninger, Principles of Biochemistry, 2001;
Marks, Basic Medical Biochemistry, 1996)

77.LDL yapisinin ana proteini hangisidir?
a) ApoA
b) ApoB
c) ApoC
d) ApoD
e) ApoE

ACIKLAMA: LDL, esas olarak VLDL'den elde edilir.
VLDL'den elde edilen LDL kolesterolden icerigi en
yilksek olan lipoproteindir. Apolipoproteinlerden
esas olarak apoB-100 ve az miktarda apoE icerir.
LDL, plazmadaki en o6nemli kolesterol tasiyici
molekiildiir. Basta adrenal ve yag dokusu olmak
Uzere karaciger disindaki organlara kolesterol tasir.
Ekstrahepatik dokularda LDL reseptorleri vardir. LDL
reseptorleri apoB-100 ve apoFE'yi taniyarak LDL'yi
reseptér aracili endositozla hicre igine alir. D-
tiroksin karacigerde LDL reseptdr sentezini artirarak
plazma LDL dizeyini azaltir. LDL, hucre igine
girdikten sonra lizozomlarda pargalanir. Asit lipaz
LDL’nin kolesterol esterlerini serbest kolesterole
dénustardr. Lizozomal asit lipaz eksikliginde Wolman
hastaligi gordlir. Bu hastalikta kolesterol esterleri
hidrolize edilemedigi igin vicutta kolesterol birikir.
LDL'den elde edilen Kkolesterol, LDL reseptor
olusumunu inhibe eder. Ekstrahe-patik kolesterol,
plazma membran sentezinde kullanilir. LDL rutin
lipid élciimlerinde en ¢ok saptanan lipoproteindir.

LDL’nin okside olmus sekli makrofajlar tarafindan
tutularak kopiik hiicre olusumu ve aterosklerotik
plak olusumuna yol agar. Lipoproteinler icinde en
aterojenik olan LDL’dir.

Cevap B (Henry, Clinical Diagnosis and Management by
Laboratory Methods, 2001, s.226; Ersoy, Biyokimya
Ders Notlari, Tirkiye Klinikleri, s.31)

78.VLDL ve silomikron
hiperlipoproteinemide goriliir?
a)Tipl
b) Tip lla
c) Tip llb
d) Tip IV
e)TipV

ACIKLAMA: Tip V hiperlipoproteinemide silomikron
ve VLDL artisi vardir. Trigliseridler olduk¢a
yukselmis, kolesterol ise normal veya artmistir.
Serumlarinda hem krema tabakasi hem de difiz
bulaniklik gérilir. Tedavide yag ve karbonhidrattan

hangi tip
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fakir, proteinden zengin bir diyet verilmelidir. ilk tercih
edilecek ila¢ nikotinik asit’tir.

Cevap E (Henry, Clinical Diagnosis and Management by
Laboratory Methods, 2001, s.242)

79.Nefrotik sendromda serum protein
elektroforezinin hangi bandinda artma gériiliir?
a) Albumin
b) vy globulin
c) B globulin
d) a1 globulin
e) a2 globulin

ACIKLAMA: Nefrotik sendromda o2
fraksiyonunda artis g6zlenir.

globulin

Cevap E (Nelson, Lehninger Principles of Biochemistry,
2000; Henry, Clinical Diagnosis and Management by
Laboratory Methods, 2001, s.261)

80.Asagidakilerden
degildir?
a) a1-asit glikoprotein
b) Haptoglobin
c) Seruloplazmin
d) Hemopeksin
e) Fibrinojen
ACIKLAMA: Akut faz proteinleri iltihaba yanit olarak,
plazma konsantrasyonu degisen proteinlerdir.

Negatif akut faz proteinleri; prealbimin, alblimin ve
transferindir.

Pozitif akut faz proteinleri;
*Ilk 24 saatte artanlar: CRP, o1-antikemotripsin

*1-14 gunde en ylksek dlzeyde bulunanlar: ol-
antitripsin, haptoglobdlin, fibrinojen, Ca
*4-5 ginde en ylksek dlzeye
seriloplazmin, Cs

hangisi akut faz proteini

ulasanlar:

Cevap D (Henry, Clinical Diagnosis and Management by
Laboratory Methods, 2001, 5.259-260)

81.Sitrik asit déngiisii ve ire déngiisiinii birbirine
baglayan sant asagidakilerden hangisidir?
a) Aspartat-argininosiiksinat santi
b) Orginin-fumarat santi
c) Karbamoil fosfat-fumarat santi
d) Arginin-ornitin santi
e) Malat-oksaloasetat santi

ACIKLAMA: Sitrik asit ve {re doéngUsini birbirine
aspartat-argininosUksinat santi baglar.

Cevap A (Nelson, Lehninger Principles of Biochemistry,
2000, s.636)

82.Hangisi esansiyel amino asit degildir?
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a) Losin

b) Sistein

c) Valin

d) Metiyonin
e) Treonin

ACIKLAMA: Esansiyel aminoasitler organizmanin
diger bilesiklerinden sentez edilemezler. Yiyeceklerle
dogrudan karsilanmak zorundadirlar. insan
organizmasinda sekiz tane aminoasit esansiyeldir.
Bunlar valin, 16sin, izoldsin, treonin, lizin,
metiyonin, fenilalanin, triptofandir. Yari esansiyel
aminoasitler insan vicudunda sentezi yeterli olmayan
aminoasitlerdir. Arjinin, tirozin ve histidin buna érnek
verilebilir.  Arjinin ve histidin cocukluk cagina
mahsus esansiyel aminoasitlerdir. Vicutta yeterli
miktarda sentezlenebilen aminoasitlere esansiyel
olmayan aminoasitler adi verilir. Bunlarin belli bagli Gi¢
kaynagi; glikoliz metabolitleri, sitrik asit metabolitleri
ve diger aminoasitlerdir.

Cevap B (Nelson, Lehninger Principles of Biochemistry,
2000, s.637, Ersoy, Biyokimya Ders Notlari, Tirkiye
Klinikleri, s.9)

83.Homosistiniride defektif proses hangisidir?

a) Tirozinden melanin sentezi
b) Sistein-piriivat doniisiimi
¢) Metiyonin yikimi

d) izolésin yikimi

e) Treonin-glisin déntigiimii

ACIKLAMA: Homosistein metiyonin yikiminda olusan
bir Grindir. Homosistinliride sistotiyanin sentetaz
enzimi eksiktir. idrarda homosistein birikir. Kanda
metiyonin ve metabolitleri artmistir. Mental gerilik,
osteoporoz ve karakteristik lens dislokasyonu goralir.

Cevap C (Nelson, Lehninger Principles of Biochemistry,
2000, 5.647)

84.Ketonemi, ketoniri, hipoglisemi, serbest yag

asidlerinde artma tesbit edilen bir hastada

asagidakilerden hangisi bulunamaz?

a) Bu hastada artmis glukagon+azalmis insiilin
konumu olabilir.

b) Bu hasta starvasyonda olabilir.

¢) Bu hasta kaza ile fazla insulin almis bir diabet
hastasi olabilir.

d) Bu hasta keton cisimlerini yakit maddesi olarak
kullanabilir.

e) Bu hastada lipoliz asir1 derecede artmis olabilir.

ACIKLAMA: Bu hastada C segenedi disindaki
secenekler artmis  glukagon+azalmig insulin
konumunu yansitmaktadir. C segeneginde ise

hipoglisemi diginda diger bulgular gérilmez. Bu
nedenle dogru cevap C segenegidir.
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Cevap C (http://www.akdeniz.edu.tr/tip/biyokimya
%20an/ OgretimUyeleri/AslanAksu.htm)

85.Glukozun bagirsaktan emilimi sirasinda

gerceklesmeyen olay hangisidir?

a) Simport

b) ADP’nin fosforilasyonu

c) Sodyum gradienti

d) Hiicreye potasyum girisi

e) Bagirsak Ilumeninden bagirsak mukoza
hiicresine pasif sodyum transportu

ACIKLAMA: Soru bagirsaktan aktif transportla glukoz
emilimini irdelemektedir. Olayda ATP sentezi degil
ATP yikimi gerceklesir.

Cevap B (http://www.akdeniz.edu.tr/tip/biyokimya
%20an/ OgretimUyeleri/AslanAksu.htm)

86.Primer laktaz yetmezliginde eksik olan enzim
hangisidir?
a) Alfa dekstrinaz
b) Beta amilaz
c) Galaktoz-1-fosfat uridil transferaz

d) Aldolaz
e) Beta galaktozidaz
ACIKLAMA: Laktoz intoleransi, Laktaz (Beta

galaktozidaz) eksikligi sonucu gorQlir. 3 tipi vardir.
1-Prematiirlerde gérilen gecici veya konjenital
eksiklik.(Primer)

2-ince bagirsaklarin gikariimasina sekonder olugan
eksiklik.

3-Mukoza hiicrelerinin hasarina bagl olugsan eksiklik.

Her 3 durumda da st sekeri olan laktozun sindirimi
bozulur. Klinikte siit ve sutlii gidalar alindiginda
meteorizm, diyare ve karinda kramplar gézlenir.
Laktaz adaptif bir enzimdir. Sitli gidalar azar azar
alindiginda bu enzimin aktivitesi artar.

Cevap E (http://www.akdeniz.edu.tr/tip/biyokimya
%20an/  OgretimUyeleri/AslanAksu.htm, Ersoy,
Biyokimya Ders Notlari, Tirkiye Klinikleri, s.190)

87.Bagirsaktan vena porta kan dolagimina giren
glukoz 6ncelikle nerede metabolize olur?

a) Eritrositlerde

b) Kas dokusunda
c) Yag dokusunda
d) Hepatositlerde

e) Beyin dokusunda

ACIKLAMA: Vena porta kaninda vylksek glukoz
konsantrasyonuna bagll olarak c¢alisan enzim,
karacigerdeki yuksek Km’li glukokinazdir. Bu nedenle
ilk metabolizma olay! karacigerde olur ve glikojenezi
hedefler.
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Cevap D (http://www.akdeniz.edu.tr/tip/biyokimya
%20an/ OgretimUyeleri/AslanAksu.htm)

88.Aclik kan glukozu birkac kez %120 mg civarinda
belirlenen bir hastada 6ncelikle yapiimasi gereken
laboratuvar iglemi agagidakilerden hangisidir?
a) idrarda glukoz aramak
b) Glukoz yiikleme testi yapmak
c) HbA1c diizeyine bakmak
d) Mikroalbuminiiri aramak
e) Tokluk kan glukoz diizeyine bakmak

ACIKLAMA: Soru bir prediabetik hastanin durumunu
irdelemektedir. Bu nedenle dogru segenek B'dir.

Cevap B (Murray, Harperin Biyokimyasi, 24.baski,
5.213)

89.Hangisinin yapisinda ¢inko bulunur?

a) Piruvat dehidrogenaz
b) Karbonik anhidraz

c) Sitrat sentaz

d) Na/KATP’az

e) Laktat dehidrogenaz

ACIKLAMA:Cinko demirden sonra viicudda en fazla
olan eser elementidir. Cinko vicutta en fazla kas,
kemik, deri, kil, prostat ve pankreasta bulunmaktadir.
Kandaki c¢inkonun %80’i eritrositlerde, %3 kadari
|6kositlerde, %1 kadari trombositlerde, %16 kadari ise
plazmada bulunmaktadir. Alkol dehidrojenaz,
sliperoksit dismutaz, alkalen fosfataz, kollajenaz,
karbonik anhidraz, anjiyotensin konverting enzim
ve karboksipeptidaz, bazi 6nemli cinko meta-
loenzimleridir. Cinko DNA ve RNA sentezi igin
gereklidir.  Eksikliginde gelisme geriligi, yara
iyilesmesinde gecikme bu ylizden olusur. Ginko hiicre
dis ve intraselliler membraninin stabilizasyonunu
sagla-maktadir.

Cinko eksikliginde kilo kaybi, dermatit, sac¢
dokilmesi, diyare, 6dem, mental bozukluklar,
testikller hipofonksiyon, hiperamonemi, plazma
nétrofil ve idrar ¢inko dlzeylerinde azalma, anemi
gorilebilir. Orak hicre anemilerinin birgok belirtisi
¢inko eksikligi belirtilerine benzemektedir.
Fazlaliginda mide Ulseri ve pankreatit gdzlenir.

Cevap B (Ersoy, Biyokimya Ders Notlari, Tirkiye
Klinikleri, s.190)

90.Hangisinin yapisinda B5 vitamini bulunur?
a) TPP
b) KoA
c) FAD
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d) NADP
e) CO,

ACIKLAMA: Pantoteik asit (B5 vitamini) Koenzim
A’nin yapisina girmesi nedeniyle 6nem tasir. Bir -
merkaptoetii amin pantoik asit ve nikleotid
birlesiminde, bir ATP molekili harcanarak, asetil KoA
sentezlenmesini saglar.

Cevap B (Ersoy, Biyokimya Ders Notlari, Tlrkiye
Klinikleri, s.164)

91.Hangisi transaminasyon enzimlerinin koenzi-
midir?
a) Folik asit
b) TPP
c) Biyotin
d) Piridoksal fosfat
e) FAD

ACIKLAMA: Transaminasyon reaksiyonlarinin koenzimi
pridoksal fosfattir.

Cevap D (Murray, Harper'in Biyokimyasi, 24.baski)

92.Glikolizin devami i¢in hangisi gereklidir?
a) Klor
b) Kalsiyum
c) iyot
d) Fosfor
e) Lityum

ACIKLAMA: Glikolizin devami igin fosfor gereklidir.

Cevap D (Murray, Harperin Biyokimyasi, 24.baski,
5.185)

93.Gliserol, glikoliz iriinlerinden hangisi lzerinden
glukoneogeneze girer?
a) 2-fosfogliserat
b) Dihidroksiaseton fosfat
c) Fosfo enol piruvat
d) 3-fosfogliserat
e) Fosfoenolpiruvat

ACIKLAMA: Gliserolden glukoz olusumu: Gliserol
triacilgliserollerin lipolizinden serbestlesir. Karaciger
gliserolii alir ve onu L-o-gliserofosfata fosforilize
eder. Buradan dihidroksiaseton fosfat olusur.
Buradan fruktoz 1,6 difosfat ve glukoz meydana gelir.

Cevap B (Ersoy, Biyokimya Ders Notlari, Tlrkiye
Klinikleri, s.75)

94.Hangisinden piruvat sentezlenmez?
a) Alanin
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b) Galaktoz
c) Asetil-KoA
d) Laktat

e) Glukoz

ACIKLAMA: Asetil koenzim A karbonhidrat, lipid ve
protein metabolizmalarinin kesisim noktasidir.
Piruvattan piruvat dehidrogenaz aracihgiyla asetil
KoA sentezlenir.

Cevap C (Murray, Harperin Biyokimyasi, 24.baski,
5.204)

95.Krebs devri ara riinlerinden hangisinden
substrat seviyesinde ATP sentezlenir?

a) Malat
b) Sitrat
c) Oksaloasetat
d) Siiksinil-KoA
e) izosit

ACIKLAMA: Krebs siklusunda siksinil KoA siksinat
tiyokinaz (sUksinil KoA sentetaz) enzimiyle slksinata
cevrilir. Bu olay Krebs siklusunda substrat
diizeyinde yiiksek enerijili bir fosfat olusturmanin
tek ornegidir.

Cevap D (Murray, Harperin Biyokimyasi, 24.baski,
s.179)

96.Asagidaki hormonlarin hangisi hormona duyarl
lipazi aktive etmez?

a) Adrenalin

b) Glukagon

c) insiilin

d) Growth hormon
e) ACTH

ACIKLAMA: Lipolizin hiz sinirlayici basamag
hormona duyarli lipazin katalize ettigi basamaktir.
Hormona duyarh lipaz, cAMP’ye bagh protein
kinaz tarafindan fosforillenerek aktif hale gecer.
Aclik durumlarinda salgilanan adrenalin, noradre-
nalin, glukagon, ACTH, TSH, GH, MSH yag doku
hicre zarindaki adenilat siklazi aktive eder. Bu enzim
de ATP’den cAMP olusumunu katalize eder. cAMP,
cAMP bagmh protein kinazi aktive ederek lipolizi
aktive ederler. insiilin, prostaglandinler, nikotinik
asit ve adenilat siklaz ise hormona duyarl lipazi
inhibe ederek lipolizi engeller.

Cevap C (Ersoy, Biyokimya Ders Notlarn, Tirkiye
Kilinikleri, s.89,90)

97.Hiperbilirubinemi ile ilgili verilen bilgilerden
hangisi yanligtir?
a) Criggler Najjar Sendromunda indirekt (unkon-
juge) bilirubin diizeyleri artmistir.
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Unkonjuge Bilirubin
albumin ile Kc'e taginir.

Gilbert Hastahg
Y, Z proteinlerinde defekt
Glukuronil transferaz gen mutasyon

Biliriibin (Bu)

S

UDP-Glukuronat

dehidrogenaz
NAD Biliriibin
UDP-glukoz \> 2 UDP-glukuronat \l/
NADH UDP
UDP-glukuronil
transferaz BDG
Biliriibin (Bk)
Criggler Najjar Tip I: UDP-Glu-transferaz aktif transportla

aktivitesi yok. Otozomal resesif. Agir seyir
Criggler Najjar Tip II: UDP-Glu-transferaz
ektivitesi diisiik. Otoz.dominant. Hafif seyir

safraya salimim

karacigere tekrar

V

4 mg/giin idrarla itrah
idrara rengini verir.

barsakta bakteriyal par¢calanma

Yenidogan sarih@i: UDP-Glu-transferaz (bettja-gll)l‘lllfuro'mdaz)
s . - : - robilinojen
aktivitesi yetersiz. Fizyolojik sarilik, Hafif seyir / (venksiz)
Urobilin %20 |,

Enterohepatik siklus ile

Hb (1 gr/ giin)
&% globulin ——> tekrar kullanilir

Heme (Fe*?) )
Mikrozomal

02+NADPH o
WV\NADP + Fet3 4+ co | heme oksijenaz
sistemi1

Biliverdin (yesil)

Fe*3 (yeniden kullanilir)
CO (solunumla digar atilir)

2Dubin Johnson: Safraya salinimda defekt.
Sentrilobuler hepatositlerde anormal pigment
var. Otoz. resesif Rotor: Safraya salinimda
defekt var. Sentrilobuler hepatositlerde
anormal pigment yok. Otozomal resesif

cogu flora ile
okside edilir

Sterkobilinojen —— Sterkobilin

gaita ile atilir

gaitaya rengini
verir.

Heme katabolizmasi ve hiperbilirubinemiler

Sekil 1.

b) Gilbert Hastaliginda “Glukuronil transferaz” en-
zimini kodlayan gende mutasyonlar vardir.

c) Dubin Johnson Sendromunda direkt (konjuge)
bilirubin dizeyleri artmistir.

d) Hemolitik sariliklarda idrarda bilirubin vardir.

e) Toksik nedenli hiperbilirubinemilerde kanda
direkt (konjuge) ve indirekt (unkonjuge)
bilirubin diizeyleri artar.

ACIKLAMA: Heme katabolizmasi:

Saatte 100-200 milyon eritrosit pargalanir. Bu, glinde
6 gr Hb demektir. Bir eritrositte 300 milyon Hb vardir.
Omriinii tamamlayan eritrositlerin retikiiloendoteliyal
sistemde (karaciger, dalak ve kemik iligi)
pargalanmasi sonucu agida ¢ikan "heme” dalakta
bulunan mikrozomal heme oksijenaz sistemi ile
pargalanir. Fe** — Fe®* seklinde ayrilirken yesil renkli
biliverdin acida ¢ikar (Sekil 1).

Biliverdin yine dalakta lokalize biliverdin rediktaz
katalizi ile sari renkli bilirubine (indirekt- unkonjuge-
bilirubin) dénlsar. 35 gr Hb den 250-300 mg/gin
bilirubin olugur.

Bilirubin albuminle karacigere
bilirubini baglayan iki bélgesi var.

tasinir.  Albuminin
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25 mg/dL bilirubine kadar albumin bilirubini baglar.
Bunun tzerindeki durumlarda serbest indirekt bilirubin
artar. Indirekt bilirubin kan-beyin bariyerini agarak
kern ikterusa neden olur.

Albuminle hepatosit (parankim hiicre) membranina
gelen bilirubin buradan Y,Z proteinleri ile membrani
gecerek diiz endoplazmik retikulumda UDP-glukuro-
nil transferaz ile konjuge (direkt) bilirubin olur.
indirekt bilirubin aktif transportla safraya atilir.
Karaciger bilirubin metabolizmasinin hiz
sinirlayici basamagi aktif transport basamagidir.
Normal sartlarda safraya atilan bilirubinin %97sinden
fazlasi direkt bilirubindir.

Bagirsaklarda bakteriyal parglanma ile Urobilinojene
(renksiz) doniisir. Urobilinojen ise;

Codu bagirsak florasi ile okside edilerek renkli
pigment olan drobilin (sterkobilin) seklinde gaita ile
digari atilir.

4 mg/ gin idrar ile itrah edilir.

%20 si ileum ve kalin barsaklardan
edilerek karacigere gelir
(Sekil 1).

Hiperbilirubinemiler

reabsorbe
(enterohepatik dolasim)
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A. Unkonjuge-indirekt- hiperbilirubinemi (retansi-
yon hiperbilirubinemisi):

Karaciger saglam ise asirt hemoliz olsa bile kanda
bilirubin 4 mg/dL’yi asmaz.

Karaciger harabiyeti veya enzim defekti varsa 4
mg/dL’yi asar.

Etiyoloji:

= Fizyolojik hiperbilirubinemi

ABO uygunsuzlugu

= Anne sitd sarihgi

= Rh izoimmunizasyon

" Enfeksiyonlar (kongenital sifiliz,
enfeksiyonlar)

protozoal, viral

® Sepsisli vakalarin gok azinda yikselmekte.
= Subdural hematom, sefal hematom

= Diabetik anne bebegi

= Polisitemi, hiperviskozite

= Diger nedenler:

= G6PD eksikligi

= Piruvat kinaz eksikligi

= Kongenital sferositoz

® Lucey-Driscoll Sendromu (Familyal neonatal sarilik)
= Crigler- Najjar Sendromu

= Hipotiroidizm

= Hemoglobinopati (Thalessemi)

1. Yeni dogan fizyolojik sariligi:

Eritrosit yar 6émrinin kisa olmasi nedeni ile
hemolizin hizlanmasi veya karacigerin henuz tam
olarak gelismemis olmasi sonucu gelisir. UDP-
Glukronil transferaz akivitesi disik veya sentezi
yeterli degildir. Termde doganlarin %60’inda,
prematlre doganlarin %80’ninde fizyolojik yeni dogan
sarilgi meydana gelir. 2., 3. glinde ortaya ¢ikar, 7-10.
glnler arasinda kaybolur. Maksimum bilirubin dizeyi
prematirlerde 12 mg/dl, matirlerde 16 mg/dl
gecmemelidir. Artis hizi da 6énemlidir. Saatteki hizi 1
mg/dl'yi asiyor ise exchange endikedir.

Bilirubin 20-25 mg/dl'yi gecerse kernikterus (kasiima
+ hipotoni) gelisebilir.

Tedavi: Fenobarbital + fototerapi

2. Criggler Najjar Sendromu: Iki tipi vardr.

Tip | Criggler Najjar Sendromu: UDP-Glukuronil
transferaz aktivitesi yoktur. Fototerapi ve feno-
barbital etkisizdir. Agir seyir gosterir, genellikle ilk 15
ay icinde hasta kaybedilir. Otozomal resesif gegislidir.
Tip Il Criggler Najjar Sendromu: Safrada bilirubin
monoglukuronid UDP-glukuronil transferaz aktivitesi
diigiiktiir. Hafif seyreder. indirekt bilirubin 20
mg/dL’nin  altindadir. Defekt ikinci glukuronidin
baglanisindadir. Otozomal dominant gegislidir.

3. Gilbert Hastaligi: Aslida heterojen bir grup
hastalktir. Karaciger hiicresine bilirubin alinmasinda,
Y, Z proteinlerinde defekt vardir. Glukuronil transferaz
aktivitesi de azalmistir. Glukuronil transferaz enzimi
kodlayan gendeki degisik mutasyonlar, enzimin
aktivitesinde azalmaya neden olmaktadir.

B. Konjuge-Direkt- hiperbilirubinemi nedenleri:
= [diyopatik neonatal hepatit (yenidoganda en sik
neden)
= Biliyer atrezi (2.en sik neden)
" o1-antitripsin eksikligi (3.en sik neden) 1:20.000
canh dogum
= Hiperalimentasyon
= Bakteriyel enfeksiyon (sepsis, idrar yolu enfk)
= intrauterin enfeksiyonlar (TORCH -toxo, other,
rubella, CMV, herpes-, hepatit B-C)
® Koyu safra (hemolitik hastalik nedeniyle)
= Koledok kisti
=  Galaktozemi
= Diger nedenler:
o Safra kanali stenozu
o Neoplazm
o Kolelitiazis
o Dubin-Johnson Sendromu
o Kistik fibrozis
o Hipotiroidi
o Rotor Sendromu
o Depo hastaliklari (Niemann-Pick, Gaucher)
o Herediter fruktoz intoleransi
o Trizomi 21, 18

o Diger enfeksiyonlar
ekovirus, Listeria)
o llaglar

(varisella,  koksaki,

o Tirozinemi

o Sok

o Alagille Sendromu
o Zellweger Sendromu

1. Dubin Johnson Sendromu (Kronik idipatik
Sarilik): Hepatositten safraya atilista defekt vardir.
Direkt bilirubin ile birlikte bir gok konjuge madde de
(6strojenler gibi) safraya atilamaz. Sentrilobiler
hepatositlerde anormal pigment bulunur.

2. Rotor Sendromu: Hepatositten safraya atilista
defekt  vardir.  Otozomal resesif  gegislidir.
Sentrilobiler hepatositlerde anormal pigment yoktur.

3. Mekanik (tikanma) ikter: Safra kanallarinin
tas, timoér veya inflamasyon ile titkanmasi sonucu
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Tablo 1.
Serum Idrar Gayta
Total bilirubin Konjuge bil Bilirubin Urobilinojen Urobilinojen

Normal 0.1-1.0 mg/dL 0-0.3 mg/dL Yok 0-4 mg/gln 40-280 mg/glin
Hemoliz Artar Normal Normal Artar Artar
Fizyolojik Artar Normal Normal Normal Normal

Kc hastaligi Artar Artar Artar Normal / Azalir Normal / Azalir
Gilbert Send Artar Normal Normal Normal / Azalir Normal / Azalir
Crigler-Najjar Artar Normal Normal Normal / Azalir Normal / Azalir

gelisir. Tam blok varsa; direkt bilirubin ince barsaga
gelemez, Urobilinojen olusmaz, idrarda Urobilin yoktur.
idrarda direkt bilirubin artar.

Bkz. Tablo 1.
Toksik Hiperbilirubinemi: Kloroform, CCly,
asetaminofen, siroz ve hepatit sonucu hepatosit

fonksiyonlari bozulur. Safra kanali kismen tikanmistir.
Kanda indirekt ve direkt bilirubin artar.

Cevap D (Devlin, Textbook of Biochemistry and Clinical

Correlations, 3. baski, 1992, s.1017-1021; Champe,
Biochemistry, 2. baski, 1994, s. 261-264; Moran,
Biochemistry, 1994, s. 21.47; Mathews, Biochemistry,
2. baski, s. 771-772; Adam, Biyokimya ve Klinik
Biyokimya, 2. baski, 2002, s. 230-234)

98.ATP’nin kullanildigi grup transfer reaksiyonlari ile

ilgili verilen reaksiyonlardan hangisi yanlistir?

a) Glukoz + ATP —» Glukoz 6-fosfat + ADP

b) Riboz 5-fosfat + ATP — 5-fosforibozil 1-fosfat +
AMP

c) Glutamin sentaz + ATP —» Glutamin sentaz - O
— AMP + PPi

d) Metionin + ATP — S- adenozil metionin + PPPi

e) Piruvat + Glutamat + ATP — Alanin + o-
ketoglutarat + ADP

ACIKLAMA: Enerji gerektiren hiicre aktiviteleri

ATP’ye bagimhdir; Enerjice zengin hiicresel yakit
maddelerinin katabolizmas: ile ortaya cikan serbest
enerjinin bir kismi ile ADP ve inorganik fosfattan ATP
sentez edilir. Sentezlenen bu ATP’ler daha sonralari
kimyasal enerji gerektiren hicresel olaylar igin tekrar
yikilmakta ve ac¢iga ¢ikan 7.3 kcallik enerji bu isler
icin kullaniimaktadir. Bkz. $ekil 2.
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/ ATP

Enerji tiretimi Enerji tiiketimi
Karbonhidrat Makromolekiillerin biyosentezi
Lipid katabolizmasi| | Kas kontraksiyonu
Protein Aktif iyon transportu

Termogenezis
ADP + Pi /
Sekil 2.

ATP tiim hicreler icin kimyasal enerji tasiyan bir
molekiildiir;

1. Yeni molekdllerin sentezinde,
2. Aktif transportta,
3. Kas kontraksiyonunda,

4. Cesitli hucresel faaliyetlerde (termogenezis gibi)
enerji kaynagi olarak kullanilir.

ATP’nin hidrolizi ile karakteristik standart serbest
enerji agiga ¢ikar. ATP hidrolizinin AG®’si, terminal
fosfat gruplarinin  herbiri igin ortalama -7300
kalori/mol (-7.3 kcal/mol)’dir.

Fosfatli bilesiklerin hidrolizi ile agiga ¢ikan AG® lar
degismektedir. Hidrolizi ile -7.3 kcal enerji aciga
cikaran bilesiklere, yiiksek enerjili bilesikler, bunun
altinda enerji agiga ¢ikaran bilesiklere diisiik enerjili
bilesikler —7.3 kcal/mol'lin Uzerinde enerji agiga
¢ikaran bilesiklere ise ¢ok yiiksek enerjili fosfat
bilesikleri adi verilir.

Yiiksek enerijili fosfatlar:

ATP’den daha ylksek bir AG® (standart serbest
enerji degisimi) degerine sahiptir. Bunlar; ATP ve
ADPyi iceren anhidrid bilesikler (1,3-bifosfogliserat
gibi), enol fosfatlar (fosfoenolpiruvat gibi), fosfogu-
anidinler (kreatin fosfat, arjinin fosfat gibi)’ dir.

Diisiik enerjili fosfatlar:
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ATP’den daha disik bir AG® (standart serbest
enerji degisimi) degerine sahiptir. Bunlar; glikolizin
ara maddeleri (3-fosfogliserat gibi) icinde bulunan
ester fosfat baglaridir. Bu bilesiklerin fosfat bagi
enerjisi, ADP’den ATP sentezi icin yeterli degildir.

Bkz. Tablo 2.

Tablo 2. Organik fosfatlarin hidrolizinden agiga ¢ikan
standart serbest enerji.

. (AG?)
Bilesik kJ/mol kcal/mol
Fosfoenol piruvat -61.9 -14.8
Karbamoil fosfat -51.4 -12.3
1,3 bifosfogliserat -49.3 -11.8
Kreatin fosfat -43.1 -10.3
ATP— ADP + Pi -30.5 -7.3
ADP— AMP + Pi -27.6 -6.6
Pirofosfat (PPi) -27.6 -6.6
Glukoz 1-fosfat -20.9 -5.0
Fruktoz 6-fosfat -15.9 -3.8
AMP -14.2 -3.4
Glukoz 6-fosfat -13.8 -3.3
Gliserol 3-fosfat -9.2 -2.2

Pi: inorganik ortofosfat

20

Fosfokreatin (fosfagen):.

iskelet kaslarinda yiiksek enerijili fosfat gruplarinin
gecici depo seklidir. Kas beyin ve sinir dokusunda
enerji bakimindan énemli role sahiptirler. Hidrolizi ile
-10.3 kcal/mol enerjiden bir ATP molekili sentezlenir.
Bu ATP ise daha sonra enerji gerektiren islerde
kullanihr.

Fosfat transferinde ara (iriin olarak ATP:

Fosfat tasiyan bilesiklerin biyoenerjetik
derecelendiriimesinde ATP orta siralarda yer alir.
ADP, cok yuksek enerjili fosfat tagiyan bilesiklerden
ATP olusturmak (zere fosfat grubu alicisi olarak
hareket eder ve daha sonra fosfati hicre iginde
dislk-enerjili fosfatlar olusturmak Uzere bilesiklere
verir. Hucre iginde, fosfat gruplarini dncelikle ATP’ye
tagsinmadan direkt olarak ¢ok ylksek enerijili
vericilerden dusUk-enerjili alicilara tasiyan hicbir
enzim yoktur.

ATP baslica 4 tip reaksiyona girer;

1. Fosforil grup transferi

2. NUkleotidil grup transferi

3. Pirofosforil grup transferi

4. Adenozil grup olusumu (Bkz. Sekil 3.)

Glutamin sentaz-O- AMP

2 T PPi
/ Glutamin sentaz

Riboz 5-fosfat

Nﬁ; AMP

5-fosforibozil 1-fosfat

Glukoz 6-fosfat

|

Glukoz

ADP
Metionin

i

PPPi

\ATP
>

S-adenozil metionin

ATP'nin y-fosforunun transfer edildigi reaksiyonlar

Sekil 3.

1. Fosforil grup transferi:

En sik goértlen grup transfer reaksiyonu seklidir.
ATP’nin y-fosforu nikleofil bir gruba transfer edilir.
Ornegin, glukozun 6-hidroksil grubu, hekzokinaz
enzimi varhdinda ATP araciligi ile fosfat-estere
dénUstaralir. Bu reaksiyonun diger Grini ADP’dir.

2. Niikleotidil (AMP) grup transferi:

ikinci sik goriilen grup transfer reaksiyonu seklidir.
ATP’nin AMP kismi transfer edilir. Glutamin sentaz
enziminin adenilasyonu es zamanh PPi olusumuna
neden olur. Nikleozid trifosfatlardan DNA ve RNA
sentezi nikleotidil-grup transferi reaksiyonlari ile
gerceklesir.

3. Pirofosforil grup transferi:

Riboz 5-fosfattan AMP olusurken, pirofosforil grup 5-
fosforibozil 1-pirofosfat (PRPP)a dénusir.
Nikleotidlerin biyosentezindeki ara basamaklarda,
histidin ve triptofan sentezinde pirofosforil grup
transfer reaksiyonlari géralar.

4. Adenozil grup olusumu:

ATP’nin adenozil grubuna  dénlstigu bu

reaksiyonlarin yalnizca 2 &érnegi vardir. Her ikisi de
koenzim sentezi sirasinda gerceklesir.

® Birincisi; kobalaminin koenzim formu olan adenozil
kobalamine dénlstigi reaksiyondur;

B> (Co*) + 26" — Bi2 (Co*) + ATP — Adenozil B> +
PPPi

® [kincisi; metioninin S-adenozil metionine dénlistigi
reaksiyondur (Bkz. Sekil 4).
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Diisiik enerjili
ester bagt
yiiksek enerjili
anhidrid baglar: II‘H’
=
| Adenin (A)
CH,=C 0 N
| ; N
o -0-
; . O - CHz 0.
O-P-O
1 Riboz
(6] H
Fosfoenolpiruvat ATP (Adenozin trifosfat) OH OH
Bilesik AG'
CHO kcal/mol
| Yiiksek enerjili
H- (‘:_OH 9 9 Fosfoenolpiruvat | -14.8
HO-C-H H.C-C- O~P-0O 1,3 bifosfogliserat | -11.8
! ! Asetil fosfat -10.7
H- C ~OH o ATP -1.3
H- C OH O Asetil fosfat ADP -6.6
CHz O- P O Diisiik enerjili
O AMP -3.4
Glukoz 6 fosfat 22
Glukoz 6 fosfat
Yiiksek ve diisiik enerjili fosfat iceren bilesikler

Sekil 4.

Pirin ve primidin bazlarinin trifosfat formlarinin
yer aldiklari olaylar:

® ATP hemen tim hicresel olaylarda rol oynarken

" GTP (Guanin trifosfat) : Glukoneogenez ve protein
sentezinde

" CTP (Sitozin trifosfat) : Lipid sentezinde

BUTP (Urasil trifosfat)
alirlar.

Cevap E (Devlin, Textbook of Biochemistry and Clinical
Correlations, 3. baski, 1992, s.239-240; Moran,
Biochemistry, 1994, s. 8.5-8.6, 14.7; Champe,
Biochemistry, 2. baski, 1994, s.65; Adam, Biyokimya
ve Klinik Biyokimya, 2. baski, 2002, s.247)

: Glikojen sentezinde, rol

99.Glukoz 6 fosfatin metabolik akibeti ile ilgili
asagidaki cimlelerden hangisi yanligtir?

a) Fruktoz 6 fosfat ara Uriini lizerinden glikoliz
metabolik yolu ile piruvata déniisiir.

b) 6-fosfoglukonat lizerinden heksoz monofosfat
metabolik yolu ile pentoz fosfatlara dénusuir.

c) Glukoz 1 fosfat lizerinden glikojenoliz yolunun
ara urini olup, glukozu olusturabilir.

d) Glukoz 1 fosfat lizerinden, glukuronik asid
sentezi yoluna girebilir.

e) Glukoz 1 fosfat lizerinden N-asetilnéraminik
asid sentezi yoluna girebilir.

ACIKLAMA: Bkz. Sekil 5.
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CH,OH CH,POs*
Q 0
H/g H Mg?* H/g H
ATP+
HO\NOH Hon * HONOH H/OH
Hekzokinaz
H OH H OH
o-D-Glukoz o-D-Glukoz fosfat

Sekil 5.

Glukozun hiicre igine girisi baglica 3 sekilde olur;
1. Pasif diffizyon

2. Na+ ile-aktif simport (kotransport) transport

3. GLUT-1’den GLUT 5’e kadar tanimlanan bir grup
O6zel tasiyict proteinler aracihgr ile sagdlanan
kolaylastiriimig transport

Glukoz, bir kere hiicre igine girdikten sonra Km degeri
yUksek olan bir enzim —hekzokinaz- tarafindan 6.
karbonundan fosfatlanir. Bu irreversibl (geri
dontlisiimsiiz) reaksiyon ile fosforillenmis glukoz
molekdilleri hiicre membranlarini gegemezler, ¢linki
bu bilesikler icin spesifik tasiyicilar yoktur. Bu, hiicre
icinde glukozun degisik metabolik yollara girerek
metabolize olmasina neden olur (Bkz. Sekil 6).

Uromk asid yolu

Glikojenoliz - -
’ (GIUkOZ)" UDP- glukuromk asid |Niikleotid-seker
sentezi
Y GlukozlP = UDP-glukoz

Glukoz =— Glukoz 6-P == Fruktoz 6-P Glukozamin 6-P
| b !
6 fosfoglukonat Gliseraldehid 3-P  N-asetilglukozamin
b | v
Riboz 5-P Piruvat N-asetilnéraminik asid
Pentoz fosfat Glikoliz Sialik asid
yolu sentezi
Glukoz 6 fosfatin metabolik akibeti
Sekil 6.

Bir cok dokuda glukozun fosforilasyonu glikolizin tg¢
diizenleyici enziminden biri olan hekzokinaz
tarafindan katalizlenir.

Glukoz 6 fosfat; glikoliz, pentoz fosfat yolu, Gronik
asid sentezi, glikojenoliz, N-asetilnéraminik asid
sentezine girer.

1. Glikoliz:
Glikoliz baslica 3 evreden olusur;
1. Baslangi¢ evresi:

D-Glukoz + 2 ATP* — D-fruktoz 1,6 bifosfat* + 2
ADP?* + 2 H*
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2. 6 karbonlu molekiiliin 3 karbonlu iki bilesige
boéliinme evresi:

D-fruktoz 1,6 bifosfat* — 2 D-gliseraldehid 3-fosfat*
3. Oksidorediiksiyon-fosforilasyon evresi:

2 D-gliseraldehid 3-fosfat?> + 2 ADP% + 2 Pi# + 2 H* —
2 L-Laktat -+ 4 ATP*

Net;

= Anaerobik glikoliz:

D-Glukoz + 2 ADP* + 2 Pi# — 2 L-Laktat " + 2 ATP*
+ 2 Hzo

= Aerobik glikoliz:

Glukoz + 2 NAD* + 2 ADP* + 2 Pi* — 2 Piruvat + 2
ATP* + 2 NADH + 2 H + H:0

Glikoliz metabolik yolu, sadece asetil CoA Uretimi ve
sitrik asid siklusunda oksidasyonu ile sonlanan glukoz
metabolizmasi igin temel yolu olusturmakla kalmayip,
ayni zamanda diyetsel kaynakli fruktoz ve galaktoz
metabolizmasi igin de ana yolu saglar. Glikolizin ¢ok
6nemli biyomedikal 6énemi, oksijen eksikliginde ATP
saglama yetenegidir.

2. Pentoz Fosfat Yolu:

Bu metabolik yolda; Glukoz 6-fosfat, aldehidden aside
dehidrasyonla ve CO: lerin serbestlesmesi seklindeki
dekarboksilasyonla pentoz fosfatlara doénisir. Bu
esnada olusan H* atomlari NADP ye tasinir. Glukoz
6-fosfatin birinci karbonu CO. olarak salinir. Yolun
oksidatif bélimiine giren her glukoz 6 fosfat igin iki (2)
NADPH olusur.

® Glukoz 6 fosfat + 2 NADP* + H.O — Riboz 5 fosfat
+ 2 NADPH + 2H* + CO2

Pentoz fosfat yolunun iki temel fonksiyonu vardir;

steroid biyosentezleri gibi
biyosentezler icin NADPH,

1. Yag asid ve
indirgeyici 6zellikteki
Uretimi

® Sadece NADPH: varliginda yiriyebilen yag asidi
sentezi .

= Steroid (kolesterol gibi) biyosentezi

= Cok sayidaki hidroksilaz reaksiyonlari
(etkisizlestirme, zehirsizlestirme, konjuge etme vb)

2. Nikleotid ve niikleik asid sentezi igin riboz
Uretimi

ATP, CoA, FAD, RNA ve DNA gibi ¢ok &énemli

biyomolekillerin  sentezlenmesinde gerekli olan
pentozlar olusturmaktir.

3. Uronik asid yolu (Niikleotid seker sentezi):

Uronik asid yolunda glukoz 6-fosfat, glukoz 1-fosfata
gevrilir. O da aktif bir nikleotid olan Uridin difosfat
glukoz (UDP-Glu) olusturmak Uzere Uridin trifosfat
(UTP) ile reaksiyona girer. Bu son reaksiyon UDP-

Glukoz pirofosforilaz enzimi tarafindan katalizlenir.
Buraya kadar olan reaksiyonlar, karacigerde
glikojenez yolunda da gergeklesen basamaklardir.

Glukuronik asid Uretilen bu yolda ATP iretilemez.
Glukoz bu yolla; C vitamini (Askorbat), glukuronik asid
ve pentozlara gevrilir. Bu metabolik yolda NAD, NADP
ve NADPH da kullanilir. Insanlarda ve vyilksek
primatlarda  L-gulonolaktan  oksidaz  enzimi
bulunmadigindan askorbat sentezlenemez.

UDP glukuronat, glukuronatin aktif sekli olup,
konjuge glukuronat da denir.

Konjuge glukuronat;

1. Steroid hormonlari, ilaglan ve toksik maddeleri
baglayarak etkisiz hale getirir.

2. Eritrosit yikimi sonucu olusan bilirubini konjuge
ederek atilimini saglar.

3. Ayrica mukopolisakkaridlerin sentezine katilr.

4, Glikojenoliz:

Glikojen depolari  glikojen fosforilaz (kisaca
fosforilaz) enzimi ile mobilize olur. Bu enzim
glikojenin indirgenmeyen ucundan inorganik fosfatin
da yardimiyla glukoz 1-fosfat'in ayrilmasini kataliz
eder. Fosforilaz aktivitesiyle olusan glukoz1-fosfat’lar
daha sonra glukoz 6-fosfat’a cevrilir ve glikoliz yoluna
kanalize olur.

" (Glukoz), + Pi# — (Glukoz)n.1 + a-D-glukoz 1 fosfat®*
E-P + glukoz 1-fosfat <> E + glukoz 1,6 bifosfat

E + glukoz 1,6 bifosfat «» E-P + glukoz 6 fosfat
Glukoz 6 fosfat + ATP — Glukoz 1,6 bifosfat + ADP
Glukoz 6 fosfat + H.O — Glukoz + Pi*

5. N-asetilnéraminik asid (sialik asid) sentezi:

Sialik asidler N-asetilglukozaminden olusan,
néraminik asidin O- ve N-acil tlrevleri olan
aminosekerlerdir. Néraminik asid ise; mannozamin
(glukozaminin C-2 epimeri) ve piruvattan tiireyen 9
karbonlu bir sekerdir. Glukoz 6 fosfat; fruktoz 6 fosfat
bilesigi Uzerinden, glutaminin eklenmesiyle
glukozamin 6 fosfata doénlsir. Bu bilesik N-
asetillenme ile N-asetilglukozamin 6-fosfat bilesigine
déndsar. Bu bilesik sialik asidlerin éncilidir. N-
asetilnéraminik asid; néraminik asidin N-acil tlrevi
olup, dominant bulunan sialik asiddir.

Bkz. Sekil 7.
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CHs J Asetil

C=0 J grubu
HOOC OH ll\IH
Noraminik
HO H asid
HCOH
Il-ICOH
C|H20H

N-asetil noraminik asid

Sekil 7.

Glukoz 6 fosfat «<» Fruktoz 6 fosfat

Fruktoz 6 fosfat + glutamin — Glukozamin 6 fosfat +
glutamat

N-asetilglukozamin 6 fosfat <> N-asetilglukozamin 1
fosfat

N-asetilglukozamin 1 fosfat + UTP — UDP-N-
Asetilglukozamin

UDP-N-Asetilglukozamin — N-asetilmannozamin

N-asetiimannozamin + ATP — N-asetilmannozamin 6
fosfat

N-asetilmannozamin 6 fosfat — N-asetilnéraminik
asid

Onemi:

Sialik asidler; glikoproteinlerin ve gangliozidlerin yapi
taslari olan bilesiklerdir.

Sialik asidini kaybeden proteinler, yikilmak Uzere
RES’e taginirlar.

Cevap E (Devlin, Textbook of Biochemistry and Clinical
Correlations, 3. baski, 1992, s.298, 299,340-343,362,
366-367; Champe, Biochemistry, 2. baski, 1994,
s.94, 111, 136; Moran, Biochemistry, 1994, s. 15.5,
15.7, 17.2; Mathews, Biochemistry, 2. baski,
5.451,453, 472; Adam, Biyokimya ve Kilinik
Biyokimya, 2. baski, 2002, s.13, 45, 60, 69)

100.Fenilketoniiri hangi enzimin
meydana gelir?

a) Fenil alanin hidroksilaz

b) Transaminaz

c) G-6-fosfataz

d) Serin dehidrataz

e) Sistein deoksigenaz

eksikliginde

ACIKLAMA: Fenilketoniiri, aminoasit metabolizmasi
ile ilgili en sik rastlanan bozukluktur. Otozomal
resesif gecis gostermektedir. Kalitsal olarak
fenilalaninden tirozin olusumunu saglayan, fenil
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alanin hidroksilaz enziminin karacigerde yokluguna
bagll olarak meydana gelir. Fenilalanin birikimi olur.
Daha hafif formlari, tetrahidrobiyopteridin ve pteridin
rediktaz enzimi yoklugunda meydana gelir.

Fenilalanin aminotransferazlar araciligiyla fenilpdrivik
asit, fenillaktik asit, fenilasetik asit ve fenilasetik asit
glutamin’e cevrilir. Transaminazlar yeni doganda
yeterince bulunmadigindan, idrarada metabolitleri
saptayan FeCl; testi tarama testi olarak
kullaniimaz.

Fenilalanin kanda artar. Normalde 1-2 mg/dL kadar
olan fenilalanin, fenilketondrili sit gocuklarinda 30
mg/dL daha blylUklerde ise 20 mg/dL kadar
olmaktadir. Heterozigot olanlarda fenilalanin kismen
artar.

Cevap A (Ersoy, Biyokimya Ders Notlari, Tirkiye
Klinikleri, s.120)

101.Yanlis! sec¢iniz.

a) Aclikta ve DM’da triacilgliserol hormona duyarh
lipaz tarafindan hidrolize olur.

b) Aclikta plazma serbest yag asidi miktar
ylikselir.

c) Gliserol kinaz enzimi ile gliserol yag dokusunda
gliserol-3-P cevrilir.

d) insiilin hormona duyarl lipaz enzimini inhibe
eder.

e) Insiilin plazma serbest yag asidi diizeyini
disarar.

ACIKLAMA: Yag dokusu hicrelerindeki triagilgliseroller-
in yikilip enerji elde edilmesine lipoliz adi
verilmektedir. Lipoliz sonucu olusan yag asitleri ve
gliserol yag hiicrelerinden dolasima gecer. Gliserol
yag doku hiicrelerince gliserol kinaz aktivitesi
bulunmadigindan kullanilamaz, karacigere
tasinarak glukoza donusturilir. Yag asitleri de
albimine baglanarak dokulara tasinir, dokular
tarafindan enerji kaynagi olarak veya glukoneojenez
icin kullanilirlar. Ancak sinir sistemi, eritrosit ve
bébrekiistii bezi medullasinda yag asidleri asla
yakit olarak kullanilamaz.

Cevap C (Ersoy, Biyokimya Ders Notlarn, Tirkiye
Klinikleri, s.89)

102.Akcaagac surubu seklinde idrar cikariimasi ile
karakterize aminoasit metabolizmasi bozuklugu,
asagidaki amino asitlerden hangisi ile ilgilidir?
a) Valin-16sin
b) Lizin-trozin
c) Aspartat
d) Asparajin
e) Glutamin-glutamat
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ACIKLAMA: Akca Agac Surubu Hastaligi (Maple

24

syrup disease): Dalli zincirli aminoasitler olan
izolosin, lésin ve valin’in a-ketoasit dekarbok-
silasyonunda defekt vardir. Bu aminoasitlerin
metabolitleri olan a-keto asitler kan, idrar ve BOS’ta
birikir. Ik birkag giin normal olan bebek, 3-5.giinlerde
tiz sesli aglama, beslenme gig¢ligd, hipotoni,
yenidogan refleksleri bozuklugu gésterir. Konvilziyon,
dispne ve koma gelisebilir. Tanida demir klor(r
testinde bazen demir mavisi renk alinir. idrarda
kendine 6zgili akca aga¢ surubu kokusu (yanmis
seker kokusu gibi) vardir. Bu kokuyu yiiksek

Cevap A (Ersoy,

konsantrasyondaki alifatik keto asitler verir.
idrarda  anormal  miktardaki  keto  asitler
dinitrofenilhidrazin (DNPH) testiyle saptanabilir.
Tani konulunca proteinli gidalar kesilir. Agir nérolojik
bulgular kan degisimi veya periton diyalizini
gerektirebilir. Spesifik tedavi dalli zincirli 16sin, izoldsin
ve valin aminoasitlerini icermeyen mamalar verilerek
yapilir. Bu tedavi DNPH ile gUnlik idrar analizi ve
plazma aminoasit dizeyinin aylik analizi ile takip
edilir.

Biyokimya Ders Notlari, Tirkiye

Klinikleri, s.120)
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1. Asagidakilerden hangisi kallikrein inhibitéridiir?

a) Propranolol
b) Aprotinin

c) Kaptopril

d) Fosforamidon
e) Simetidin

ACIKLAMA: Aprotinin kallikreini inhibe eden bir
proteindir.

Cevap B (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 1.cilf, 1994,
5.2982)

2. Periferik vazodilatér olarak da kullanilabilen
rezerpin'in etki mekanizmasi asagidakilerden
hangisidir?

a) Direkt etkili

b) Kalsiyum antagonisti

c) Alfa-adrenerjik reseptor blokori
d) Beta-adrenerjik reseptér agonisti
e) Adrenerjik néron blokiir

ACIKLAMA: Rezerpin adrenerjik sinir uglarinda,
sitoplazma icinde binlercesi birarada bulunan ve
noradrenalini depolayan veezikillerin membranini
etkileyerek;  sitoplazmadan  vezikillerin icine
noradrenalini  ve onun  prokurséri  dopamini
pompalayan vezikiiler amin pompasini irreversibl
bicimde bloke eder.

Cevap E (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.434)

3. En cok fotosensitivite yapan tetrasiklin hangisi-
dir?
a) Doksisiklin
b) Minosiklin
c) Demoklosiklin
d) Metasiklin
e) Oksitetrasiklin

ACIKLAMA: Tetrasiklinler, ézellikle demetilklortetra-
siklin ve doksisiklin, glines ve ultraviyole i1sidina
karsi  duyarhlik olusturmalari  sonucu, sarigin
kimselerde daha ¢ok olmak Uzere, asiri esmerlesme,
bazen ciddi dermatit, onikoliz ve tirnaklarda
pigmentasyon meydana getirebilirler. Bu durum ilacin
ciltte  birikkmesine baglidir ve 6zellkle vyaz
mevsimlerinde gérulur.

Cevap A (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.253)

4. Interstisiyel nefrit asagidaki penisilinlerin
hangisinin tedavide kullanimi ile olusan yan
etkidir?

a) Ampisilin
b) Metisilin
c) Tikarsilin
d) Mezlosilin
e) Azidosilin

ACIKLAMA:interstisiyel nefrit ozellikle metisilin ve
nafsilin kullaniminda géralar.

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 1.cilt, 8.baski, 1998, s.221)

5. Hemofilis influenzanin neden oldugu iist solunum
yolu infeksiyonlarinin tedavisinde asagidaki
penisilinlerden hangisi kullanilir?

a) Karbenisilin

b) Fenoksipenisilinler

c) Aminopenisilinler

d) Asilireido penisilinler
e) Nafsilin

ACIKLAMA: Aminopenisilinler (ampisilin, amoksisi-
lin) kronik bronsitlerin akut nlkslerinde (6zellikle H.
influenza’nin eradikasyonu icin), ayrica bu bakterinin
diger duyarli bakterilerle birlikte ¢ocuklarda ve
bebeklerde etken oldugu otitis media’da kullanilhr.

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 1.cilt, 8.baski, 1998, s.213-217)

6. Silastatin sodyum asagidakilerden hangisinin
bébrek tibiiliislerinde inhibe edilmesini 6nleyerek
antibakteriyel etkinligin devamini saglar?

a) imipenem
b) Aztreonam
c) Meropenem
d) Metronidazol
e) Rifampin

ACIKLAMA: imipenem halen kullanilan beta laktam
antibiyotiklerin meropenemle birlikte en genis
spektrumlu olanidir. Mide-bagirsak kanalindan
absorbe edilmez. Bdbrekte proksimal tlbllis
hicrelerinde  bulunan  dihidropeptidaz  enzimi
tarafindan ¢ok cabuk inaktive edildigi icin, bu enzimi
inhibe eden silastatin sodyum ile kombine olarak
kullanilir, tek basina kullaniimaz.

Cevap A (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 1.cilt, 8.baski, 1998, s.236)
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7. Alyuvarlarinda glukoz 6 fosfat dehidrogenaz
eksikligi olanlarda bir yan etki olarak olusan
hemolitik anemi, asagidakilerden hangisi ile
goralar?

a) Eritromisin

b) Tetrasiklinler
¢) Kloramfenikol
d) Streptomisin

e) Sefalosporin

ACIKLAMA:Glukoz 6 fosfat dehidrogenaz eksikligi
olanlarda hemoliz yapan ilaclar:

-Sitma ilaglari: Primakin, pentakin
-Analjezikler: Aminopirin, dipiron, profenazon
-Florokinolonlar

-Sulfonamidler

-Sulfonlar
-Nitrofurantoin: Nitrofurazon, furozolidon
-Digerleri: Dimerkaprol, nalidiksik asid, kinidin,

kloramfenikol, naftalin, orbenesid.

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 1.cilt, 6.baski, 1991, s.570)

8. Losartan icin verilen bilgilerden dogru olani
seciniz.
a) Bradikinin etkisini artirir.
b) Antianjinal kullanilabilir.
c) Vazodilator etkilidir.
d) Anjiyotensin reseptor blokeridir.
e) Hipolipidemik etkilidir.

ACIKLAMA: Losartan anjiyotensinin kardiyovaskdler
sistemdeki etkilerine aracilik eden esas reseptorler
olan AT1 reseptorlerin selektif antagonistidir. Hem
hipertansif hem de normotansif hastalarda, arteriyel
kan basincini, varolan anjiyotensin etkinliginin
blyUkligl ile orantih bir derecede disurir. ACE
inhibitérlerinin aksine, bradikininler veya ndérokininler
gibi vazodilatér kinin peptidlerle etkilesmez. Bundan
dolay1 ACE inhibitérlerinin nispeten sik gorllen
oksiirilk yapici yan etkilerini géstermemesi
beklenir.

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 2.cilt, 7.baski, 1995, s.1162)

9. Ozellikle serebrovaskiiler bozukluklarda kullanilan
kalsiyum antagonisti hangisidir?
a) Lidoflazin
b) Mibefradil
c) Nimodipin
d) Nikardipin
e) Diltiazem
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ACIKLAMA: Nimodipin dihidropridin tirevi bir kalsiyum
antagonistidir. Cok fazla lipofilik oldugu igin beyne
kolaylikla girer. Bashca endikasyonu subaraknoid
kanama tedavisidir; bu durumda serebral arter
spazmini dnleme ve tedavi etme bakimindan etkinligi
kisith olmakla birlikte, ndérolojik bozuklugu yeterli
derecede Onleyebilir ve dizeltebilir. Antikonvilzan
etkinligi de vardir.

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 2.cilt, 7.baski, 1995, s.1152)

10.Duyarli bakterilerde protein sentezini inhibe
ederek bakteriyostatik etki yapan steroid yapil
antistafilokok ila¢ asagidakilerden hangisidir?
a) Rifampin
b) Vankomisin
c) Metranidozal
d) Fusidik asid
e) Polimiksin B

ACIKLAMA: Fusidik asit steroid yapili tek
antibiyotiktir. Protein sentezini inhibe ederek
bakteriyostatik etki yapar. Dar spektrumludur. Gram
pozitif ve negatif koklara etkilidir. Bunlar iginde en
duyarli olani stafilokoklardir. Hepatotoksiktir.

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.272)

11.Monositler ve makrofajlar icindeki yavas cogalan
mikrobakteriler lizerinde en etkili tliberkiilosid ilag
asagidakilerden hangisidir?
a) izoniazid
b) Rifampin
c) Etambutol
d) Streptomisin
e) Pirazinamid

ACIKLAMA: Pirazinamid monositler ve makrofajlar
icindeki yavas c¢ogalan mikobakteriler Uzerinde en
etkili tiberkalisiddir.

Cevap E (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéninden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.311)

12.Penisilinlerin ve sefalosporinlerin allerjik oldugu
kisilerde, onlarin alternatif olarak kullanilan, en
ciddi yan etkisi isitme kaybi olan antistafilokok
ilac agagidakilerden hangisidir?
a) Rifampin
b) Rifamid
¢) Vankomisin
d) Tetkoplanin
e) Fusidik asid

MEDITEST Cilt 12 Sayi 1 2003



ACIKLAMA: Vankomisin bakteri hiicre duvarinin sente-
zini bozarak bakterisid etki gosterir. Sadece paren-
teral kullanilir cinki mide-bagirsak kanalindan emil-
mez. Antibakteriyel spektrumu dardir; gram pozitif
koklara ve Clostridiumlara etkilidir. Metisiline direngli
stafilokok enfeksiyonlarinda, penisilin ve sefalos-
porinlere allerjik hastalarda ve CI. Difficile veya
stafilokoklara baglh akut enterekolitlerin tedavisin-
de kullanilir. En ciddi yan etkisi norotoksik
etkisine bagh isitme kaybidir. Nefrotoksik etkisi za-
yiftir. Ozellikle hizli injeksiyonla verildiginde kizarik
boyun sendromuna yol acabilir.

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.271)

13.Asagidakilerden hangisi heparinin etkilerinden
degildir?
a) Kompleman sistemi aktivasyonu
b) Lipoprotein lipaz aktivasyonu
c) Aktive edilmis parsiyel tromboplastin zamaninin
uzatiimasi
d) Trombosit agregasyonunun arttiriimasi
e) Antitrombin II’iin aktive edilmesi

ACIKLAMA: Heparinin antikoagtlan etkisi antitrombin
II’'G aktive etmesine dayanir. Heparin trombositlerin
agregasyonunu kosullara gére arttirabilir veya
azaltabilir. Agregasyon azalmasi, hemorojik etkinligi
arttinr. Yiksek molekil agirlikli heparin molekdli-
antitrombin kompleksi, trombositlere kolayca baglanir
ve trombasit agregasyonunu inhibe eder.

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.595)

14.0Ortostatik (postiiral) hipotansiyona neden olan
ilac gruplarindan olmayan asagidakilerden hangi-
sidir?
a) Adrenerjik néron blokerleri
b) Santral etkili sempatolitik ilaclar
c) Gangliyoner asinima bloke eden ilaglar
d) Alfa-reseptor blokorleri
e) Beta-reseptor blokorleri

ACIKLAMA: Beta reseptdr blokdrleri ortastatik hipotan-
siyon yapmaz.

Cevap E (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.1201)

15.Atropinin muskarinik reseptérleri bloke edici
etkisine en dayanikh efektér doku asagidakilerden
hangisidir?
a) Tukrik bezleri, ter bezleri
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b) Midenin asid salgilayan hiicreleri
c) Goz ve kalpteki hiicreler

d) Mide ve mesane diiz kas hiicreleri
e) Damar diz kas hiicreleri

ACIKLAMA: Mide mukozasinin asid salgilayan bezleri,
atropin ve skopalaminin etkisine olduk¢a dayanikhdir.

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéninden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.1159)

16.Erken dogum eylemini durdurmak amaciyla
kullanilan beta-2 selektif etkili sempatomimetik
ilac agagidakilerden hangisidir?
a) Noradrenalin
b) Ritodrin
c) Betanekol
d) Metakolin
e) Amfetamin

ACIKLAMA: Ritodrin uterus diz kasindaki beta-2
reseptorleri nispeten selektif bir sekilde aktive ederek
uterusu gevsetir. Fetusun dogduktan sonra
yasayabilecedi bir olgunluk dizeyine gelmesinden
Once baslayan erken (prematiir) dogum eylemini
durdurmak ve gebeligi miyadina kadar siirdiirmek
icin kullanihr. Bu isleme tokolizis, bu amagcla
kullanilan ilaglara da tokolitik ilaglar denir.

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.1190)

17.Beta mimetik etkili ilaclarin kullanilis yerlerinden
olamayan asagidakilerden hangisidir?

a) Bronkodilator .................... Beta-2
b) Periferik vazodilator ......... Beta-2
c) Uterus gevsetiCi .........ceeu.. Beta-2
d) Myokard stimiilan ............. Beta-1
e) Antihipotansif ...........c...ceu Beta-1

ACIKLAMA: Alfa ve beta adrenoreseptoérlerin temel
etkileri:

Alfa-1:

-Vazokonstriksiyon

-Periferik direncte artis

-Kan basincinda artis

-Mesanenin i¢ sifinkter tonusunda artig
-Midriyazis

Alfa-2

-Insiilin salgilanmasinda inhibisyon
-Norepinefrin saliverilmesinin inhibisyonu
Beta-1

-Miyokard kontraktilitesinde artis
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-Tasikardi

-Lipolizde artis

Beta-2

-Vazodilatasyon

-Bronkodilatasyon

-Periferik damar direncinde hafif digsme
-Uterus diiz kasinda gevseme

-Kas ve karaciger glikojenolizde artis
-Glukagon salgisinda artis

Cevap E (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.1130)

18.0rganofosfath insektisitlerle olan zehirlenmelerde
kullanilan ilaglar asagidakilerden hangileridir?

a) Betanekol + pilokarpin
b) Atropin + pralidoksim
c) Nikotin + muskarin

d) Dopamin + fenilefrin
e) Neostigmin + nifedipin

ACIKLAMA: Organofosfat zehirlenmelerinde ilk
kullanilacak ila¢ atropindir. Hasta atropinlendikten
sonra pralidoksim veya obidoksim tedavisine
gecilir. Pralidoksim ve obidoksim esas olarak
zehirlenmenin cizgili kas belirtilerini dlzeltir.

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.1154)

19.Uzun sire kullanildiginda laksatif aliskanhgina
veya bagimhiigina yol acma olasiligi en zayif ilac
grubu asagidakilerden hangisidir?

a) Yumusatici laksatifler

b) Kitle olusturanlar

c) Ozmotik laksatif purgatifler
d) Stimilan laksatif purgatifler
e) Su

ACIKLAMA: Laksatifler, uzun siire kullanildiklarinda,
kalin bagirsagin peristaltik hareketlerinde ve rektal
reflekste  devamli azalma yaparak laksatif
aliskanligina veya ‘bagimliigina’ neden olabilirler.
Boyle bir duruma yol acma olasiligi en diisiik olan
laksatifler kitle olusturanlardir.

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.1619)

20.Primer etki yeri kortikal toplayici tiiblller olan
diiuretik ilac asagidakilerden hangisidir?

a) Asetozolamid
b) Furosemid
c) Etakrinikasid
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d) Klortalidon
e) Spironolakton

ACIKLAMA: Aldosteron antagonistleri (Spironolakton
ve aktif metaboliti kanrenon) bdbrekte toplayici
tibdllerin  kortikal ~ bélimine etki gbstererek,
aldosteronun tonik etkisini inhibe ederler.

Cevap E (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéninden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.658)

21.Progesteron ve daha diisiik oranda glukokor-
tikoid reseptérlerini bloke eden ila¢c asagidaki-
lerden hangisidir?

a) Etinil estradiol

b) Mestranol

c) Mifepriston (RU 486)
d) Tamoksifen sitrat

e) Norjestrel

ACIKLAMA: Mifepriston (RU 486) progesteron antago-
nistidir ve daha dustk oranda glukokortikoid resep-
torleri bloke eder. Hafif antiandrojenik etki gdsterir.
Gebeligin ilk haftasinda verildiginde abortusa yol
acar. Kontrasepsiyon (déllenmeyi 6nleme) degil,
fakat kontrajestiyon (olusmus gebelige son ver-
me) yapar. Postkoital kontrasepsiyon icin kullanilr.

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.1401)

22.Asagidakilerden hangisi steroid olmayan anti-
androjenik testosteron reseptér blokeri ilagtir?

a) Siproteron asetat
b) Medrojesteron

c) Flutamid

d) Etinil estradiol

e) Mejastrol asetat

ACIKLAMA: Flutamid steroid olmayan tam bir
testosteron reseptdr blokoridir. Baslica kullanilis yeri
prostat kanseridir. En sik gorllen yan etkisi bulanti
ve kusmadir.

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.1377)

23.Dogum eyleminin lg¢iincii doneminde plasentanin
atilmasini  hizlandirmak, kanamayi azaltmak ve
dogumdan sonra, uterusun involiisyonu igin
kullanilan ila¢ agagidakilerden hangisidir?
a) Ergonovin
b) Oksitosin
c) Dinoprost
d) Karboprost
e) Dinoproston
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ACIKLAMA: Ergonovin ve metilergonovin dogum
eyleminin Gg¢lincii doneminde plasentanin atilimini
cabuklastirmak ve kanamayi azaltmak igin kullanilr.
Plasenta ciktiktan sonra ise postpartum uterus
blzilmesini hizlandirmak ve bdylece kanamayi
azaltmak icin kullanilir. Eylemin birinci ve ikinci
dénemlerinde ve puerperal sepsis durumlarinda
kullaniimamalidir.

Cevap A (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.1453)

24.Uzun siire kullanildiginda folik asid eksikligi
belirtileri olusturan potasyum tutucu dilretik ila¢
asagidakilerden hangisidir?
a) Amilorid
b) Triamteren
¢) Kanrenon
d) Spirinolakton
e) Furosemid

ACIKLAMA: Triamterenin dilretik etkisi aldosteron
antagonistlerine benzer ancak aldosteron antagonisti
degildir. Bobreklerde sadece toplayici tiibiillerde
sodyum kanalini bloke ederek etki gdsterir. Dilretik
etkinliginin  zayif olmasi nedeniyle tek basina
kullanilmaz. Genellikle tiazid tiirevi bir ilagla kombine
edilir. Tiazidlerin aksine belirgin bir antihipertansif etki
gbstermez. Parenteral kullanilmaz. Konjestif kalp
yetmezligi ve sirozda kullanilir. Uzun sire kullanildi-
ginda belirgin hiperkalemi yapmasi ve azotemiyi
yiikseltmesi nedeniyle bdbrek hastalarinda kontren-
dikedir. Urik asit diizeyini de yikseltebilir. Uzun siire
kullanildiginda folik asit eksikligi ve megaloblastik
anemi olusturabilir.

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.659)

25.Kalp glikozidlerinin Na*-K+ ATPaz’1 inhibe etmesi
hangi etkiye neden olur?
a) Negatif inotropik etki
b) Negatif kronotropik etki
c) Pozitif inotropik etki
d) Kronotropik etki
e) Dromotrop etki

ACIKLAMA: Kalp glikozidleri (dijitaller), kalp hicrele-
rinin membraninda bulunan Na*-K* ATP’azi inhibe
ederek, hicre ici Na ve Ca miktarini artirir. Bu yolla
kalpte pozitif inotropik etki olusturur.

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.529)
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26.Hipertansiyonu olan gutlu  bir hastada
kullanilmasi onerilen diliretik ila¢ asagidakilerden
hangisidir?
a) Furosemid
b) Spironolakton
c) Tiazidler
d) indopamid
e) Etakrinik asid

ACIKLAMA:Gut, Urik asit metabolizmasinin bozuklugu
sonucu olusan hiperlrisemi hali ve akut artrit
ndbetleri ile kendini gdsteren kronik bir hastaliktir.
K* tutucu ditiretiklerden olan spironolakton irik
asit itrahini bozmaz. Tiazidler, etakrinik asit ve
furosemid gibi didretikler ise bdbreklerden (rik asit
atihmini azaltir.

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéninden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.658, 1051)

27.Alfa-1 reseptoérleri bloke eden ilaclarin kullanilig
yerlerinden olmayan asagidakilerden hangisidir?

a) Hipertansiyon

b) Migren

c) Raynauld sendromu

d) Konjestif kalp yetmezligi

e) Benign prostat hipertrofisi
ACIKLAMA: Selektif alfa-1 reseptér blokérleri:

-Prozasin: En kisa yari 6miirlii olani.

-Terazosin

-Doksazosin: En uzun yar1 é6miirlii olani.

-Trimazosin

-Tamsulosin

-Alfuzosin

-Indoramin

Kullanim alanlari:

-Feokromasitoma

-Sok

-Akut konjestif kalp yetmezligi

-Periferik damar hastaliklar

-Hipertansiyon

-Benign prostat hipertrofisi

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéninden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.1208)

28.Asagidakilerden hangisi beta-adrenerjik reseptor
agonisti bir periferik vazodilatér ilactir?
a) Rezerpin
b) Papaverin
c) Fenoksibenzamin
d) Nilidrin
e) Piribedil
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ACIKLAMA: Nilidrin (bufenin) vazodilator etkisi, blyik
kismi itibariyle damar duz kaslarinda beta adrenerjik
reseptOrleri aktive etmesine baglidir. Bu etkisi beta
reseptdrleri bloke eden ilaglarla tamamiyle bloke
edilmediginden, nilidrin’in kismen, direk etki ile de
vazodilatasyon yaptigi saniimaktadir. Kalp Gzerinde
uyarici etkisi nedeniyle angina pektorisli hastalarda
ve yakin zamanda M| gecirmis Kkisilerde
kontrendikedir.

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

29.Bronkodilatoér ilaclar arasinda, farmakokinetigin
bireyler arasinda degiskenlik gostermesi nede-
niyle, dozunun bireysellestiriimesi gereken ilag
asagidakilerden hangisidir?
a) Adrenalin
b) izoprenalin
c) Efedrin
d) Salbutamol
e) Teofilin

ACIKLAMA: Teofilinin farmakokinetigi ile ilgili en dnemli
6zelligi metabolizma hizinin bireyler arasinda buyik
capta degisiklik gbstermesidir. Bundan dolayi
verilecek dozun bireysellestirilmesi gerekir.

Cevap E (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.714)

30.Antikolinerjik etkinligi olmayan antidepresan ila¢
asagidakilerden hangisidir?
a) Amitriptilin
b) Mianserin
c) Nomifensin
d) Mortriptilin
e) Sertralin

ACIKLAMA: Sertralin trisiklik antidepresanlardan farkh
olarak sedasyon, antikolinerjik ve kardiyotoksik etki
genellikle yapmaz.

Cevap E (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, 5.968)

31.Selektif olarak seratonin re-uptake inhibitérii olan
antidepresan ila¢ asagidakilerden hangisidir?
a) Tranilsipromin
b) Pargilin
c¢) Maklobemid
d) Nortriptilin
e) Sertralin

ACIKLAMA: Sertralin gUcli seratonin re-uptake blokéri
non-trisiklik bir antidepresandir. Noradrenalin ve
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dopamin  re-uptakine  dokunmaz. Karacigerde
demetilasyonla etkin metabolitine dénlsar.

Cevap E (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.967)

32.Asagidakilerden hangisi
etkilerinden biri degildir?

fenitoinin yan

a) Nistagmus

b) Gingiva hipertrofisi
c) Folik asid eksikligi

d) D vitamini eksikligi
e) Fatal hepatit

ACIKLAMA: Fenitoinin yan etkileri:

-Nérolojik belirtiler: En erken gelisen nérolojik
belirti nistagmustur.

-Gingiva hipertrofisi
-Allerjik belirtiler

-Hematolojik  bozukluklar:  folik  asit
belirtilerine neden olur.

eksikligi

-D vitamini eksikligi
-Mide bozuklugu

Cevap E (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéninden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.1075)

33.Sisplatin gibi antineoplastik ilaclara bagh
kusmalarin  tedavisinde antiemetik  olarak
kullanilan 5-HT3 antagonisti ilaci isaretleyiniz.
a) Buspiron
b) Sumatriptan
¢) Granisetron
d) Metiserjid
e) Seratonin

ACIKLAMA: Granisetron farmakolojik  &zellikleri
bakimindan ondansetron’a benzer. 5-HT3 reseptoér
antagonisti antiemetik  bir ilactir. Kanser
kemoterapisine bagli kusmalarda kullanilir. Kusma
basladiktan sonra da etkilidir. En sik gériilen yan
etkisi konstipasyon ve bas agrisidir.

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.1635)

34.Tuberkiilloza karsi ilagcla kemoproflakside 1 yil
stire ile, agizdan her giin verilen ila¢ hangisidir?
a) izoniazid
b) Rifampin
c) Etambutol
d) Streptomisin
e) Pirazinamid
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ACIKLAMA: ilagla yapilan tiiberkilloz kemoprofilak-
sisinde 6-12 ay boyunca oral olarak izoniazid verilir.

Cevap A (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéninden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.314)

35.Hipertansiyon tedavisinde kullanilan beta blokor
ilaclar asagidaki hastaliklari olanlardan hangi-
sinde tercih edilmezler?

a) Klasik anginasi olanlarda

b) Periferik dolagim yetersizligi olanlar
c) Myokard infarktiisti gecirenlerde

d) Migrenli hastalarda

e) Supra ventrikiiler aritmisi olanlarda

ACIKLAMA: Beta blokérler klasik anjinasi olanlarda,
miyokard infarktisi gegirenlerde, supraventrikiler
aritmisi olanlarda ve migrenli hastalarda ikili-yarar
nedeniyle dzellikle tercih edilirler. Ote yandan, kontrol
altina alinmamis kalp yetmezligi olanlarda, variyant
anginas! olanlarda ve Raynauld hastaligi veya inter-
mitant kladikasyosu olanlarda, bradiaritmisi, diyabeti
veya bronsiyal astmasi bulunanlarda kullaniimazlar.

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, 5.430)

36.Asagidakilerden kolesterolii

yikseltmez?

hangisi HDL

a) Niasin

b) Gemfibrozil
c) Ostrojen

d) izotiretinoin
e) Lovastatin

ACIKLAMA: izotretinoin giicli bir A vitamini analogu-
dur, HDL kolesteroll yikseltmez.

Cevap D (Goodman&Gilman's The Pharmacological
Basis of Therapeutics, 9.baski, s.881)

37.Siulfonamidlerin  yan  etkilerinden
hangisidir?

a) Lékopeni

b) Methemoglobinemi

c) Agraniilositoz

d) Trombositoz

e) Periferik norit

olmayan

ACIKLAMA: Ldkopeni, agranulositoz, kemik iliginde
allerjik mekanizma ile inhibisyona bagl goéraldr.
Methemoglobinemi duyarli kimselerde, nadir olarak
periferik ndrit goéralar.

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, 5.282)
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38.Flukonazol i¢in hangisi yanligtir?

a) Hem oral ve hem parenteral kullanilir.

b) Yiyeceklerle birlikte alinmasi oral biyoyararla-
nimi etkilemez.

c) BOS ve diger viicut sivilarina kolayca gecemez.

d) idrar vyollarinda giiclii antifungal etkinlik
olusturur.

e) Fenitoinle birlikte alindiginda,
plazma konsantrasyonunu yikseltir.

ACIKLAMA: Flukonazol lipofilik ve ufak molekdli
oldugu icin bas ve diger vicut sivilarina kolayca
gecer. Ketakonazolden daha az toksiktir. Parenteral
kullanilabilir. Bébrekler yoluyla fazla degismeksizin
atildigr igin idrar yollarinda gii¢lii antifungal
etkinlik gésterir. En sk gorilen yan etkisi
gastrointestinal bozukluklardir.

fenitoin’in

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.297-298)

39.Asiklovir icin hangisi yanligtir?

a) Genital herpes simpleks enfeksiyonunda
kullanilir.

b) immiin sistemi normal kimselerdeki varisella
tedavisinde kullanilir.

c) Agizdan giinde 5 kez 200-400 mg verilir.

d) Oftalmik herpes simpleks enfeksiyonunda
etkilidir.

e) Herpes labialiste etkili bir antiviral ilactir.

ACIKLAMA: Asiklovir herpes virlislere etkili en
selektif ilactir. Antiviral etkisi bakimindan bir 6n-
ilactir. iImmiin sistemi normal kimselerde varisella,
asiklovir ile tedavi gerektirmez, ancak pndmoni
komplikasyonu varsa ve immiin yetmezlik varsa IV
olarak verilir.

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.355-356)

40.Kalp glikozidleri hangi tiir kalp yetersizliginde

oncelikli yerlerini korumaktadirlar?

a) Hipertiroidiye bagh kalp yetersizligi

b) Hipertrofik kardiyomyopati

c) Aort stenozu

d) Ritm bozuklugu olmayan konjestif kalp
yetersizligi

e) Atriyal fibrilasyonla birlikte bulunan kalp
yetersizligi

ACIKLAMA: Kalp glikozidleri dlsuk debili ve vent-
rikillerde sistolik fonksiyonun bozuldugu KKY, atriyal
flatter ve atriyal fibrilasyonla giden kalp yetmez-
liklerinde kullanilir. Beriberi, hipertiroidi gibi yiiksek
debili yetersizliklerde kontrendikedir.

Cevap E (Katzung, Basic & Clinical Pharmacology,
2001, s.208)
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41.Kalp yetersizligi olan bir hastada asagidakilerden
hangi antihipertansif ilaci kullanmazsiniz?
a) Amlodipin
b) Verapamil
c) Doksazosin
d) Ramipril
e) Hidroklorotiazid

ACIKLAMA: Verapamil negatif inotrop etkilerinden
dolayi kalp yetersizliginde kontrendikedir.

Cevap B (WHO-ISH, 1999-Diinya Saghk Orglitii
hipertansiyon tedavi kilavuzu)

42.Yanlis olani isaretleyiniz.

a) Difenoksilat atropin iceren meperidin tirevidir.

b) Meperidin midriyazis olugturma egilimindedir.

c) Dekstrametorfan aligkanlik yapici 6zelliklere
sahiptir.

d) Levometadilasetat
kullanilabilir.

e) Morfinin viicut 1sisina etkisi doza bagimlidir.

ACIKLAMA: Dekstrometorfan sentetik bir morfin
tirevidir. MG  reseptorleri  etkilemediginden
analjezik etki yapmaz. Antitussif etkisi vardir. ilag
bagimhhgr yapma potansiyeli cok digUktdr.

Cevap C (Jacob, 4.baski, 1998, s.77)

idame  ydnteminde

43.Dogru olani isaretleyiniz.

a) Amitriptilin antikolinerjik etki
antidepresan ilactir.

b) Trisiklik antidepresan ilaclarin monoaminerjik
sinapslarda yaptigi adaptif degismelerin gec
olusmasina bagh olmayarak latent siiresi uzar.

c) Trisiklik antidepresan ilaclarin metabolizmalar
MAO inhibitérleri tarafindan stimiile edilir.

d) Nortriptilin serotonin re-uptake’ini bloke eder.

e) Maklobemid MAO A’yi inhibe eder.

ACIKLAMA: MAO A noradrenalin ve seratoninin
yikimindan  sorumludur. Maklobemid MAO A
inhibitéri-dur. Etkisi reversibldir.

Cevap E (Kayaalp, 1995, 5.259)

yapmayan

44.Asagidakilerden hangisi febril konviilsiyonda
etkisizdir?
a) Fenobarbital
b) Karbamazepin
c) Kloralhidrat
d) Klonazepam
e) Valproik asit

ACIKLAMA: Febril konvilsiyonda tedavide antikonv(l-
zan olarak klonazepam yoksa kloraldehit kullanilir.
Uzun sUreli tedavide segilecek ilag fenobarbitaldir.
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Fenobarbitalin etkisiz kaldigi yerlerde valproik asit
kullanilir. Difenilhidantoin ve karbamazepin grubu
ilaclar febril konviilsiyonda etkisizdir.

Cevap B (Neyzi, Pediatri, cilt2, s.661)

45.Sitokrom p-450 enzim sistemini inhibe eden ajan
hangisidir?
a) Barbitliratlar
b) Ketokonazol
c) Griseofulvin
d) Fenitoin
e) Rifampisin

ACIKLAMA: Ketokonazol mide-bagirsak kanalindan
cabuk absorbe edilir; mide asitinin fazlaligi bu ilacin
absorbsiyonunu artirir. Karacigerde o6nemli 6él¢ide
metabolize edilir. Metabolizmasi blylk 6élglide
CYP3A4 adli sitokrom p-450 enzimi tarafindan ya-

pilir.

Cevap B (Antibiyotiklerin Klinik Farmakolojisi, 2000,
5.20-44)

46.0steomiyelit tedavisinde hastanede kalma
sliresini azaltarak ayaktan tedavi imkanini artiran
etkin ila¢ grubu hangisidir?
a) Amoksisilin
b) Amoksisilin + Klavulanik asit
c) DNA-jiraz enzim inhibitérleri
d) Sefalosporinler
e) Kinolonlar

ACIKLAMA: DNA’jiraz inhibitdéri olan florokinolonlar
gram negatif basillere bagh kronik osteomiyelitte
ayaktan tedavi imkanini artirdiklar igin hastanede
kalma suresini azaltirlar.

Cevap C (Antibiyotiklerin Klinik Farmakolojisi, 2000,
5.123-124)

47.Penisilin allerjisi tedavisinde asagidaki ilaclardan
hangisinin yeri yoktur?
a) Adrenalin
b) NaHCO;
c) Dopamin
d) Glukokortikoid
e) Histamin

ACIKLAMA: Penisilin alerjisi tedavisinde histaminin yeri
yoktur.

Cevap E (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéninden Tibbi
Farmakoloji, cilt 1, 8.baski, 5.222)
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48.Asagidaki lokal anesteziklerden hangisi obstet-
ride sipinal anestezi icin tercih edilir?
a) Prilokain
b) Prokain
c) Lidokain
d) Bupivakain
e) Tetrakain

ACIKLAMA: Bupivakain en wuzun etkili iki lokal
anestezikten biridir (digeri etidokain). Uzun etkili olusu
ve duyusal sinir liflerine motor sinir liflerine oranla
daha belirgin derecede segici etki (diferansiyel blok)
yapmas! nedeniyle obstetrikte epidural anestezi
icin tercih edilir. intratekal veya epidural
uygulandiginda, lokal anestezikler icinde motor
sinir iletimini en az bozarak duyusal iletimi bloke
eden ilactir.

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, cilt 1, 8.baski, s.808)

49.Asagidaki  enzimlerden adrenalin

sentezinde rol oynamaz?

a) Tirozin-hidroksilaz

b) Dopamin beta-hidroksilaz

c) Dopa-dekarboksilaz

d) Triptofan-hidroksilaz

e) Feniletanolamin-N-metiltransferaz

ACIKLAMA: Seratonin sentezinde hiz kisitlayici
basamak triptofan hidroksilaz tarafindan katalize
edilir.

hangisi

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, cilt 2, 8.baski, s.1480)

50.Hangisi tilberkiilloz tedavisinde 1. sira ilag
degildir?
a) Pirazinamid
b) Kanamisin
c) izoniazid
d) Rifampisin
e) Streptomisin

ACIKLAMA: Streptomisin gibi bir aminoglikozid olan
kanamisin de tlberkiloz tedavisinde onun yerine
kullanilabilir ancak 1. se¢enek degildir.

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, cilt 1, 8.baski, s.311)

51.Hangisi MAC (mikrobakterium avium kompleks)
tedavisinde kullanilmaz?
a) Ribabutin
b) Siproflaksosin
c) izoniazid
d) Klofazimin
e) Klaritromisin
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ACIKLAMA: Izoniazid M. tiiberkiilozis'ten baska
bakteriler Uzerine antibakteriyel etki yapmaz. Bu
bakimdan cok dar spektrumlu bir ilactir.

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, cilt 1, 8.baski, s.307)

52.Hangi etki morfine ait degildir?
a) Sedasyon
b) Ofori
c) Emezis
d) Hipertermi
e) Antitussif etki

ACIKLAMA: Morfin
hipotermi yapar.

hipotalamusa olan etkisiyle

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, cilt 2, 8.baski, 5.989)

53.Hangisi morfinin tam antagonistidir?
a) Buprenorfin
b) Pentazosin
c) Naltrekson
d) Nalorfin
e) Nalbufin

ACIKLAMA: Nalokson ve naltrekson opioid antagonis-
tidirler.

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, cilt 2, 8.baski, 5.998)

54.Hangisi GABA-transaminazi inhibe eder?
a) Klorazepat
b) Vigabatrin
c) Etostiksimid
d) Primidon
e) Asetazolamid

ACIKLAMA: Vigabatrin GABA’ya benzeyen ve GABA'yI
inaktive eden GABA-transaminazi irreversibl
bicimde inhibe ederek, GABA’erjik akimi gliclendirir.
Kan-beyin bariyerini asabilir. Mide-bagirsak
kanalindan iyi absorbe edilir, bdbreklerden atilr.
Sekonder olarak jeneralize olan veya olmayan kismi
ndébetlere kargi hasta diger antiepileptiklere
direncli ise kullanilr.

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

55.Asagidaki endikasyonlarindan hangisi klasik
antihistaminiklere ait degildir?
a) Saman nezlesi
b) Bocek sokmalari
c) Tasit tutmasi
d) Meniere hastaligi
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e) Mide-duodenum iilseri

ACIKLAMA: Mide- duodenum (lserinde H. reseptor
blokerleri etkilidir.

Cevap E (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, cilt 1,8.baski, s.1470)

56.Hangisi Il. kusak antihistaminik ilaclardandir?
a) Sinarizin
b) Doksilamin
c) Setirizin
d) Antazolin
e) Prometazin

ACIKLAMA: 2. kusak H; blokerleri: Astemizol,
feksofenadin, terfenadin, loratidin, setirizin, ebastin,
fenindamin, siproheptadin. Astemizol en uzun yari
omirli H, blokeridir.

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

57.Antifungal ilaclardan hangisinin disiilfiram
benzeri etkisi vardir?
a) Nistadin

b) Ketokonazol
c) Amfoterisin B
d) Hrakonazol
e) Griseofulvin

ACIKLAMA: Griseofulvin dermatofit mantarlarin yaptigi
ylzeyel enfeksiyonlara karsi etkilidir. Duyarh fungus
hucresinde mikrottbdl proteinine baglanarak mitozu
inhibe etmek suretiyle fungostatik etki yapar. Ciltte
epidermis  hiicrelerinde  birikir.  Gebelerde
kullanilmaz. Enzim inhibisyonu sonucu alkolln etkisini
artirir; distilfiram benzeri zayif etkisi vardir.

Cevap E (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, cilt 1, 8.baski, 5.295)

58.Alfa-1 adrenerjik reseptér blokér ve kalsiyum
kanal blokér etkinligi de olan beta blokor
hangisidir?
a) Propranolol
b) Seliprolol
c) Labetolol
d) Karvedilol
e) Pindolol

ACIKLAMA: Karvedilol alfa-1 adrenerjik reseptoérleri ve
kalsiyum kanallarini bloke eden bir beta blokerdir.

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

59.Asagidaki adrenerjik agonistlerden hangisi o.-
adrenoreseptorler icin goreli olarak daha
secicidir?

a) Guanfasin
b) Dobutamin
c) Prenalterol
d) Ritodrin

e) Fenilefrin

ACIKLAMA: Guanfasin, guanobenz asetat ve monoksi-
din beyin sapindaki o.-adrenerjik reseptorleri aktive
etmek suretiyle kan basincini dusirUrler.

Cevap A (G and G, The Goodman and Gilman’s The
Pharmacological Basis of Therapeutics, 9.baski,
5.218)

60.Asagidaki kolinerjiklerden hangisi hem asetil
kolinesteraza direncli hem de muskarinik
reseptérler icin segicidir?
a) Asetilkolin
b) Ambenonyum
c) Karbakol
d) Betanekol
e) Metakolin

ACIKLAMA: Betanekol sadece muskarinik etki yapar,
nikotinik etki yapmaz ve kolinesterazlara dayanikhdir.
Gastrointestinal diz kaslar ve mesane Uzerinde
selektif ve gugli kasici etki gdsterir. Mide-bagirsak
kanali ve mesane atonilerinde kullanilabilir.

Cevap D (G and G, The Goodman and Gilman’s The
Pharmacological Basis of Therapeutics, 9.baski,
5.143)

61.Asagidaki opioidlerden
olarak kullanilabilir?
a) Eroin
b) Butorfanol
c) Difenoksilat
d) Tebain
e) Fentanil

ACIKLAMA: Difenoksilat meperidin tirevi antidiyareik
ilagtir.

Cevap C (G and G, The Goodman and Gilman’s The
Pharmacological Basis of Therapeutics, 9.baski,
5.926)

hangisi antidiyareik

62.Santral sinir sisteminde bulunabilen nérotrans-
mitterlerden bazilar1 asagida siralanmistir. Peptid
yapida olani isaretleyiniz.
a) Serotonin
b) Gama amino biitirik asid
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c) Histamin
d) Oksitosin
e) Asetilkolin

ACIKLAMA: Oksitosin arka hipofizde, hipotalamusun
supraoptik ve paraventrikiler cekirdeklerindeki
néronlarin aksonlarinin ucundan salinan bir peptittir.

Cevap D (G and G, The Goodman and Gilman’s The
Pharmacological Basis of Therapeutics, 9.baski,
5.285)

63.Asagidaki antiepileptik ilaglarin hangisi jeneralize
tonik-klonik nébetlere karsi etkisizdir?
a) Etosiiksimid
b) Fenitoin
c) Fenobarbital
d) Karbamazepin
e) Valproik asit

ACIKLAMA: Etosiiksimid absens ndbetlerin
tedavisinde en tercih edilen ilactir. Jeneralize tonik-
klonik ndbetlerde tek baslarina verilirlerse seyrek de
olsa bu ndbetlerin siklasmasina neden olabilirler.

Cevap A (G and G, The Goodman and Gilman’s The
Pharmacological Basis of Therapeutics, 9.baski,
5.475)

64.Asagidaki antiparkinson ilaglardan hangisi ile,
oksidatif strese bagh olarak gelisebilen
dopaminerjik néron kaybinin 6nlenebilmesi
olasihigi vardir?

a) L-dopa

b) Amantadin

c) Benztropin

d) Selejilin

e) Benserazid

ACIKLAMA: Son zamanlarda, beyinde substantia
nigra’da dopaminin MAO B enzimi tarafindan oksidatif
deaminasyonu sonucu meydana gelen serbest
oksijen radikallerinin inaktivasyonunun azalmasinin
veya asiri miktarda olugsmasinin Parkinson hastalgi
patogenezinde rol oynadidi ileri surllmistir. Bu
varsayimdan hareketle Parkinson hastaligi
tedavisinde MAO B inhibitéri bir ilag olan selejilin ile
E vitamini kombinasyonu tavsiye edilmektedir.

Cevap D (G and G, The Goodman and Gilman’s The
Pharmacological Basis of Therapeutics, 9.baski,
5.505, Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 8.baski, s.1550)

65.No6rolept analjezi olusturabilmek icin droperidol
ile birlikte asagidaki ilaclardan hangisi kombine
edilebilir?
a) Haloperidol
b) Pentobarbital
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c) Fentanil
d) Midazolam
e) Nitr6z oksid

ACIKLAMA: Noérolept analjezi, bir narkotik analjezik
ilagla birlikte droperidol adli néroleptik ilaci veya
benzeri bir ilaci IV yoldan kombine halde vermek
suretiyle yapilan analjezidir. Noérolept analjezi veya
anestezi i¢in sik kullanilan narkotik analjezik fentanil
sitrat’tir.

Cevap C (G and G, The Goodman and Gilman’s The
Pharmacological Basis of Therapeutics, 9.baski,
5.326)

66.Kanabinoid reseptérlerinin endojen ligandi
hangisidir?

a) Noropeptid Y

b) PAF

c) TxA:;

d) Anandamid
e) Hepoksilin A;

ACIKLAMA: Kanabinoid reseptérlerinin endojen ligandi
anandamid ve 2-arasidonil gliserol beyinden izole
edilmistir.

Cevap D (G and G, The Goodman and Gilman’s The
Pharmacological Basis of Therapeutics, 9.baski,
5.604)

67.Asagidaki prostaglandinlerden hangisi, intraute-
rin hayatta duktus arteriyosus’un acik kalmasini
saglar?
a) Tromboksan A,
b) Prostaglandin E,.
c) Prostaglandin E;
d) Prostaglandin G.
e) Prostaglandin H.

ACIKLAMA: PGE; (Alprostadil) konjenital kalp
hastahdi ile dogan ve hastaliyi duktus arteriyozus
kapandigi takdirde daha da kétllesecek nitelikte olan
bebeklerde (Fallot tetralojisi gibi), cerrahi dizeltme
yapilana kadar kullanilarak duktus arteriyozusun
kapanmasini énler.

Cevap C (G and G, The Goodman and Gilman’s The
Pharmacological Basis of Therapeutics, 9.baski,
5.610)

68.Kafein hangi tip kalsiyum kanallarini aktive eder?
a) L-tipi voltaja bagimh kanallari
b) Kalsiyumla aktive olan kanallari
c) Gerimle aktive olan kanallari
d) inozitol-3 fosfatla aktive olan kanallari
e) Reseptorle diizenlenen kanallari

ACIKLAMA: Kafein kalsiyumla aktive olan kanallarn
aktive ederek hiicre igine kalsiyum girisini artirir.
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Cevap B (G and G, The Goodman and Gilman’s The
Pharmacological Basis of Therapeutics, 9.baski,
5.673; Pharm. Rev. 49(1):1-44, 1997)

69.Tiklopidin’in etki mekanizmasi nedir?
a) Siklooksijenaz inhibisyonu
b) Fosfodiesteraz inhibisyonu
c) Guanilat siklaz aktivasyonu
d) Adenilat siklaz aktivasyonu
e) Trombosit glikoprotein llb-llla ile baglanma

ACIKLAMA: Tiklopidin fibrinojenin  trombositlere
yapismasini bloke eden antitrombositik bir ilagtir.
Siklooksijenaz, trombaksan sentetaz, adenilat siklaz
veya fosfodiesterazi inhibe etmez. Etkisi verildikten
birkag gunlik latent periyoddan sonra ortaya c¢ikar.
Sekonder inme profilaksisinde ve stabil olmayan
angina tedavisinde yararli oldugu saptanmigtir.

Cevap E (G and G, The Goodman and Gilman’s The
Pharmacological Basis of Therapeutics, 9.baski,
5.1354)

70.Penisilin G ile ilgili yazilanlardan dogru olani

igaretleyiniz.

a) ilk kullanilan penisilin olmasina ragmen, bugiin
tedavide bir yeri yoktur.

b) Yarilanma émrii yaklasik 10 saattir.

c) Esas olarak karacigerden degismemis halde
itrah edilir.

d) Streptokoklara yeterli etkinlik gosterir.

e) Alerjik reaksiyon olusturmaz.

ACIKLAMA: Penisilin G steptokoklarda birinci tercih
olarak kullanilir. Mide asidine duyarli olmasi
nedeniyle sadece parenteral yoldan kullanilir. Beta
laktamazlara dayaniksizdir. Yarilanma 6mri 30
dakika kadardir. Blyilk oranda bdbreklerden itrah
edilerek elimine edilir. Benzatin penisilin G en uzun
etkili penisilindir.

Cevap D (G and G, The Goodman and Gilman’s The
Pharmacological Basis of Therapeutics, 9.baski,
5.1079-1083)

71.Aminoglikozidlerle ilgili yazinlardan dogru olani
igaretleyiniz.
a) Anaerob bakterilere etkilidirler.
b) Oral yolla etkilidirler.
c) Etkileri bakteriyostatikdir.
d) Terapétik indekslerki genistir.
e) Esas olarak bobrekten itrah yoluyla elimine
edilirler.

ACIKLAMA: Aminoglikozidler en az lipofilik olan
antibiyotiklerdir, bu 0zelliklerinden dolayr mide-
bagirsak kanalindan gok az absorbe edilirler. Sistemik
enfeksiyonlarin tedavisi icin sadece parenteral
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kullanilirlar.  Ribozomlarin  30S  alt  Unitesine
irreversibl baglanarak bakterisid etki gosterirler.
Esas olarak dar spektrumlu antibiyotiklerdir. En
fazla gram negatif aerobik basillere etkilidirler. En
genis etkili aminoglikozid amikasindir.
Eliminasyonlar bébreklerden itrah yoluyla glomertler
filtrasyon yoluyla olur. Postantibiyotik etkileri
uzundur. Bébrek yetmezligi olan hastalarda doz ayari
yapiimalidir.

Cevap E (G and G, The Goodman and Gilman’s The
Pharmacological Basis of Therapeutics, 9.baski,
5.1103-1100)

72.Asagidaki antineoplastiklerden hangisi, alkilleyici
degildir?
a) Siklofosfamid
b) Karmustin
c) Sitarabin
d) Busulfan
e) Prokarbazin

ACIKLAMA: Sitarabin primidin antimetabolitidir.

Cevap C (G and G, The Goodman and Gilman’s The
Pharmacological Basis of Therapeutics, 9.baski,
5.1233-1243)

73.insiilin ile ilgili dogru sikki isaretleyiniz.
a) G proteinlerine kenetli reseptorlerne
baglanarak etki gosterir.
b) Tirozin kinaz benzeri reseptérlerine baglanarak
etki gosterir.
c) iyon kanall reseptérlerine baglanarak etki

gosterir.

d) Voltaj duyarli Ca** kanallarina baglanarak etki
gosterir.

e) Beta-adrenoreseptorlere baglanarak etki
gosterir.

ACIKLAMA: insiilin reseptorii, birbirlerine disiilfit
baglariyla bagl iki o ve iki B alt Gnitesinden olusur.
insiilin, ekstraselliler o alt (nitesine baglanarak
reseptériin internalizasyonuna ve pargalanmasina
neden olur. B alt Gniteleri, insilinin reseptdrlere
baglanmasiyla tirozin kinaz etkinligi gosterirler.

Cevap B (G and G, The Goodman and Gilman’s The
Pharmacological Basis of Therapeutics, 9.baski,
5.1491-1493)

74.Asagidakilerden hangisi antiandrojenik etki icin
kullaniimaz?
a) Simetidin
b) Leuprolid asetat
c) Ketokonazol
d) Spiranolakton
e) Mifepriston
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ACIKLAMA: Mifepriston (RU 486), progesteron reseptor
antagonistidir, abortus amaciyla ve postkoital
kontraseptif olarak  kullanihr.  Ayni  zamanda
glukokortikoid reseptdrlerini de bloke eder.

Cevap E (G and G, The Goodman and Gilman’s The
Pharmacological Basis of Therapeutics, 9.baski,
5.1430-1431, 1453-1455)

75.Kardiyotonik glikozidlerin farmakolojik etkileri
icin bildirilenlerden dogru olani isaretleyiniz.

a) Frank-Starling egrisini saga-yukari kaydirirlar.

b) (+) inotropik etki, oksijen tiketimi artisi ile
birliktedir.

c) Na-K-ATPaz’1 selektif ve irreversible olarak inhi-
be ederler.

d) indirekt parasempatomimetik etki ile S-A
diigiimde otomatisiteyi azaltirlar.

e) A-V dugumde effektif refrakter periyodu
kisaltirlar.

ACIKLAMA: Kalp glikozidleri purkinje liflerinde
otomatisiteyi artirirken, S-A digimde otomatisiteyi
azaltir.

Cevap D (G and G, The Goodman and Gilman’s The
Pharmacological Basis of Therapeutics, 9.baski,
5.810-817)

76.Sodyum Nitroprussid icin bildirilenlerden yanhs
olani igaretleyiniz.

a) Arteriyel ve venoz vazodilatasyona neden olur.

b) Diiz kas hiicresi icinde nitrik oksid ve siyanid’e
metabolize olur.

c) intravenéz infiizyon ile kullanilir.

d) Eliminasyon t1/2’si cok uzundur.

e) Acil hipertansiyon tedavisinde tercih edilir.

ACIKLAMA: Sodyum nitroprussid nitrik  oksit
salinmasina yol acarak, arteriyol ve venullerde
gevsemeye neden olan ve acil hipertansiyonda
kullanilan bir ilagtir. Guanilat siklazi uyararak cGMP
dizeyini artinr. Sadece IV infiuzyon seklinde
kullanilir. Isiktan etkilendigi icin etrafi aliminyum
kagidi ile sanimalidir. Etkisi ¢cok cabuk baslar ve
kaybolur. Dz kas hicresinde siyanid’e metabolize
olur, siyanid rodanaz ve sulfir varliginda tiyosiyanata
dénugur, tiyosiyanat bébrekler yoluyla atilir. En ciddi
toksisitesi siyanid birikmesi nedeniyle metabolik
asidoz, aritmi ve asin hipotansiyon yapmasidir.

Siyanid zehirlenmesinde Na-tiyosulfat veya
hidroksikobalamin  verilir. ~ Ayrica  nitroprussidin
inflzyonla  verilmesi  methemoglo-binemi ve

hipotiroidiye yol acabilir.

Cevap D (G and G, The Goodman and Gilman’s The
Pharmacological Basis of Therapeutics, 9.baski, s.798)
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77.Asagida bildirilen antihipertansiflerin hangisi ile
tedavi sirasinda tedaviye diliretik eklenmesi
kaciniimazdir?

a) Hidroklorotiyazid
b) Propranolol

c) Diltiazem

d) Hidralazin

e) Lizinopril

ACIKLAMA: Hidralazin arteriolleri gevseterek sistemik
damar direncini azaltan direkt etkili vazodilatatérdar.
Diger antihipertansiflerin aksine bébrek kan akimini
artirirlar. Renin salgisinda artisa yol acmasi ve
refleks tasikardi yapmasi nedeniyle tedavide bir
diiiretik veya beta bloker ile kullanilir. SLE benzeri
nefrit yapmasi en onemli yan etkisidir. (SLE
benzeri nefrit yapan diger ilaglar: INAH, asebutolol,
prokainamid, penisilamin). Periferik ndropati yapar.

Cevap D (G and G, The Goodman and Gilman’s The
Pharmacological Basis of Therapeutics, 9.baski, s.782)

78.Diazepam’in etki mekanizmasina iligskin olaylar
zinciri icin asagida yazilanlardan yanhsg olani
isaretleyiniz.
a) Benzodiazepin reseptor uyarimi
b) GABA-A reseptoriiniin GABA’ya afinitesinin artigi
c) Hiicre icine kalsiyum giriginin artisi
d) Benzodiazepin-GABA-A reseptor boélgelerinin al-
losterik etkilegimi
e) Hiicre icine klor giriginin artisi
ACIKLAMA: Ca girisinin artis
mekanizmasi degildir
Cevap C (G and G, The Goodman and Gilman’s The

Pharmacological Basis of Therapeutics, 9.baski,
5.364-346)

diazepamin etki

79.Amfetamin ile ilgili olarak asagida belirtilenlerden
hangisi yanhigtir?
a) Eksitasyon ve spontan hareketlilikte artiga

sebep olur.

b) Solunum merkezini uyarir.
c) Santral etkisi ile kalici anorektik etki olusturur.
d) Cocuklarda sedasyona sebep olabilir.
e) Uluslar arasi kontrol ve takibi yapilan bir ilagtir.

ACIKLAMA: Amfetamin eksitasyon ve 6fori yapar. Alfa
adrenerjik reseptoérleri  uyararak kan basincini
yUkseltici etkisi vardir. Amfetaminin istahi azaltici
etkisine (anorektik etki) 1-2 hafta icinde tolerans
geligir.

Cevap C (G and G, The Goodman and Gilman’s The
Pharmacological Basis of Therapeutics, 9.baski, s.224)
80.Asagidaki ilaclardan hangisinin anksiyolitik etkisi

5-HT:. reseptorleri ile etkilegsimine baghdir?
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a) Klorazepat
b) Zopiklon
c) Buspiron
d) Alprazolam
e) Triazolam

ACIKLAMA: Buspiron 5-HT;a reseptorlerinin parsiyel
agonisti olan bir anksiyolitiktir. Ayrica antidepresan
etkinligi de vardir. Antikonvilzan ve cizgili kas
gevsetici  etkisi yoktur. Tolerans, bagimliik ve
yoksunluk sendromu olusturmaz.

Cevap C (G and G, The Goodman and Gilman’s The
Pharmacological Basis of Therapeutics, 9.baski,
5.425)

81.Asagidaki non depolarizan néromiuskiler kavsak
blokiirlerinden, etkisi en kisa siirede baslayani
hangisidir?
a) Pankiironyum
b) Rokiironyum
c) Vekironyum
d) Pipekiironyum
e) Doksakiiryum

ACIKLAMA: Nondepolarizan néromuskiler blokaj
yapanlar arasinda etkisi en cabuk baslayan
rokiironyumdur. indiiksiyon amaciyla kullanilir.

Cevap B (G and G, The Goodman and Gilman’s The
Pharmacological Basis of Therapeutics, 9.baski,
5.182)

82.Asagida belirtilen lokal anesteziklerden hangisi
ile methemoglobinemi olusma riski vardir?
a) Bupivakain
b) Prokain
c) Lidokain
d) Etidokain
e) Prilokain

ACIKLAMA: Prilokain amid yapili bir lokal anesteziktir.
Plazma psoddokolinesterazinin gii¢lii bir inhibito-
radir. Mutad dozlarda kullanildiginda bile sik olarak
methemoglobinemi yapabilir. Yaptigi methemoglo-
binemi reversibldir. Vazokonstriktdrsiiz kullanilabilir.
Sedatif etki yapar.

Cevap E (G and G, The Goodman and Gilman’s The
Pharmacological Basis of Therapeutics, 9.baski,
5.339)

83.En az sekonder diren¢ gelisen antitiiberkiiloz ilac
hangisidir?
a) Rifampin
b) Etambutol
c) izoniazid
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d) Pirazinamid
e) Streptomisin

ACIKLAMA: izoniazid antitiiberkiiloz ilaclar arasinda
en az diren¢ geligsenidir, bu nedenle tek basina
profilaksi icin kullanilmasi, yaran dikkate
alindiginda sakincali saylilmaz.

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

84.Bakteriler tarafindan metilaz salgilanmasi hangi
antibiyotige karsi dirence yol acar?
a) Penisilin
b) Eritromisin
c) Florokinolonlar
d) Sefprozil
e) Gentamisin

ACIKLAMA: Eritromisin ve benzeri ilaglara karsi
kazanilan rezistansin en sik goériilen bir mekanizmasi,
bakterinin metilaz salgilamasi spnucu, ribozomlarin
50S alt biriminin bir 6gesi olan 23S rRNA’nin adenin
rezidllerinin metillenmesidir. Metilaz geni, stafilo-
koklar, streptokoklar, enterokoklar ve Bacteroides
tirlerinde  genellikle plazmidlerde  bulunur ve
ekspresyona ugramaz; bu gen makrolidler tarafindan
indiiklenir ve bu olay rezistansa yol agar.

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéninden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.241)

85.Asagidaki antiaritmik ilaclardan hangisi elimi-
nasyon yarilanma omri c¢ok uzun, dokularda
mikrokristaller seklinde ¢6kme ve akciger fibrozisi
yapabilme yetenegine sahiptir?
a) Prokainamid
b) Kinidin
c) Propafenon
d) Amiodaron
e) Lidokain

ACIKLAMA: Amiodaron yapica tiroksine benzer. Genis
spektrumlu bir antiaritmiktir. Terapotik dozlarda en
belirgin elektrofizyolojik etkisi, disa yénelik dogrultucu
potasyum akimini bloke etmesi ve bu nedenle
repolarizasyonu ve  efektif refrakier peryodu
uzatmasidir. Eliminasyon yarilanma omri, son
derece uzundur.

Kardiyovaskiiller yan tesirleri  hipotansiyon,
bradikardi, sinoatrial blok ve A-V  Dbloktur.
Amiodaronun yapti§i A-V blok atropine direnclidir.
Nadiren ‘torsade de pointes’, ventrikiler tasikardi ve
kardiyojenik sok olusturur.

Kalp disi yan etkileri fototoksik nitelikteki 1s1k
duyarhhgi, uyku bozukluklari, istirahat halinde gelen
tremorlar, tiroid fonksiyon bozuklugu, ciltte gri veya
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mavimsi diskolorasyon, serum SGPT dizeyinin
yUkselmesi, karacigerde yag infiltrasyonu, pulmoner
alveolit ve korneada mikroopasiteler olusturmasidir.
Bu ilagla tedaviye baslamadan &nce tiroid
fonksiyonunun degerlendirilmesi énerilir.

Cevap D (Katzung, Basic and Clinical Pharmacology,
8.baski, 2001, s.234, Kayaalp, Tibbi Farmakoloji,
8.baski, s.515)

86.Asagidakilerden hangisi dijital toksisitesini
azaltir?
a) Hipomagnezemi
b) Hipopotasemi
c) Hiponatremi
d) Hiperkalsemi
e) Hiperpotasemi

ACIKLAMA: Hipokalemi digital intoksikasyonunun
en sik sebebidir. Hipokalemi kalp glikozidlerinin
miyokard hucrelerindeki reseptérlere baglanmasini
kolaylastinr ve bu durumda hicre igi potasyum
dlzeyinin dismesi miyokard htcrelerini glikozidlere
duyarl kilar. Hiperkalemi ise duyarliligi azaltir.

Cevap E (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 9.baski, 2000, s.534)

87.Steroid hormon sentezinde kolesterolden sonra
hangisi gelir?
a) DOCA
b) DHEA
c) Progesteron
d) Prognonolon
e) 17-hidroksi progesteron
ACIKLAMA: Steroid hormon sentezi 4 basamakta
yapilr.

1- Serbest kolesterol olusumu: kolesterol esteraz
2- Pregnonolon olugumu: P450scc enzimi

3- izomerizasyon ve dehidrojenasyon: projesteron

olusur.

4- Hidroksillenme: aldosteron olusur.

Cevap D (Katzung, Basic and Clinical Pharmacology,
8.baski, 2001, 5.661)

88.Asagidakilerden hangisi tiazid diiretiklerinin
kullanim endikasyonu degildir?
a) Hipertansiyon
b) Konjestif kalp yetmezligi
c) Periferik 6dem
d) Diabetes mellitus
e) idiyopatik kalsiiiri
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ACIKLAMA: Tiazidlerin baslica kullanim yerleri:

1- Hipertansiyon tedavisi

2- Konjestif kalp yetmezligi

3- Karaciger sirozuna baglh asit ve 6dem
4- Nefrotik 6dem

5-  Premesntriiel 6dem

6- Diabetes insipitus

7- idiyopatik kals(iri

Tiazid dilretikleri hiperglisemi ve glukoza
intolerans  olustururlar. Diyabete  genetik
predispozisyonu olanlarda diyabet ortaya c¢ikabilir.
Hasta diyabetli ise diyabeti agdirlastirabilir. Bu
ilaglarin aclk glisemisini artirmaksizin, gliseminin
uzun suredeki bir gbstergesi olan glikozillenmisg
hemoglobin diizeyini artirdiklari bulunmustur.
Hipergli-semi ve glukoza toleranssizlik reversibl
durumlardir; meydana gelmislerse ilacin
kesilmesinden sonra ortadan kalkarlar.

Cevap D (Katzung, Basic and Clinical Pharmacology,

8.baski, 2001, s.260-262, Kayaalp, Rasyonel Tedavi
Yéninden Tibbi Farmakoloji, 8.baski, 2000,
5.427,650)

89.Asagidakilerden hangisi fibrinolitik bir ilac

degildir?

a) Aminokaproik asit
b) Alteplaz

c) Urokinaz

d) Streptokinaz

e) Antistreplaz

ACIKLAMA: Fibrinolitik (trombolitik) ilaclar: Plazmi-

nojenin plazmine dénismesini saglarlar.

- Streptokinaz: Antijenik 6zelligi ¢ok yUksektir.

- Doku plazminojen aktivatori (t-PA): En 6nemli a-
vantaj alerjik yan etkisinin az olmasidir.

- Urokinaz

- Anistreplaz: Plazma yari en uzun olan fibrinolitiktir.
Sadece pihti bélgesinde etki gosterir.

- Alteplaz: Pihti iginde tromboliz yapar.

- Reteplaz

Aminokaproik asit ve traneksamik asit ise
fibrinolitik ilag antidotudur. Plazminin fibrine,
plazminojenin fibrinojene baglanma yeri olan lizin
bblgesini  kompetatif tarzda  bloke  ederek,
plazminojenin plazmine déntsimund énlerler.

Cevap A (Katzung, Basic and Clinical Pharmacology,

8.baski, 2001, 5.565,567,572)
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90.Yalniz beta-1 reseptérlerin uyariimasi ile hangi
etki olusur?

a) Arter tansiyonunda diisme

b) Bronkodilatasyon

c) Karacigerde lipaz aktivasyonu
d) Kardiyostimiilasyon

e) Birinci derece kalp blogu

ACIKLAMA: Yalnizca beta-1 reseptorlerinin
uyariimasinda kalbin kasilma gicinde ve hizinda
artig goraldr.

Cevap D (Katzung, Basic and Clinical Pharmacology,
8.baski, 2001, s.127, tablo 9-3)

91.Asagidakilerden  hangisi  parasetamol igin

yanhstir?

a) Antitrombotik etkisi zayiftir.

b) Urikoziirik ilaglarla birlikte kullanilabilir.

c) Akut parasetamol zehirlenmesi ciddi karaciger
nekrozuna neden olur.

d) Parasetamol zehirlenmesinde o6lim N-asetil
sistein ile 6nlenebilir.

e) inflamasyon tedavisinde etkin bir ilactir.

ACIKLAMA: Asetaminofen (parasetamol)
aspirininkine yaklasik olarak esit derecede analjezik
etki yapar. Antipiretik etki de onunkine yakin gigtedir.
Fakat aspirinden farkli olarak, antiinflamatuvar
etkinligi oldukca disliktir ve bu tir etkinlik
gerektiren endikasyonlarda kullanilmaz. Ancak
antiinflama-tuvar etkinligi artirmak icin onlarla birlikte
kullanilabilir. Antitrombotik etkinligi zayiftir; kanama
sitiresini  degistirmez. Asiri  dozda alindiginda
oldiiriici agir karaciger nekrozu yapar. N-
asetilsistein aseta-minofen zehirlenmesinde en
tercih edilen ilactir.

Cevap E (Farmakoloji Ders Kitabi, Tirk Farmakoloji
Dernegi, 2000, s.1040)

92.Hangi genin delesyonu, asetaminofenin LD50
degerini arttirir?

a) Glutatyon sentetaz
b) CYP1A2 ve CYP2E1
c) Glukuronil transferaz
d) N-asetil transferaz

e) Siilfotransferaz

ACIKLAMA: Asetaminofen, karacigerde baslica
glukuronik asid (%60), sulfirik asid (%35) ve sistein
(%3) ile konjuge edilerek metabolize edilir. Az bir
oranda da CYP450 enzimleri aracihigiyla N-
hidroksilasyona ugrar ve reaktif metaboliti olan N-
asetil para benzokinonimin olusur. Normalde bu
metabolit glutatyon ile detoksifiye edilir. Ancak
asetaminofen zehirlenmesinde hepatik glutatyon
depolarinin deplesyonu sonucu bu olay
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gerceklesemez ve hepatotoksisite gelisir (fatal hepatik
nekrozlar gelisir).

CYP450 enzimleri kodlayan genlerde delesyon olursa
doz arttiginda, toksik metabolitin olusumunda énemli
olan bu yolak aktive olmayacagi i¢in toksik metabolit
olusmayacak ve LD50 degeri artacaktir.

Cevap B (Goodman&Gilman’s The Pharmacological

Basis of Therapeutics, 10.baski, 2001, s.704)

93.Asagidakilerden hangisi hiicre i¢i sinyal iletide rol

oynayan bir G proteinidir?
a) raf

b) ras

c) MAPK

d) MEK

e) ERK

ACIKLAMA: Peptid hormon reseptérlerinin aktivasyonu

ve transmembranal transdikleme sistemlerinin
aktiflenmesi ve son etkiye yol agan postreseptor
olaylardan biri de ERK (extracellular signal-regulated
kinase) aktivasyonudur. Bu yolak intraselliler bir G
proteini olan ve GTPaz etkinligi gosteren ras
proteinleri ve intraselliler bir serin/treonin kinaz olan
raf proteini tarafindan tetiklenir. Ras ve raf
proteinlerinin genleri aslinda protoonkogen
niteligindedir ve bu genlerin mutant formlarn cesitli
insan timdorlerinde gdsterilmistir.

ERK yolagi kisaca s0yle 6zetlenebilir:

ras —»— raf -— MEK —— MAPK —— distal kinazlar
—— Genomik etki

MEK (MAP kinaz kinaz)
MAPK (Mitojenle aktive edilen protein kinazi)

Sonugta; hormonlar tarafindan hedef hicrelerde
proliferasyon, farkllasma, hipertrofi, = morfolojik
degismeler gibi daha birgok etki meydana getiriimis
olur.

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.1232,1236)

94.0strojen, progesteron ve androjen reseptorleri

icin asagidakilerden hangisi dogrudur?

a) Ligandla aktive olan iyon kanallari

b) Tirozin kinaz reseptérleri

c) G proteini ile kenetli reseptorler

d) Sitokin reseptorleri

e) Ligandla aktive olan transkripsiyon faktorleri

ACIKLAMA: Lipidde ¢oéziiniir hormonlardan steroid-

lerin reseptorleri, hedef hiicrelerin sitoplazma
membrani lzerinde degil, nikleus icindedir.
Hormon molekill ile aktive edilmemis steroid
reseptorleri, nikleustaki baglanma yerlerine gevsek
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bir sekilde baglanmis durumdadirlar. Cesitli steroid
hormon reseptdrlerinin - molekulinde fonksiyonel
6nemi olan 3 bdlge (domain) ayirt edilir: 1) hormon
baglayan bdlge, 2) DNA'ya baglanan bdlge, 3) RNA
polimeraz IlI'yi aktive eden aktivasyon bdlgesi
(reseptdr proteini DNA'ya baglandiktan sonra cesitli
transkripsiyon faktorlerini baglar ve hedef genin
‘transkripsiyonel trans aktivasyonu’, bu arada
RNA polimeraz II'nin gene baglanmasini saglar).

Steroid hormonlarin hedef hilcrelerdeki primer etkisi,
kendilerine 6zgl yapisal genleri aktive ederek onlarin
mRNA transkripsiyonunu baslatmak ve
hizlandirmaktir.

Diger siklardaki reseptorlerin  hepsi ise, hicre
membran ylzeyinde yer alan reseptérlerdir.

Cevap E (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.1236-1238)

95.P-glikoproteini ile ilgili olarak asagidakilerden

hangisi dogru degildir?

a) ATP bagimhdir.

b) Coklu ila¢ direncinden sorumludur.

c) Kan-beyin bariyerinde rol oynar.

d) Baz ilaclarin bébreklerden tiibiiler sekresyo-
nunda rol oynar.

e) Hiicre icinde sitoplazmik yerlesim gésterir.

ACIKLAMA: P-glikoproteini, 170 kDa agirhginda

transmembranal yerlesimli bir glikoproteindir.
Antineoplastik ilaglardan bir kismini (antrasiklinler,
vinka alkaloidleri ve epipodofilotoksinler gibi) enerjiye
(ATP) bagimh bir sekilde hicre digina pompalayan bir
pompa proteinidir. Bdylece c¢oklu ila¢c direncine
(multiple drug resistance, MDR) neden olur. Bu
proteini kodlayan gen mdr1 genidir.

Normalde bdbrek tlbulis hucreleri (burada kinidin,
digoksin gibi az sayida ilacin tibller sekresyonunda
rol alir), kalin bagirsak epitel hiicreleri, adrenal bez
hucrelerinde ve beyin kapiller endotelinde (kan-beyin
bariyeri olusumunda rol alir) yapisal olarak bulunan
bir proteindir.

Cevap E (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.57,381-382)

96.Kalmodulin ile ilgili olarak asagidakilerden

hangisi dogru degildir?

a) Kalsiyumu baglayan bir proteindir.

b) Kalsiyumsuz iken inaktiftir.

c) Enzimlerin yapisinda bulundugunda Ca*’un
etkisini 6nler.

d) Ca*/kalmodulin kompleksi ikinci ulak olarak rol
alir.

e) Bazi protein kinaz ve fosfatazlar aktive eder.
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ACIKLAMA: Kalmodulin, 17 kDA agirliginda

sitoplazmada bulunan ve kalsiyum baglayici bir
proteindir.  Kalsiyum, hicre iginde etkisini
olusturabilmek icin kalmoduline baglanir.
Kalmodulin, kalsiyumsuz iken inaktiftir. Aktive
edilmis kalmodulin, cAMP sistemi ile de etkilesme
gbsterir, yani bu 2 ikinci ulak tirG birbirinin etkinligini
degistirebilir. Ca?/kalmodulin kompleksinin ikinci
ulak olarak yaygin bir rolii vardir. Ca?/kalmodulin’e
bagimli protein kinazlari (Ca?/CaM kinaz Il ve IlI gibi)
ve kalmodulinle  stimile edilen fosfatazlan
(kalsindrinler gibi) aktive eder. Kalmodulin, bazi
enzimlerin (fosforilaz kinaz gibi) molekili icinde
molekllin tamamlayici bir alt birimi olarak mevcuttur
ve onlarin Ca*’a duyarl olusunu saglar. Diger bir
durum ise Ca?/kalmodulin kompleksinin enzime
gegcici olarak baglanarak onu aktive etmesidir. Ornek:
cAMP’ye bagimli fosfodiesterazin Ca*" tarafindan
aktivasyonu bu sekilde olur.

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.1235)

97.Asagidakilerden  hangisi néromediyatérlerin

akson uclarindan parsiyel ekzositoz ile
saliverilmesi sirasinda gérevli olup stoplazmik
membranda yerlesimli bir proteindir?

a) Sinaptobrevin

b) Sinaptotagmin

c) Sinapsin

d) Sintaksin

e) Sinaptofizin

ACIKLAMA: Akson uglarindan néromediyatérler, Ca ile

tetiklenen parsiyel ekzositoz ile saliverilirler. Bu
tetikleme sonrasinda bir dizi 6zgil proteinlerin,
kinazlarla fosforilasyonu sonucu kaskad seklinde
etkilesmesine yol agar. Bu kaskad birbiri ardindan 4
olayr meydana getirir: 1) yanasma (docking), 2)
hazirlama (priming), 3) Ca baglanmasi, 4) flzyon ve
porus olusumu. Yanasma olayinda, vezik{l
membraninda bulunan sinaptobrevin ve rab3
molekdlleri ile stoplazma membraninda bulunan
sintaksinler ve SNAP-25 molekilleri rol oynar. Bu
olayda vezikil membranindaki sinaptotagminler
dlzenleyici olarak rol oynar. Sinaptofizinler ise
flzyon ve porus olusumunda rol oynayan vezikil
membraninda yerlesimli proteinlerdir.

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmokoloji, 8.baski, 1998, s.1111)

98.Adrenal medulladaki kromafin hiicrelerinden

noradrenalinin parsiyel ekzositoz ile saliverilmesi,
hiicre membranindaki voltaja bagimh Ca
kanallarindan hangisinin acilmasi sonrasi iceri
giren Ca araciligiyla tetiklenir?
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a) L tipi
b) N tipi
c) P tipi
d) T tipi
e) Q tipi

ACIKLAMA: Adrenerjik sinir uglarindan sinirsel
uyarilmaya bagli noradrenalinin saliverilmesi parsiyel
ekzositoz ile olur. Sinir ucunun depolarizasyonu,
voltaja bagimh N tipi Ca kanallarini acarak
ekstraselliler Ca iyonlarinin  stoplazma igine
girmesine neden olurlar, Ca saliveriimeden sorumiu
tetikleyici iyondur. Adrenal medulla kromafin hiicre
membraninda ise P tipi Ca kanallari bulunur ve bu
kanallarin agilmasi tetiklemede rol oynayan Ca’un
hiicre icine girmesine aracilik eder.

Voltaja bagimh Ca kanallari, 2 ana gruba ayrilirlar:
disUk voltajla aktive edilen (LVA, “low-voltage
activated) ve yuksek voltajla aktive edilen (HVA “high-
voltage activated) kalsiyum kanallari (disik esikli-
yuksek esikli kanallar da denilebilir). T kanallar, disik
voltajla  aktive edilen kalsiyum kanallandir. Bu
kanallarin agiimasi igin, membranin en fazla-70 mV
gibi disuk bir esik diizeye yikseltiimesi yeterlidir. Bu
kanallar ditretik olarak da kullanilan amilorid ile bloke
edilirler. Yiksek voltajla aktive edilen Ca kanallar, L
tipi, N tipi, P tipi, Q tipi ve R tipi kanallardir. N tipi Ca
kanallari santral ve periferik sinir sisteminde akson
uclarinda (presinaptik) yerlesmis olan ve bu uglardan
néromediyatdr saliveriimesi igin Ca’un igeri girisini
sadlayan kanallardir. R ve Q tipi kanallar esas olarak
santral sinir sistemindeki néronlarda bulunurlar. P tipi
kanallar yerlesme yerleri ve fonksiyonlari bakimindan
N tipi kanallara benzer. Santral ve periferik sinir
sisteminde  bazi  yerlerde  presinaptk  ugctan
néromediyatdr saliverimesine P tipi kanallar aracilik
eder. P tipi kanallar memeli cizgili kaslarinda motor
sinir uglannda ve adrenal medulla kromafin
hiicrelerinde de bulunur.

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.487,1111,1119)

99.Transtuzumab, asagidakilerden hangisine karsi
gelistirilmis, kanser tedavisinde kullanilan
monoklonal bir antikordur?
a) CD8
b) CD10
c) Her2/neu
d) C-myc
e) Ber/abl

ACIKLAMA: Herceptin (transtuzumab), HER2/neu
protoonkogen (insan epidermal blyime faktord
reseptéri)’ne karsi gelistiriimis  monoklonal  bir
antikordur. HER2/neu protoonkogen amplifikasyonu,
meme kanserli hastalarin %25-30’'unda gérilen ve
koétl prognoz ile korele bir bulgudur. Herceptin’in tek

1

basina etkinligi cok iyi dedildir. Paklitaksel veya
doksorubisin  ile  kombinasyonu daha etkin
bulunmustur. Metastatik meme kanserinde kullanilir.

Cevap C (Goodman&Gilman's The Pharmacological
Basis of Therapeutics, 10.baski, 2001, s.1444)

100.Asagidaki “hastaliklar ve tedavisinde kullanilan
ilaclar” eslemesinden dogru olan hangisidir?

a) Setirizin-saman nezlesi

b) Ranitidin-parkinson

c) Ornidazol-akut migren atagi
d) Famotidin-tasit tutmasi

e) Difenhidramin-diyare

ACIKLAMA: IgE antikorlari ile duyarli mast hiicrelerine,
allerjenin etkisi ile ortaya ¢ikan saman nezlesi, Urtiker
gibi durumlar, H1 reseptér blokérlerinin en sik
kullanim endikasyonlarindandir.

Cevap A (Katzung, Basic and Clinical Pharmacology,
7.baski, 1998, s.269)

101.ilagc metabolizmasinin sonuglarindan yanhs olan
hangisidir?
a) ilaclar daha az lipofilik yapiya doniigiir.
b) ilaclarin cogu etkisiz forma déniisiir.
c) llaglar daha hidrofilik hale gecer.
d) ilaclarin renal eliminasyonunu azaltir.
e) Bazi ilaclar aktif forma déniisiir.

ACIKLAMA: Lipofilik yapidaki ilaglar vucuttan daha
kolay elimine olabilmek igin metabolize edilirler.
Metabolize olduklarinda hidrofilik hale gecerek,
bdbrekler yoluyla atilirlar.

Cevap D (Katzung, Basic and Clinical Pharmacology,
7.baski, 1998, s.50)

102.Parasetamoliin  toksik metaboliti  N-asetil
parabenzokinonimin olusumunda CYP2E1 enzimi
esas olarak rol oynamaktadir. Asagidaki
ifadelerden hangisi yanhstir?

a) N-asetil parabenzokinonimin, hepatotoksik
etkiden sorumlu metabolittir.

b) Normal kosullarda, parasetamoliin %90’1 glukro-
nik asid ve silfat ile konjuge edilerek
metabolize edilir.

c) Kronik alkoliklerde, parasetamol toksisite riski
daha distiktir.

d) N-asetilparabenzokinonim, glutatyon ile konju-
ge edilerek idrar ile atilir.

e) Parasetamol zehirlenme olgularin tedavisinde,
viicut glutatyon depolari doyurulmahdir.

ACIKLAMA: Kronik alkoliklerde, mikrozomal enzim
indiksiyonu meydana geldigi icin parasetamoliin
toksik metaboliti daha fazla olusur. Dolayisiyla,
toksisite riski kronik alkoliklerde daha yUksektir.
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Cevap C (Katzung, Basic and Clinical Pharmacology,
7.baski, 1998, s.56,373)

103.Botilinum toksinin etki mekanizmasi
asagidakilerden hangisidir?

a) Asetilkolinesteraz enzimini inhibe eder.

b) Asetilkolin salinimini inhibe eder.

c) Muskarinik kolinerjik reseptérleri bloke eder.

d) Noradrenalin geri alimini inhibe eder.

e) Kolinin persinaptik uca alimini inhibe eder.

ACIKLAMA: Botilinum  toksini,  sinaptobrevinleri
parcalayarak asetilkolin saliverilmesini irreversibl
olarak durdurur, kolinerjik asinmi felg eder.

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.1110-1112)

104.Aminoglikozid grubu antibiyotikler ile ilgili
olarak asagidakilerden hangileri dogrudur?

I. Yag dokusuna giremedikleri icin obez kimse-
lerde doz viicudun yagsiz agirligina gére he-
saplanmalidir.

Il. Plazma proteinlerine yliksek oranda baglanirlar.

lll. Eliminasyonlan 6zellikle bobreklerden glome-
riler filtrasyon yoluyla olur.

IV. Mide-bagirsak kanalindan emilimleri tama ya
kindir.

V. Toksik doz/tedavi edici doz orani dislik

oldugundan olanak varsa ilacin plazma
konsantrasyonu izlenmelidir.

alLIv,Vv

b) 1, I, vV

c)liiv,Vv

d) I, 1, Iv

e)l, 1,1

ACIKLAMA: Aminoglikozidler, molekdlllerinin fazla
polar olmasi nedeniyle en az lipofilik olan
antibiyotiklerdir. Bu yuzden  mide-bagirsak
kanalindan pek emilmezler; yag dokusuna girmezler.
Dozlari, sisman kimselerde viicudun yagsiz agirhgina
gbre hesaplanmalidir. Plazma proteinlerine ¢cok az
baglanirlar. Eliminasyonlan 6zellikle bdébreklerden
glomertiler filtrasyon yoluyla olur.

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8.baski, 1998, s.259-262)

105.Asetilsalisilik  asit’in  bronkokonstriiksiyona
neden olmasi birincil derecede asagidakilerden
hangisine baghdir?
a) Fosfolipaz A2 inhibisyonu
b) Hidroksiperoksidaz inhibisyonu
c) Siklooksijenaz inhibisyonu
d) Fosfodiesteraz inhibisyonu
e) Lipooksijenaz inhibisyonu
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ACIKLAMA: Asetilsalisilik  asit  arasidonik  asit
metabolizmasinda siklooksijenaz enzim inhibisyonu
yapmak suretiyle, lipooksijenaz yolagin daha aktif
hale gelmesini  saglayarak, bronkokonstriktér
maddelerin (LT’lerin) artmasina neden olur.

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 9.baski, 2000, s.1033-1039)

106.Genelde ilaclarin etkisini hangisi degistirmez?
a) Uyung
b) Onceden varolan hastalik hali
c) Gebelik
d) Eliminasyon organlarinin hastaligi
e) Kas fonksiyonu

ACIKLAMA: Uyung (complience), regetede vyazilan
ilaglar hakkinda hekim tarafindan kendine yapilan
tavsiyedir. ilaclarin etkileri normal kimselerle belirli bir
hastahdi olanlarda nitelik veya nicelik yéninden farkli
olabilir. Gebelik uzun slren biyolojik durum
oldugundan, ilag niceligi ile ilgili degisikliklere neden
olur. Eliminasyon organlarinin hastaligi hallerinde,
eliminasyon  organlarindan gecen kan akimi
azaldigindan absorbsiyon yavasladiginda ilacin etkisi

degistiginden cevap kas fonksiyonudur.

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

107.Asagidaki tiiberkiiloz ilaglarindan 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, 9.baski, 2000, s.304-314)

108.Asagidaki ajanlardan hangisi mikrozomal enzim
inhibisyonu yapar?
a) Kronik alkol alimi
b) Sigara dumani
c) Greyfurt suyu
d) Kémiir alevinde pisirilmis et
e) Karnabahar, lahana gibi yiyeceklerin sik
tiketilmesi

ACIKLAMA: Greyfurt suyu, CYP3A4
inhibisyon olusturmaktadir.
Polisiklik aromatik hidrokarbonlar, sigara dumani,
kédmar alevinde pisirilmis et ve karnabahar-lahana gibi
yiyeceklerin sik tUketilmesi CYP1A enziminde; kronik

enziminde
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alkol kullanimi ise CYP2E1 enziminde indiiksiyon
yapar.

Cevap C (Goodman&Gilman’s The Pharmacological
Basis of Therapeutics, 10.baski, 2001, s.17)

109.Histaminin bronkodilatér etkisi hangi reseptor
tzerindedir?
a) H, reseptor
b) H. reseptor
c) Hem H, reseptor hem de H, reseptorler
d) Hs reseptor
e) Beta, reseptor

ACIKLAMA: Bronglarda H: ve H: reseptorleri bulunur.
Histamin bronglarda H, reseptdrleri uyararak
bronkokonstriiktor endojen maddeler olan
PGF2alfa ve tromboksan A;'nin sentezini arttirir.
Bu endojen maddeler bronslari blizer. Bronglarda H.
reseptoérlerinin histaminle uyarilmasi, bronko-
dilatér maddeler olan PGE ve katekolaminlerin
saliverilmesini arttinr ve bronslar genisler,
histamin beta, reseptérleri etkilemez.

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

110.Asagidaki H2 reseptor 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
kullanilmamaktadir.

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

111.Hangi ila¢ mide asid salgilanmasini azaltan
proton pompasi inhibitoridir?
a) Lansoprazol
b) Nizatidin
c) Mizoprostol
d) Sukralfat
e) Pirenzipin

ACIKLAMA: Lansoprazol pariyetal hicrelerde ATPaz
enzimini inhibe ederek H* iyonunun (protonunun)
hicre limenine pompalanmasini bloke eder. Nizatidin
bir Hz reseptdr blokéri ilagtir. Mizoprostol sitoprotektif
prostaglandin  tdrevi  ilagtir.  Sukralfat  mide
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mukozasinda koruyucu tabaka olusturan sukroz
oktasulfatin ~ aluminyum  hidroksid  kompleksidir.
Pirenzepin pariyetal hicrelerde M1 reseptorleri
selektif bir sekilde bloke eden antimuskarinik ilagtir.

Cevap A (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 9.baski, 2000, s.1604-1619)

112.Asagidaki ilaclardan hangisi COX:'nin 6zgiil
inhibitori antiinflamatuvar ilagtir?
a) indometazin
b) ibuprofen
c) Naproksan
d) Aspirin
e) Rofekoksib

ACIKLAMA: indometazin COX:lara 6zgiil olmayan
indolasetik asid tirevi antiinflamatuvar bir ilagtir.
ibuprofen pionik asid tlrevleri ilaglardir. Aspirin
logetilgolisilik asid salisilad grubuna ait, COX'lara
6zgll olmayan antiinflamatuvar ilactir. Rofekoksib
COXz’nin 6zgll inhibitori antiinflamatuvar ilactir.

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

113.Hangisi klinik farmakolojinin éncelikli ugrasi
alanlarindan degildir?

a) Yeni ilaglarin bulunmasi ve gelistiriimesi

b) Yeni ilaclarin deney hayvanlar {zerindeki
etkileri

c) llaglarin normal ve hasta insanlar iizerinde
denenmesi

d) Yeni ilaclarin giicti

e) Yeni ilaglarin toksisitesi

ACIKLAMA: Kilinik farmakoloji, yeni ilaglarin
bulunmasini  ve gelistiriimesini amaclar; deney
hayvanlarinda yeterli derecede incelenmis kimyasal
maddelerin, normal ve hasta insanlarda denenmesi
ve degerlendirmesi ile ugrasir. Deney hayvanlarinda
yapllan tarama ve incelemelerin sonuglarina
dayanarak, kimyasal maddelerin insanlardaki etki
kalibinin ve farmakokinetik &zelliklerinin éngdrilmesi
bu dalin alanina girer.

Cevap B (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 9.baski, 2000,
5.3,5,6)

114.5-Hidroksiindol asetik asit asagidaki nérome-
diyatorlerden hangisinin son yikim triinadiir?
a) Adrenalin
b) Dopamin
c) Asetilkolin
d) Serotonin
e) Histamin
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ACIKLAMA: 5-Hidroksiindol asetik asit serotoninin son
yikim Grdnadur.

Cevap D (Katzung, Basic & Clinical Pharmacology, 6.
baski, 1995, 5.263)

115.Asagidakilerden hangisinin sikloplejik etkisi en
uzundur?

a) Fenilefrin

b) Atropin

c) Siklopentolat
d) Tropikamid
e) Epinefrin

ACIKLAMA: Atropinin sikloplejik etkisi diger siklara gore
en uzundur ve yaklasik 1 hafta sirmektedir.

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8. baski, 1998, s. 1159)

116.Uzun siireli kullanimi ile ilaca bagh Ilupus
eritematozus gelismesine en sik neden olan
antiaritmik hangisidir?
a) Kinidin
b) Amiodaron
¢) Prokainamid
d) Dizopramid
e) Meksiletin

ACIKLAMA: Uzun sureli kullanimi ile ilaca bagh lupus
eritematozus gelismesine en sk neden olan
antiaritmik ila¢ prokainamiddir.

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8. baski, 1998, s. 510)

117.Grip benzeri bir durum yapabilen ve idrar-feces-
salya-ter-gézyasini portakal-kahverengi arasi bir
renge boyayabilen hepatotoksik etkili antibiyotik
hangisidir?
a) Vankomisin
b) Polimiksin B
c) Aztreonam
d) Rifampisin
e) Ko-trimoksazol

ACIKLAMA: Grip benzeri bir durum yapabilen ve idrar-
feces-salya-ter-gbzyasini  portakal-kahverengi arasi
bir renge boyayabilen hepatotoksik etkili antibiyotik
rifampisindir.

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 8. baski, 1998, s. 309)

118.insan deneklerde ilacin tolare edilebilen
maksimal dozunu saptamayi, farmakokinetik
ozelliklerini, basta santral sinir sistemi ve diger
sistemler (izerine olan etkilerini incelemeyi, ve
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ilacin istenmeyen akut yan etkilerini ortaya
cikarmayi hedefleyen ¢aligma hangisidir?
a) Preklinik caligma
b) Faz | calisma
c) Faz Il calisma
d) Faz lll calisma
e) Faz IV calisma

ACIKLAMA: Faz | incelemeleri ilacin tiriine gore
degismek Uzere 20-80 kadar, genellikle saghklh
gbndlll  deneklerde yapilir. Bu fazda ilag artan
dozlarda verilerek insanin dayanabilirligi
(tolerabilitesi), ilacin glvenirligi, insandaki
farmakokinetigi ve plazma dizeyi ile farmakodinamik
etki arasindaki iliski saptanir.

Faz Il denemeler kisitli sayida (genellikle 200 kadar)
ilacin gelisgtiriime hedefi olan hastaigi bulunan
hastalarda yapilir. ilacin optimal dozu ve terapétik doz
arahgdi, terapétik etkisinin derecesi ve yan tesir profili
saptanir.

Faz Il denemeleri cok sayida hastada, yeni
arastirma ilacinin terapdétik etkinligini cogu zaman
plasebo karsisinda degerlendirmek ve yarar/zarar
oranini saptamak ve onu bu iki kriter agisindan
yerlesmis ilaglarla kargilastirmak amaciyla yapilir.

Ruhsatlandiriimis ilaglarla da arastirmaya devam
edilir. Bu arastirmalar yiksek doz, yeni bir indikasyon,
yeni bir yas grubu, yeni bir verilis yolu ve ona uyan
farmasoétik sekil incelemeleri ve eliminasyon organlar
bozuk olanlarda yapilan incelemeler basta olmak
Uzere ¢ok gesitli amaglar hedefleyen arastirmalar ve
pazarlama sonrasi gbzetim c¢alismalar ise Faz IV
caligmalari olarak degerlendirilir.

Cevap B (Rang, Pharmacology, 4. baski, Uluslar arasi
basim (China), 1999, s. 52; Kayaalp, Klinik
Farmakolojinin Esaslari ve Temel Dizenlemeler,
Genisletilmis 2. Baski, 2001, s.21)

119.Asagidakilerden hangisi karaciger mikrozomal
enzimlerini indlikler?
a) Ketokonazol
b) Eritromisin
c) Prednizon
d) Simetidin
e) Fenitoin

ACIKLAMA: Sadece fenitoin karaciger mikrozomal
enzimlerini indtkler, digerleri inhibe ederler.

Cevap E (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéninden Tibbi
Farmakoloji, 8. baski, 1998, s. 51)

120.Asagidaki antihipertansif ajanlardan hangisi
selim prostat hipertrofisi bulunan hastalar igin
daha uygundur?
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a) Nifedipin

b) Kaptopril
¢) Minoksidil
d) Doksazosin
e) Atenolol

ACIKLAMA:Doksazosin selektif o-1 reseptoér blokoé-
rididr.  Eliminasyon  émri  uzun  oldugundan
hipertansiyon tedavisinde giinde tek doz kullanilir.
Selim  prostat hipertrofisinin  tedavisinde de
kullanilabilir.

Cevap D (The Sixth Report of The Joint National
Committee On Prevention, Detection, Evaluation and
Treatment of High Blood Pressure, Arch Intern Med
1997; 157: 2413-46; Kayaalp, Rasyonel Tedavi
Yéniinden Tibbi Farmakoloji, 9. Baski, 2000, s.431)

121.Asagidakilerden hangisi atriyoventrikiiler iletiyi
etkilemez?
a) Digoksin
b) Diltiazem
c) Metoprolol
d) Lidokain
e) Kinidin

ACIKLAMA: Lidokain sinoatrial ve atrioventrikiler
digum hucrelerde etkisi belirgin degildir. Normal
yolaklarda impuls iletimini azaltmaz.

Cevap D (Rang, Pharmacology, 4. baski, Uluslar arasi
basim (China), 1999, s. 266; Kayaalp, Rasyonel
Tedavi Yéniinden Tibbi Farmakoloji, 9. Baski, 2000,
5.506)

122.Asagidaki antiaritmik ajanlardan hangisinin
etkisi sodyum kanallari izerinden degildir?
a) Kinidin
b) Lidokain
c) Flekainid
d) Meksiletin
e) Verapamil

ACIKLAMA:Sinif | antiaritmikler sodyum kanallarini
bloke ederek etki gbsterirler. Bu ilaglar: Kinidin,
prokainamid, dizopiramid, lidokain, fenitoin,
meksiletin, tokainid, flekainid, enkainid, propafenon,
morisizin ve lorkainid’dir.

Verapamil ve diltiazem ise Sinif IV antiaritmiklerden
olup kalsiyum kanallarini bloke ederek etki gosterir.

Cevap E (Rang, Pharmacology, 4. Basim, Uluslar arasi
basim (China), Churchill Livingstone Company, 1999,
s. 270; Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 9. Baski, 2000, s.501, 512)
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123.Asagidaki ilaclardan hangisinden antianginal
etki beklenmez?

a) Metoprolol
b) Verapamil
c) Kaptopril
d) Trinitrin

e) Amlodipin

ACIKLAMA: Antianginal ila¢ olarak kalsiyum kanal
blokerleri ve nitratlar, miyokardin oksijen tiketimini
azaltarak ve koroner dilatasyon yapip, miyokardin
kanlanmasini artirarak etki gosterir. Beta blokérler
ise kalp hizini azaltip, miyokardin oksijen tiketimini
azaltarak antianginal etki gosterir.

Cevap C (Rang, Pharmacology, 4. Basim, Uluslar arasi
basim (China), 1999, s. 271; Fauci, Harrison’s
Principle of Internal Medicine, 14. Baski, Uluslar arasi
basim (USA), 1998, s. 1365; Kayaalp, Rasyonel
Tedavi Yéninden Tibbi Farmakoloji, 9. Baski, 2000,
5.443)

124.Asagidaki antihipertansif ilaclardan hangisi
diyabetik nefropatisi bulunan hastalar icin daha
uygundur?
a) indapamid
b) Lisinopril
c) Atenolol
d) Hidroklorotiazid
e) Verapamil

ACIKLAMA: ACE inhibitérleri, hastada hipertansiyon
olsun veya olmasin proteindriyi belirgin derecede
azaltirlar ve nefropatinin gelismesini yavaslatirlar.
Nefropatisi olan veya olmayan diabetli hastalarda,
diger antihipertansiflere tercih edilirler.

Cevap B (The Sixth Report of The dJoint National
Committee On Prevention, Detection, Evaluation and
Treatment of High Blood Pressure, Arch Intern Med
1997; 157: 2413-46; Kayaalp, Rasyonel Tedavi
Yéniinden Tibbi Farmakoloji, 9. Baski, 2000, s.443)

125.Hem hipertansiyonu hem de angina pektorisi
olan bir hastanin tedavisi icin asagidaki ilaclardan
hangisi secilebilir?
a) Adrenalin
b) isoproterenol
c) Propranolol
d) Noradrenalin
e) Asetilkolin

ACIKLAMA: Beta blokérler kalbin beta-1 adrenerjik
reseptorlerini bloke ederek, kalp Uzerindeki
sempatoadrenal uyarici tonusu azaltirlar veya
kaldirirlar. Bdylece kalbin atis hizini, kontraktilitesini,
debisini ve bazen arteriyel kan basincini diiglrerek,
miyokardin oksijen gereksinimini énemli derecede
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azaltirlar; ayrica kalp hizinda azalma sonucu
koronerlerin diyastolde dolma siresini uzatirlar ve
miyokardin perflizyon olanagini artirirlar.

Cevap C (Rang, Pharmacology, 4. Basim, Uluslar arasi
basim (China), 1999, s. 271; Kayaalp, Rasyonel
Tedavi Yéniinden Tibbi Farmakoloji, 9. Baski, 2000,
5.479)

126.Asagidaki antihipertansif ilag gruplarindan
hangisi kan basincini diigirmekle birlikte sol
ventrikiil hipertrofisini geriletmez?

a) p-blokerler

b) Dogrudan etkili vazodilatérler
c) Ditiretikler

d) ACE inhibitérleri

e) Anjiyotensin reseptor blokerleri

ACIKLAMA: Dogrudan etkili bir vazodilatéor olan
hidralazin, yaptigi kan basinci dismesi sonucu,
refleks olarak kalbi stimlle etmesi, fakat vendéz
kapasitansi  artirmamasi, kalp debisinin asin
derecede c¢ogalmasina neden olur, bdylece kalbin
yaptigi isi daha fazla artinr (yani sol ventrikil
hipertrofisini  geriletmez). Bu etkisi 6nlenmedigi
takdirde, koroner damar yetmezligi olan kimselerde
angina krizine ve hatta miyokard infarktisl
gelismesine neden olur. Ayni reflekse bagli olarak,
bdbrekten renin salgilanmasini da asir derecede
stimlile eder. Bu ylzden hidralazin hipertansiyon
tedavisinde tek basina kullanilmaz. Mutlaka kalp ve
renin  salgilanmasi  (zerindeki refleks etkisini
antagonize  eden  sempatolitk  nitelikte  bir
antihipertansif ilagla (tercihen beta-blokérlerle) birlikte
kullanihir. Bu kombinasyona diuretik bir ila¢ da ilave
edilmelidir.

Cevap B (The Sixth Report of The dJoint National
Committee On Prevention, Detection, Evaluation and
Treatment of High Blood Pressure, Arch Intern Med
1997; 157: 2413-46, Kayaalp, Rasyonel Tedavi
Yéniinden Tibbi Farmakoloji, 8. Baski, s.449)

127.Konjestif kalp yetmezligi, kronik bodbrek
yetmezligi ve osteoporozu olan yash hipertansif
hastalarda, antihipertansif olarak hangisini tercih
edersiniz?
a) Ditiretikler
b) b-blokorler
c) Kalsiyum kanal blokérleri
d) Sodyum nitroprussid
e) Trimetafan kamfir silfonat

ACIKLAMA: Hipertansiyonla birlikte bulunan diger
hastaliklarda tercih edilmesi gereken antihipertan-
sifler:
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Diliretikler; konjestif kalp yetmezligi, kronik bdbrek
yetmezligi

Beta blokérler; angina pektoris, Ml gegirmiglerde,
migren, hiperkinetik dolagim durumu, senil tremor

Ca kanal blokérleri; yaslh hasta, angina pektoris,
paroksismal supraventrikller tasikardi (verapamil
kullanilir), migren

ACE inhibitérleri; konjestif kalp yetmezligi, genc
hasta, agir proteintri (KBY ve diyabetik nefropati),
diger ilaglarin impotans yapmasi.

Cevap A (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 9.baski, 2000,
5.455-457-tablo 38.6)

128.Hipertiroidizm tedavisinde hangisi kullanilir?

a) Levotiroksin

b) Liyotironin

c) Liyotriks

d) Propiltiyourasil

e) Saflastiriimig (purifiye) tiroid hormonlari

ACIKLAMA: Hipertiroidizm tedavisinde baslca (¢
tiyoUre tirevi ila¢ kullanilir; propiltiyourasil, metimazol
ve karbimazol.

Cevap D (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 9.baski, 2000,
5.1338)

129.Endojen insuline karsi hedef dokularin
duyarliligini arttiran oral antidiyabetik hangisidir?
a) Klorpropamid

b) Glipizid

c) Metformin

d) Troglitazon

e) Miglitol

ACIKLAMA: Troglitazon (CS-054) beta hcrelerden
insllin salgilanmasini artirmaksizin, hedef hiicrelerde
insUlin etkinligini artirir.

Cevap D (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 8.baski, s.1272)

130.Laktik asidoz yaparak tehlikeli olabilen oral
antidiabetik hangisidir?
a) Tolbutamid
b) Akarboz
c) Miglitol
d) Metformin
e) Troglitazon

ACIKLAMA: Metformin biguanid bilesigi olan bir oral
antidiabetiktir. Plazma proteinlerine pek baglanmaz.
En sik gérilen akut yan tesirleri diyare, dispepsi,
istahsizlik, bulanti ve agizda metalik tattir.
Bagirsaktan B12 vitamini ve folik asit absorbsiyonunu
azaltir. Seyrek de olsa laktik asidoz yapabilir. Bu
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nedenle metformin alan hastalarin bébrek yetmezIigi
bakimindan izlenmesi ve yetmezlik olusanlarda ilacin
kesilmesi gerekir.

Cevap D (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 9.baski, 2000,
5.1279)

131.T-tipi kalsiyum kanallarina yiiksek oranda afinite
gosteren kalsiyum kanal blokérii ilag hangisidir?
a) Verapamil
b) Nizoldipin
¢) Miberfradil
d) Amlodipin
e) Nitrendipin

ACIKLAMA: Miberfradil tetralol tlrevi yeni bir kalsiyum
kanal blokéridir. T tipi kalsiyum kanallari Gzerinde
glcli blokér etkinlik gbsteren bir ilagtir.

Cevap C (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 8.baski, 1998,
5.443)

132.Asagidakilerden hangisi insiilin sinyalinin
transdiiklenmesi ve etkilerin ortaya ¢ikmasinda
rol oynamaz?

a) insiilin reseptér substrati-1 (iRS-1)

b) Bliyume faktorii reseptoériine baglh protein-2
(GRB-2)

c) Fosfatidilinozitol 3-kinaz

d) Ras

e) Gliserol rediiktaz

ACIKLAMA: Gliserol kinaz digindakilerin tamami, insdlin
sinyalinin  transdiklernmesi ve etkilerin ortaya
¢ikmasinda rol alir.

Cevap E (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 8.baski, 1998,
5.1250)

133.a-glukozidazi inhibe ederek bagirsaktan glukoz
ve diger karbonhidratlarin emilimini 6nleyen ve bu
etkisiyle diabetes mellitus tedavisinde kullanilan
ilac agagidakilerden hangisidir?
a) Troglitazon
b) Akarboz
c) Guar sakizi
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d) Metformin
e) Karbutamid

ACIKLAMA: Akarboz, bagirsaktaki o-glukozidazi inhibe
ederek, glukoz ve karbonhidratlarin absorbsiyonunu
inhibe ederler, bdylelikle glisemiyi duglrurler ve kilo
kaybina yardim ederler. 18 yasin altinda
kontrendikedir.

Cevap B (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 8.baski, 1998,
s.1272)

134.Hipokalemi tedavisinde asagidakilerden hangisi
kullanilir?

a) Darrow sollisyonu

b) Hipertonik glukoz soliisyonu
c) Sodyum bikarbonat soliisyonu
d) %5 dekstroz sollisyonu

e) Sodyum polistren siilfonat

ACIKLAMA: Darrow sollsyonu dengeli bir potasyum
solisyonudur. Hipokalemi tedavisinde intravendz
olarak kullanilir.

Cevap A (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 8.baski, 1998,
5.679)

135.Asagidakilerden hangisi néromdiskiiler blok
yapar?
a) Aminoglikozidler
b) Penisilin
c) Tetrasiklin
d) ACE inhibitérleri
e) Meperidin

ACIKLAMA: Aminoglikozidler yiksek dozda gizgili
kaslarda kirar-benzeri zayif néromuskiiler blok
yaparlar. Bu etki motor sinir ucundan asetilkolin
saliverilmesinin azaltiimasina ve kavsak sonrasi
membranda asetilkoline duyarliigin dUslrilmesine
baghdir. Hipokalsemi, hipokalemi ve miyastenia
gravis gibi durumlarda hastalar s6z konusu etkiye
fazla duyarlidir. Tedavide IV kalsiyum verilir.

Cevap A (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 8.baski, 1998,
5.266)
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1. Asagidakilerden hangisi epitel kdkenli bir tomor
degildir?
a) Papillom
b) Adenom
c) Karsinom
d) Fibroma
e) Kistadenom

ACIKLAMA: Fibroma bag dokusundan koken alan
benign bir tiimérdiir. Diger siklarin tamami epiteliyal
kdkenli timérlerdir.

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s.135)

2. Aterosklerozun patogenezinde, makrofajlarin lipid
iceren koépik hiicrelerine donlisiimiinde etkisi
olan reseptér asagidakilerden hangisidir?

a) Alfa 1-antitripsin
b) Kolesterol esteraz
c) Alfa LDL

d) Beta VLDL

e) Beta HDL

ACIKLAMA: Ateroskleroz gelisimiyle baglantisi en
kuvvetli olan lipid tipi LDL’dir. Aterosklerozda
monositlerin  lipid yukli  képliksii  hiicrelere
dénisimu, spesifik monosit reseptorleri olan beta-
VLDL reseptérleri ve modifiye LDL'yi taniyan ¢épeu
reseptorlerce diizenlenir.

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 4.baski, 1989, s.567)

3. Doku icinde bol miktarda lokal pihtilagmis kan
kitlesine ne denir?

a) Apopleksi
b) Ekimoz
c) Petesi

d) Purpura
e) Hematom

ACIKLAMA: Doku igine olan kanamalar hematom
olarak isimlendirilir.

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s.64)

4. Asagidaki kimyasal mediatérlerden hangisi plaz-
ma proteazlari ve aragidonik asit metabolit-
lerinden biri degildir?

a) PGI2
b) LT C4
c) C3a

d) Bradikinin
e) Nitrik oksit

ACIKLAMA: Nitrik oksit aragidonik asit metabolitlerinden
degildir.
Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, 1994)

5. Asagidakilerden hangisi serbest radikal olusumu-
nu bloke eden ya da serbest radikalleri inaktive
eden antioksidazlardan biri degildir?

a) Sistein

b) Glutatyon

c) Seruloplazmin
d) Nitrik oksid

e) Vitamin E

ACIKLAMA: Nitrik oksit haricindekilerin tamami antiok-
sidan maddelerdir.

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s. 10)

6. Adezyon molekiillerinden interselliller Adezyon
molekili-1 (ICAM-1)'in l6kosit reseptori
asagidakilerden hangisidir?

a) L Selection
b) ULA-4

c) LFA-1

d) Sialyl-Le

e) Glikogrotein

ACIKLAMA: Adezyon blyUk oranda, Idkositlerin hiicre
ylzeylerinde bulunan g¢esitli integrinlere baglanan
immdinglobulin Ust ailesinden endoteliyal adezyon
molekdllerince dlzenlenir. Bu endoteliyal adezyon
molekilleri arasinda bulunan ICAM-1 (interselliler
adezyon molekili 1) ve VCAM-1 (vaskuler hicre
adezyon molekdli 1) gesitli sitokinlerce uyariima
sonucunda artmig ylzey disa vurumu gosterir. ICAM-
1 icin ana integrin reseptérleri LFA-1 ve Mac-1
iken VCAM-1, VLA-4 ‘e baglanir.

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s. 30)

7. Flexner-Wintersteiner rozetleri agagidaki tiimérler-
den hangisinde goruliir?

a) Willm's timoéri
b) Retinoblastom
c) Néroblastom
d) Hepatoblastom
e) Osteosarkom

MEDITEST Cilt 12 Say! 1 2048



PATOLOJI

ACIKLAMA: Retinoblastom cocuklarda en sik

gorilen malign g6z tiiméridir. Ailesel veya
sporadik gorlebilir. Ailesel vakalarda timor tipik olarak
bilateral, birden ¢ok timér olarak ortaya cikar. Pek
¢ok vakada diferansiasyon gésteren yapilar
mevcuttur, bunlarin en karakteristik olani flexner-
wintersteiner rozetleridir.

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s. 212)

. Bes yil 6nce terminal ileum rezeksiyonu yapilmis

olan hastada asagidaki kan hastaliklarindan
hangisinin geligsmesi beklenir?

a) Hipokrom mikrositer anemi
b) Megaloblastik anemi

¢) Hemolitik anemi

d) Kanama diyatezi

e) Lésemi

ACIKLAMA: Midede besinlerin sindiriimesiyle B12

vitamini aciga c¢ikar. B12 vitamini midede fundus
mukozasindaki  pariyetal  hiicrelerden  salinan
intrensek faktor (IF) ile birlesir. B12-IF kompleksi
terminal ileuma geldiginde buradaki epiteliyal IF
reseptdrlerine baglanir, bunun ardindan B12 vitamini
emilir. Buradan transkobalaminler tarafindan kara-
cigere ve diger hcrelere tasinir. Terminal ileum
rezeksiyonunda B12 vitamini eksikligine bagl
megaloblastik ve makrositer bir anemi olan
pernisiy6z anemi gelisir.

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s. 356)

ACIKLAMA:

. Hangi tip organda infarktiis olugsma olasiligi daha

fazladir?

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

c) End arterli organlarda,

d) interarteriyel anastomozlu organlarda
e) Odemli organlarda

infarktiis olusumunu belirleyen en
onemli faktor damarlanmanin tipidir. End arterli
organlarda infarktis olusma olasili en fazladir.

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s. 76)

10

.Asagidakilerden hangisi testisin germ hiicreli

timorlerinden degildir?

a) Seminoma,

b) Yolk sak tiimorii,

c) Teratom,

d) Koryokarsinom,

e) Leydig hiicreli timér

ACIKLAMA: Testisin germ hiicreli tiimorleri:
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-Seminom (en sik)

11.Asagidakilerden hangisi M.

-Embriyonel karsinom
-Yolk kesesi tuméri
-Koriyokarsinom
-Teratomlar

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s. 581)

tuberkiilozis ve
yaptigi enfeksiyon icin yanhstir?

a) Spor olusturmayan hareketsiz asid-fast basili-
dir.

b) Kiltiurdeki tireme hizlar ¢ok disuktiir.

c) Mikroorganizmaya karsi gelisen Tip Il hipersen-
sitivite reaksiyonu, dokuda olusan hasardan
sorumludur.

d) Kord faktéri, sulfatidler ve LAM bakterinin vi-
rulans faktoérlerindendir.

e) Ekzotoksin yada endotoksini yoktur.

ACIKLAMA: M.tlberkilozis ile enfeksiyon, tiberkilin

(Mantoux) testi ile gOsterilebilen gecikmis hipersen-
sitiviteye neden olur. Pozitif tberkdllin testi tiber-
kiler antijenlere karsi hlicre aracili hipersensitivite
gelistigini gdsterir.

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s. 421)

12.Serum PSA degeri cok yliksek olan 63 yasinda

erkek hastada, transrektal biyopsi ile prostatta
adenokanser varligi saptanmis ve radyolojik
olarak vertebrada multiple osteoblastik metastatik
lezyon izlenmistir. Bu hasta hangi evrededir ve
uygun tedavi sekli ne olmahdir?

a) Evre B; Prostatektomi,

b) Evre D; Endokrin
orsiektomi)

c) Evre E; Prostatektomi + metastazektomi +
endrokrin tedavisi

d) Evre C; Prostatektomi + radyoterapi

e) Evre D; Prostatektomi + radyoterapi

ACIKLAMA: Prostat karsinomu erkeklerde en fazla
gbrulen icorgan kanseridir. En sik 67-75 yaslarinda
gorllir. Prostat karsinomu en sik periferal sonra
santral ve transisyonel béliimden kéken alir.

PSA prostat kanserine degil, prostata spesifiktir.
PSA’nin arttigi durumlar;

-Prostat kanseri

-Prostatit

-Benign prostat hiperplazisi
-Igne biyopsisi

-Uretral katater
-Transuretral rezeksiyon

Prostat kanserinde en iyi prognoz asiner tipe, en
koti prognoz ise duktal tipe aittir.

tedavi (Farmakolojik
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Patolojide periferal sinir invazyonu cok diag-
nostiktir.

Prostat karsinomunda evreleme:

Evre A: palpe edilmeyen, mikroskopik timér

Evre B: palpe edilebilen timér

Evre C: kapsUl disina yayilim mevcuttur

Evre D: metastatik hastalk

Evre D’de prostat kanseri tedavisi hormonaldir.

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s. 588,
Ktiglk Stajlar Ders Notlari, Tirkiye Klinikleri, s.200)

13.Epitelial tip Malign mezoteliyoma histolojik olarak
hangi tip Akciger Ca ile kanisir?

a) Adeno Ca,

b) Karsinoid tlimoér,
c) Yassi Hiicreli Ca,
d) Kiiciik Hiicreli Ca,
e) Bliyiik Hiicreli Ca.

ACIKLAMA: Malign mezoteliyoma, mezotel hicre-
lerinden kdken alan, pariyetal ve visseral plevrada,
nadiren de peritonda bulunan bir tamoér tipidir.
Asbestoz ile yakin iligkisi vardir. Uzak metastaz
nadiren yaparlar. Histolojik olarak sarkomatoid,
epiteliyal veya bifazik olarak ayrilir. En sik bifazik tip
g6ralir. Epiteliyal tip adenokanserle karisir.

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s. 435)

14.Subfalsin herniasyonda asagidaki hangi arter
kompresyonuna bagl olarak infarktiis gelisebilir?

a) Basiller arterde,

b) Posterior serebral arterde,

c) Anterior serebral arterde,

d) Orta serebral arterde,

e) Anterior kommunikan arterde

ACIKLAMA: Transtentoriyal (uncinate, orta temporal)
fittklagma; tentorium serebellinin  serbest kenar
karsisindaki temporal lobun medial ylzinin basiya
ugramasi sonucu olusur. Temporal lobun yer
degistirmesinin artisi ile beraber lll. kraniyal sinir
sikisir ve sonugta ayni tarafta pupiller dilatasyon ve
g6z hareketlerinde sinirlama izlenir.  Sikhkla
posterior serebral arter de sikisir.

Subfalsin (cingulate gyrus) herniasyon; tek tarafli
veya asimetrik olarak serebral hemisferin genisle-
mesiyle singulat gyrusun falks serebri altina dogru yer
degistirmesi sonucu olusur. Buna siklikla anterior
serebral arter dallarinin sikismasi eslik eder.

Tonsiller herniasyon; serebellar tonsillerin foramen
magnum yoluyla yer degistirmesidir. Bu tip
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fittklasmalar hayati tehlike olusturur ¢lnkl beyin
sapinin sikismasi ve medulla oblangatada solunum
merkezlerinin etkilenmesi s6z konusudur.

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s. 716)

15.Hipertrofi icin yanlisg ifadeyi bulunuz?

a) Hiicre boyutundaki artigdir

b) En cok cizgili kasda go6zlenir

c) Artmis is yiikii nedeni ile olusabilir

d) Hormonal uyarilarda olusabilir

e) Bélinme yetenegindeki hiicrelerde meydana
gelir.

ACIKLAMA: Hipertrofi kalp ve iskelet kasi gibi mitotik
bélinme ile isi paylasacak daha fazla hiicre meydana
getiremeyen dokularda goérilir. Fizyolojik veya
patolojik olabilir.

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s. 22)

16."Ayni tipten olgun hiicrelerin hacim, bicim ve
birbirilerine kargi durumu, yani organizasyon ve
oryantasyonu bakimindan ayricaliklar gésterme-
sidir."
Asagidaki terimlerden hangisi yukaridaki tanim-
lamayi en iyi sekilde ifade eder?

a) Anaplazi

b) Atipi

c) Displazi

d) Pleomorfizm

e) Disorganizasyon

ACIKLAMA: Displazi dlzensiz fakat neoplastik
olmayan bir olusumu tanimlar. En sik epitelde
gorulir. Hicrelerde bicim kaybinin yaninda yapisal
dizenleme de kaybolur. Belirgin pleomorfizm
gosterirler. Siklikla koyu boyanan ve hicre igin
anormal derecede biyik cekirdege sahiptir. Mitoz
beklenenden fazladir. Displazi her zaman kanseri
g6stermedigi gibi, mutlaka kansere de ilerlemez.

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s. 137)

17.Konsantrik  kireclenmeler asagidaki timoér

turlerinden hangisinde goriillir?

a) Mediiller karsinom

b) Tash yiiziik hiicreli karsinom
c) Asiner adenokarsinom

d) Papiller adenokarsinom

e) Berrak hiicreli karsinom

ACIKLAMA: Tiroidin papiller karsinomunda psannoma
cisimcigi denilen, konsantrik olarak kalsifiye olmus
yapilar izlenir.

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s. 651)
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18.Testis kanserleri icerisinde en sik hangisi
gorualir?

a) Embriyonel karsinom
b) Seminom

c) Teratom

d) Leydig hiicreli timér
e) Teratokarsinom

ACIKLAMA: Testis tumérleri icerisinde en sik
seminoma goérilir. Seminoma higbir zaman infantta
g6rilmez. Gok radyosensitif bir timdrdir. Overdeki
disgerminomanin homologudur.

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s. 581)

19.Asagidaki tiimoérlerden hangisi yayillimi sirasinda
perindral invazyon yapar?

a) Pleomorfik adenom

b) Oksifilik adenom

c) Asinik cell karsinom

d) Mukoepidermoid karsinom
e) Adenoid kistik karsinom

ACIKLAMA: Adenoid kistik karsinomada perindral
invazyon karakteristiktir.

Cevap E (Kigik Stajlar Ders Notlari, Tiirkiye Klinikleri,
5.92)

20.Hangisi P-selektin i¢in dogrudur?

a) Histamin, trombin gibi mediatorlerin etkisi ile
aktif hale gelir.

b) IL-1 ve TNF gibi bazi sitokinlerin etkisi ile
olusur.

c) Normalde endotelde mevcut degildir, gerekti-
ginde olusur.

d) Lékositlerin membraninda inaktif halde bulunur.

e) Lokositlerdeki LFA-1 ile birlesir.

ACIKLAMA: Selektinler secilmis bazi sekerleri bagla-
yan ekstraselliler molekdllerdir. Bunlar endotelde
sinirll olan E-selektin (ELAM-1), endotel ve trombo-
sitlerde bulunan P-selektin (GMP140) ve cogu I6kosit
ylzeyinde bulunan L-selektindir. P ve E selektin belirli
I6kosit ylzey glikoproteinlerinin, siyalize glikosakkarit
epitoplarina baglanirken, L-selektin endotel hicre
yUzeyindeki musin benzeri glikoproteinlerin tUzerindeki
artik karbonhidratlara baglanir. P selektin histamin,
trombin ve PAF gibi faktorlerle karsilastiginda
hiicre yizeyine dagilir ve I6kositlerin baglan-
masina yardimci olur. Benzer sekilde, normal
endotelde bulunmayan E-selektin, IL-1 ve TNF gibi
iltihabi mediatdrlerin uyarimindan sonra olusur.

Cevap A (Robbins, Pathologic Basis of Disease,
6.baski, 1999, s.)
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21.Teratojenik karsinojenik etki en fazla hangi canh
hastalik etkenleriyle gériiltir?

a) Viruslar

b) Parazitler

¢) Mantarlar

d) Bakteriler

e) Riketsialar

ACIKLAMA: Teratojenik etkisi en fazla olan canlilar
viruslardir.

Cevap A (Robbins, Pathologic Basis of Disease,
6.baski, 1990, s.241)

22.Asagidakilerden hangisi gastrik tilser icin dogru

degildir?

a) Ozellikle kiiciik kurvaturda lokalizedir.

b) %10-20 hastada birlikte duedonal ulser
birlikteligi vardir.

c) %50°den fazlasi 2 cm’den kiiguktiir.

d) Ulser tabani diizensiz ve kirli gériiniimdedir.

e) Ulser cevresi gastrik mukoza genellikle ddemli
ve kirmizidir.

ACIKLAMA: Gastrik Ulserin kanserdz Ulserden farkh
olarak, kenarlarinda belirgin  yiikseklik ve
diizensizlik yoktur.

Cevap D (Robbins, Pathologic Basis of Disease,
6.baski, 1999, 5.794-95)

23.Asagidakilerden hangisi sirozun etiyolojisinde en
sik etkendir?

a) Alkolik karaciger hastaligi
b) Primer hemokromatozis
c) Wilson hastaligi

d) Viral hepatit

e) Kritojenik siroz

ACIKLAMA: Siroz %60-70 oraninda alkolik karaciger
hastahgi sonucu geligir.

Cevap A (Robbins, Pathologic Basis of Disease,
6.baski, 1999, s.853)

24.Larinks karsinomunda prognozun en iyi oldugu
lokalizasyon hangisidir?

a) Supraglottik

b) Epiglot

c) Krikoid kikirdak
d) infraglottik

e) Glottik

ACIKLAMA: Larinks karsinomunun en sik gorllen
histolojik tipi yassi hicreli kanserdir. En sik
rastlandigi lokalizasyon ise vokal kordlardir.
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Glottik yerlegimliler en iyi prognoza sahip
olanlardir.

Cevap E (Ackerman’s Syrgical Pathology, 8.baski, 1996,
5.314)

25.Michaelis-Gutmann cisimcikleri asagidakilerden
hangisinde gérulir?

a) Malakoplaki

b) Sistitis sistiks

c) Sistitis glandiilaris
d) interstisyel sistit
e) Eozinofilik sistit

ACIKLAMA: Michaelis-Gutmann cisimcikleri malakopla-
kide gorulir.

Cevap A (Robbins, Pathologic Basis of Disease,
6.baski, 1999, s.1002)

26.Asagidakilerden hangisinde lenfoma gelisme riski
vardir?

a) Subakut granillomatéz tiroidit
b) Hashiomato tiroiditi

c) Graniilomatoéz tiroidit

d) Riedell’s tiroiditi

e) Subakut lenfositik tiroidit

ACIKLAMA: Hashimato tiroiditi tiroidin otoimmuiin,
inflamatuvar bir hastaligidir. En sik 45-65 yaslar
arasinda gordlir. Hashimato tiroiditinde B hiicreli
lenfoma geligme riski artmigtir. Bunun disinda SLE,
romatoid artrit gibi otoimmiin hastaliklarin da gériilme
sikhgr artmisgtir.

Cevap B (Robbins, Pathologic Basis of Disease,
6.baski, 1999, s.1134-37)

27.Kronik inflamasyon bulgusu olmayan hangisidir?

a) Lenfosit

b) Damarlanma artisi

c) Polimorf niiveli I6kosit
d) Plazma hiicresi

e) Histiyosit

ACIKLAMA: Polimorf nlveli I6kositlerin artisi  akut
inflamasyon bulgusudur.

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s.26)

28.Stabil olmayan hiicre hangisidir?

a) Hepatosit

b) Bobrek hiicresi
c) Fibroblast

d) Diiz kas

e) iskelet kasi
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ACIKLAMA: iskelet kasi bdllinmeyen (permanant) hiicre
grubuna girer.

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s.49)

29.0rgan-nekroz tipi eslestirmelerinden
yanhlistir?

hangisi

a) Pankreas-enzimatik yag nekrozu
b) Kalp-koagulasyon nekrozu

c) Dalak-likefaksiyon nekrozu

d) Beyin-likefaksiyon nekrozu

e) Tiiberkiiloz-kazeifikasyon nekrozu

ACIKLAMA: Likefaksiyon nekrozu fokal bakteriyel
veya bazen mantar enfeksiyonlari igin karakteristiktir.
GUnkl bunlar beyaz hicrelerin birikimi icin kuvvetli
uyari saglarlar. Santral sinir sisteminde hucrelerin
hipoksik 6lumu likefaksiyon nekrozu ile sonuglanir.

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s.12)

30.Ritter hastaligina hangi patojen sebep olur?

a) Stafilokok

b) Streptokok

c) Meningokok

d) Candida

e) Histoplazmozis

ACIKLAMA: Ritter-Lyell sendromu, stafilokokkal
ekzotoksinin neden oldugu akut yaygin eritem ve
epidermal soyulma ile karakterize bir tablodur.
Haglanmis deri sendromu olarak da bilnir. Hemen
her zaman infantlarda, 6 yasindan kiigik ¢ocuklarda
ve imminslUpresyonu veya renal yetmezligi olan
erigkinlerde goérallr.

Cevap A (Robbins, Pathologic Basis of Disease, 2000,
5.337)

31.Asagidakilerden hangisi onkogendir?

a) p53

b) Adenomatéz polipozis koli
c) Ras

d) Noérofibromin 1

e) Kadherin

ACIKLAMA: Ras onkogeni akciger, kolon, pankreas ve
bir gok I6semilerde nokta mutasyonu ile aktive olur.

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s.147)

32.Asagidakilerden hangisi tiimoér siipresor gendir?

a) Epidermal growth faktor
b) Ras

c) Siklin bagimli kinaz

d) Noérofibromin 1

e) c-erb-B
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ACIKLAMA: NF-1(nérofibromin) blylmeyi uyaran
sinyallerin asagdi ¢ekilmesinde gdrevli timoér stpresor
gendir.

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s.153)

33.Kambium tabakasi hastaliklardan

hangisinde goériillir?

asagidaki

a) Osteokondrom

b) Villonodiiler sinovit
c) Rabdomiyosarkom
d) Osteosarkom

e) Osteoklastom

ACIKLAMA: Rabdomiyosarkom cocuklarda en sik
gorilen yumusak doku sarkomudur. En sik
embriyonel formu gérulir. En sik bas boyun
boélgesi, Girogenital traktus ve retroperitoneumda
gorilir. Mikroskopik olarak botrioid sarkomu da
iceren embriyonel tipler bir kismi raket seklinde
uzantilar igceren kiguk primitif hiicrelerden olusurlar.
Malign hicreler mukozal yilizeyin hemen altinda
kambiyum tabakasini olusturmak Uzere yigilirlar.

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s.694)

34.Paranazal sinislerin en o6nemli mikotik
enfeksiyonu olan ve diyabetes mellitusda
ketoasidozlu hastalarda sik goriilen lezyon
hangisidir?

a) Sinuzit

b) Sifiliz

¢) Tuberkiiloz
d) Wegener graniilomatozu
e) Mukormikoz

ACIKLAMA: Mukormikozis ve invaziv aspergillozis
nadir gérilen enfeksiyonlar olup, sadece immin
yetersizligi veya baskilanmasi olanlarda, ézellikle de
diabeti, l6semiye bagl nétrofil defekti olanlar ve
steroid tedavisi alanlarda gorilir. Mukormikoziste
hifler septasiz olup dik ac¢i ile dallanirlar.
Aspergillozda ise hifler septalidir ve dar acgi ile
dallanirlar. Mikoziste organizma o&ncelikle buruna
(buradan hizla sinlUslere ve beyine yayilabilir),
akcigere ve GiS'e vyerlesir. Aspergillus &ncelikle
akcigeri secer ve oradan yayilir. Her ikiside 6zellikle
kan damarlarini invaze eder ve bu nedenle vaskuler
nekroz gorullr.

Cevap E (Robbins Basic Pathology, 6.baski, 2000,
5.393-435)

35.Asagidakilerden hangisi bir spongioform ensefa-
lopatidir?

a) Creutzfeld-Jacob hastaligi
b) Sitomegaloviriis enfeksiyonu
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c) Subakut sklerozan panensefalit
d) Progresif multifokal I6koensefalopati
e) Herpes simpleks tip Il

ACIKLAMA: Spongioform ensefalopatiler:
-Creutzfeld-Jacob hastaligi
-Kuru
-Gerstman Straussler Sendromu
-Oldiriici ailesel uykusuzluk
-Deli dana hastaligi.
Spongioform  ensefalopatiler, proteine  benzer
enfeksiyon partikilllerinin tek bir kategorisi ile tasinir.

Buna prion denir. Prion DNA ve RNA’dan
yoksundur.

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s.730)

36.Von-Hippel-Lindau hastaliginda asagidaki beyin
timorlerinden hangisi yer alir?

a) Koroid pleksus papillomu
b) Medulloblastom

c) Hemanjioblastom

d) Glioblastom

e) Noroblastom

ACIKLAMA: Von Hippel-Lindau hastaligi, cok sayidaki
hemanijiyoblastomlar ile bir ¢cok organ ve sisteme
yayllmis, ¢ok sayidaki timér ve kistlerden olusmustur.

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s.725)

37.Asagidaki primer beyin timérlerinden hangisi
AIDS hastaligi ile yakindan iligkilidir?

a) Astrositom

b) Oligodendriogliom
c) Epandimom

d) Glioblastom

e) Malign lenfoma

ACIKLAMA: Primer SSS lenfomalari, son yillarda,
Ozellikle AIDS esliginde artis gdstermistir.

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s.734)

38.Histolojik gériinimii  kapiller hemanjiyoma
benzeyen, oral mukozada geligsen reaktif doku
buyltimesi nasil adlandirilir?

a) Dev hiicreli graniilom
b) Pyojenik graniilom

c) Lenfanjiom

d) Neviis

e) Fibrom

ACIKLAMA: Pyojenik granillom, deri ve mukozada
genellikle travmaya sekonder olarak olusan, kapiller
hemanjiyomun, Ulsere, polipoid bir varyantidir.

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, 5.304)
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39.Daha cok giines gormeyen deri bdélgelerinde
ortaya cikan ve epidermoid karsinom gelistirme
potansiyeli olan premalign lezyon hangisidir?

a) Papillom

b) Aktinik keratoz

c) Lentigo maligha

d) Bowen hastaligi

e) Akral lentigin6z melanoma in situ

ACIKLAMA: Bowen hastaligi, penis, vulva ve agiz
mukozas! dahil olmak (zere mukozal ylizeylerde
goruliir. Esas klinikk 6nemi %10 olguda invaziv
skuamoéz hiicreli karsinom gelismesidir. Ayrica bu
hastalikta i¢ organ malignitelerinin gérilme riski de
artmistir.

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, 5.578)

40.Pemfigus icin hangisi yanhistir?

a) Otoimmiin hastaliktir.

b) Dort ayri varyanti vardir.

c) En cok goriileni pemfigus vulgaristir.

d) Histopatolojik yonden akantolizle karakterlidir.
e) Biill6z pemfigoid’de akantoliz bazal tabakadadir.

ACIKLAMA: Pemfigus, epidermis ve mukozalarda hiic-
reler arasindaki normal baglantilarin bitinlGginin
bozulmasi nedeniyle ortaya ¢ikan, otoimmiin, bill6z
bir hastaliktir. Lezyonlar genellikle ilk olarak agiz
mukozasinda baslar, bunu yaygin deri dékintileri
takip eder. 4 tipi vardr;
1-Pemfigus vulgaris
2- Pemfigus vejetans
3- Pemfigus foliyaseus
4- Pemfigus eritematozus.

Pemfigus vulgaris en sik rastlanan tipidir.
Pemfigusun tim sekillerinde mevcut ortak payda
akantolizistir. Pemfigusun nedeni tip Il asin
duyarliik reaksiyonudur. Pemfigus hastalarinin
serumu deri ve mukozalardaki intersellller sement
maddesine (desmogleinler) karsi IgG sinifi
antikorlar igerir.

Bill6z pemfigoid genellikle yashlarda, normal veya
eritemli deri Uzerinde gelisen berrak sivi ile dolu
gergin billerle karakterizedir. Billéz pemfigoid’in
karakteristik lezyonu subepidermal, akantolitik
olmayan biildiir. Immiinopatolojik bulgusu ise bazal
membran zonunda lineer bicimde Ig ve kompleman
birikimidir.

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s.702)

41.Cocukluk caginda en sik gérilen malign tiikriik
bezi neoplazisi hangisidir?
a) Asinik hucreli tiimoér
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b) Malign mikst timér

¢) Mukoepidermoid karsinom
d) Adenoid kistik karsinom
e) Duktal karsinom

ACIKLAMA: Tukrik bezi timorleri en sik parotiste
yerlesir. TUkrik bezi tUmérlerinden en sik gérileni
pleomorfik adenom’dur. Cocukluk c¢aginda en sik
gorilen malign timér mukoepidermal karsinom-
dur.

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s.475)

42.Asagidaki deri lezyonlarindan prekanseréz olanini
isaretleyiniz.

a) Seboreik keratoz

b) Aktinik (solar) keratoz
c) Keratoakantom

d) Kondiloma akuminatum
e) Verruka vulgaris

ACIKLAMA: Aktinik keratoz lezyonlarn genellikle 1
cm’den kiglk capli, deri renginde, agik kahverenkli
veya kirmizimsi renkli, dizensiz, hafifce pUrtikli
yuzeyleri olan lezyonlardir. Hlcresel atipinin tim
epidermis  katmanlarini  igcine alacak bi¢imde
ilerlemesi, in situ skuamdz karsinom gelisiminin
habercisidir.

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s.707)

43.Penisin verritkk6z karsinomunun epidermoid
karsinomdan farki asagidakilerden hangisidir?

a) Lokal invazyon goéstermesi

b) Sik yineleyen bir timér olmasi

c) Cok bliyiik boyutta olmasi

d) Metastaz yapmamasi

e) Etyolojisinde human papillom virusunun rol al-
masi

ACIKLAMA: Penisin verrikdz karsinomunda metastaz
seyrektir.

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, 5.579)

44.Geri doniisiimsiiz iskemik zedelenmede asagi-
dakilerden hangisi membran hasari sebebi
degildir?
a) Fosfolipidlerin kaybi
b) Lipid yikim Uriinleri
c) Toksik oksijen tiirevleri
d) Lizozomlarin yirtilmasi
e) Fagositoz fonksiyonunun yapilamamasi

ACIKLAMA: irreversibl zedelenmede membran ha-
sari nedenleri;
1-Membran fosfolipidlerinin ilerleyici kaybi,
2-Hucre iskelet anormallikleri,
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3-Toksik oksijen radikalleri,
4-Lipid yikim Grinleri
Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s.8)

45.Diyabetik hastalarda goérilen anatomik degisik-
liklerden hangisi diagnostik degildir?
a) insiilitis
b) Retinopati
c) Diffiiz glomeriiloskleroz
d) Nodiiler glomeriiloskleroz
e) Bobregin efferent arteriollerindeki arterioskle-
roz

ACIKLAMA: Bébrek diabette en sik ve en siddetli
etkilenen organdir. Diffiiz glomeriiloskleroz,
mezensiyal hicre proliferasyonu ve beraberinde
mezensiyal matrikste diffiiz artis olarak tanimlanabilir
ve her zaman bazal membran kalinlagmasi ile
iligkilidir. Diabet icin diagnostik degildir.

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, 5.570)

46.En fazla nekroz gériilen kemik tlimérii hangisidir?

a) Kondrosarkom
b) Ewing sarkomu
c) Osteosarkom
d) Osteoblastom
e) Osteokondrom

ACIKLAMA: Ewing sarkomu cocuklarda osteojenik
sarkomdan sonra en sik gorilen ikinci malign
kemik tiimoridir. En sik femur, tibia ve pelviste
gorilir. Timdr hacrelerinin sitoplazmasi periyodik
asit-Schiff (PAS) reaksiyonu ve elektron mikroskobik
olarak gosterilebilen glikojen icerir. En fazla nekroz
gorilen kemik tiimériduir.

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji)

47.Hangisi meme dokusunun primer karsinom-
larindan degildir?

a) Epidermoid karsinom
b) Papiller karsinom

c) Tubiiler karsinom

d) Miisin6z karsinom

e) Mediiller karsinom

ACIKLAMA: Epidermoid karsinom disindakilerin tamami
memenin primer karsinomlarindandir.

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s.631)

48.Bir tiimériin malign (koéti huylu) oldugunun en
kesin kaniti hangisidir?

a) Bluyuk boyutlara ulagsmasi

55

b) Kapsiilsiiz olugu

c) Niiksetmesi

d) Metastaz yapmasi

e) Cevreye infiltrasyon yapmasidir.

ACIKLAMA: Metastaz yapmasi bir neoplazmin malign
oldugunun en kesin kanitidir. Ancak tim kanserler
metastaz  yapamaz. Derinin bazal hicreli
karsinomu ve santral sinir sisteminin primer en az
metastaz yapan timaérlerdir.

Cevap D (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s.139)

49.Asagidaki hangi nitelik
hastaligina 6zgi degildir?

romatizmal kalp

a) Sistemik nonsiipiiratif, poststreptokoksik hiper-
sensitivite ile karakterli hastaliktir.

b) Lezyonlar sadece endokartta goriiliirler.

c) Kapakcik lezyonlari en cok mitralde gérulirler.

d) Lezyonlar kordolora, papiller kaslara da yayilir.

e) Patognomonik fokal iltihabi lezyonu Aschoff
nodiiliidiir.

ACIKLAMA: Romatizmal kalp hastaliginda pankardit
vardir yani kalbin Ug¢ tabakasi ayni anda tutulur.

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s.321)

50.Asagidaki hastaliklardan hangisi gluten sensitif
enteropati ile siklikla beraber goériilen hasta-
liklardan degildir?

a) Dermatitis herpetiformis

b) Ulseratif kolit

c) Primer biliyer siroz

d) intestinal pulmoner fibrozis
e) Tuberkiiloz

ACIKLAMA: Tlberkiloz disindakilerin tamami gluten
sensitif enteropati ile sikhkla birliktedir. Ayrica bu
hastalikta 6zofagus ve ince bagdirsak kanseri gibi
gastrointestinal kanal kanserleri, intestinal lenfoma
(6zellikle t hicreli) ve meme kanseri gérilme riski
artmigtir.

Cevap E (Gastrointestinal Pathology An Atlas and Text,
1999)

51.Asagidaki belirtilen hiicre hasarlarinin hangisi
apoptozis mekanizmasi ile gelismez?

a) Menopozda overlerde gorilen follikiler atrezi

b) Embriyogenezisdeki programli hiicre éliimii

c) Uzun siireli iskemiye bagh gelisen hiicre hasari
d) Sitotoksik T hiicreleri ile olusan hiicre 6limu

e) Viral hepatitte izlenen “Councilman cisimcikle-

r
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ACIKLAMA:  iskemi
apoptozis sorumludur.

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s.13)

digindakilerin ~ tamamindan

52.Akut iltihapta mast hiicreleri tarafindan salgilanan
mediatéri isaretleyiniz.

a) Bradikinin
b) Prostaglandinler
c) Nitrik oksid

d) C5a

e) Oksijen metabolitleri

ACIKLAMA: Prostaglandinler mast hicrelerinden
salinir.  PGD,, siklooksijenaz  yolunun  mast

hlcrelerindeki ana metabolitidir.

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

53.Apoptozis icin agagidakilerden hangisi yanhstir?

a) Bazi viral enfeksiyonlardaki hiicre hasari

b) Adultlarda hormona bagimli involusyondur.

c) Parankimal organlarda duktus tikanmasindan
sonra olusan atrofidir.

d) NK hiicreleri tarafindan indiiklenen hiicre
olimii

e) Tumorlerde hiicre olimudiir.

ACIKLAMA: Apoptoziste NK hicreleri rol almaz.

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

54.Hangisi biiyiik oranda intermedier trofoblastlar-
dan olusan tlimordiir?

a) Komplet mol

b) Parsiyel mol

c) Koryokarsinom

d) invaziv mol

e) Plasental yerlesimli trofoblastik tiimoér

ACIKLAMA: Komplet mol'de koryonik villuslarda
hidropik sisme vardir ve villuslarda damarlar yoktur,
hem sitotrofoblastlarda hem de sinsityotrofoblastlarda
bir dereceye kadar proliferasyon her zaman vardir.
Parsiyel mol'de trofoblast proliferasyonu odaksal ve
hafiftir. Invaziv mol tamamiyla anaplastik kuboidal sito
ve sinsityotrofoblastlardan olusan epiteliyal bir
timoérdur. Plasenta yerlesimli trofoblastik timér ise
bilyuk oranda intermediyer trofoblastlardan olusur.

Cevap E (Robbins Pathologic Basis of Disease, 6.baski,
1999, 5.1089)
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55.Papanicolaou yaymasi (Pap test) ile endometriyal
karsinomlarin  sitolojik  tanisinin  verilmesi
degisken olup en cok hangi tipinde olasidir?

a) Endometrioid

b) Seréz

c) Seffaf hiicreli

d) Adenoakantoma
e) Adenoskuaméz

ACIKLAMA: Endometriyal karsinomlardan serdz tipte
olanlara papanicolau yaymasi ile tani koymak daha
kolaydir.

Cevap B (Robbins Pathologic Basis of Disease, 5.baski,
1994, 5.1062)

56.Asagidakilerden  hangisi hernekadar uzun
zamandir tamamen zararsiz olarak bilinen ancak
son calismalarla kanser riskini bir miktar arttig:
gosterilen ve  histolojik olarak memede
intralobiiler fibrozis ve kiiclik kanallarin veya
asinuslarin proliferasyonu ile karakterize meme
lezyonudur?

a) Meme basi adenomu

b) Apokrin metaplazi

c) Atipik lobiiler hiperplazi
d) Sklerozan adenozis

e) Kanal ektazisi

ACIKLAMA: Sklerozan adenozisin disik de olsa
karsinoma ilerleme riski vardir.

Cevap D (Robbins Pathologic Basis of Disease, 5.baski,
1994, 5.1095)

57.Asagidaki durumlardan hangisi en sik olarak
trombozis ve embolizme neden olur?

a) Atrial fibrilasyon

b) Pulmoner stenoz

c) Ventrikiiler septal defekt
d) Aort stenozu

e) Atrial septal defekt

ACIKLAMA: Atrial fibrilasyon en ¢cok embolizme neden
olur.

Cevap A (Cotran, s.105-108)

58.Asagidakilerden hangisi vaginanin primer tiimoéri
degildir?

a) Sarkoma botryoides

b) Berrak hiicreli karsinoma
c) Skuamoz hiicreli karsinoma
d) Vaginal adenozis

e) Rabdomyosarkom
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ACIKLAMA: Vaginal adenozis timér degildir, berrak
hucreli karsinomun 6ncull oldugu disunilen benign
bir durumdur.

Cevap D (Cotran 5/e, s.1044-1045)

59.Asagidakilerden hangisi granillomatéz interstisi-
yel nefrit sebebi degildir?

a) Sarkoidoz

b) Wegener graniilomatosisi
¢) Yabanci cisim

d) Enfeksiyon

e) Timorler

ACIKLAMA: Timorlerin digindakilerin tamami grani-
lomatéz interstisiyel nefrit sebebidir.

Cevap E (Damjanov, Anderson’s Pathology, 10.baski,
1996, s.2114)

60.Gonadoblastom ic¢in
igaretleyiniz.

asagidakilerden yanlisi

a) Disgenetik gonadlardan baslayabilir.

b) Hastalar genellikle fenotipik olarak kadin,
genotipik olarak erkektir.

¢) Cogunda endokrin bulgu vardir.

d) Cogunlukla malign bir timérdiir.

e) Hem immatiir germ hiicreleri hem de seks-kord
stromal hiicreler vardir.

ACIKLAMA: Gonadoblastomalar genellikle
degildir.

malign

Cevap D (Damjanov, Anderson’s Pathology, 10.baski,
1996, 5.2294)

61.Drenaji icin “kaval” sistemi kullanan organlarda
gelisen malign tiimérlerin metastazlari, genellikle
en sik hangi organda yerlesirler?

a) Karaciger
b) Mesane
c) Akciger
d) Pankreas
e) Kemik

ACIKLAMA: Hematojen yayilim kanserin en korkulan
sonucudur. Sarkomlarin daha cok tercih ettigi
yoldur. Arterler venlerden daha zor penetre
olurlar. Venéz invazyonla kan kaynakh hicreler
neoplazm bélgesini drene eden vendz akimi izler.
Karaciger ve akciger bdéyle hematojen yayilimda
en sik tutulan sekonder boélgelerdir. Tim portal
drenaj karacigere, biitiin kaval kan akcigere akar.
Vertebral kolona yakin bélgelerden kaynaklanan
kanserler siklikla paravertebral pleksusu embolize
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eder; bu yol muhtemelen tiroid ve
karsinomlarinin sik  vertebra
sorumludur.

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s.140)

prostat
metastazindan

62.Endotel hiicrelerinin tromboz olayini 6nleyici
ozellikleri icinde yanlisi isaretleyiniz.

a) Saglam endotel, trombositlerin subendotelyal
kollajene yapisarak aktivasyonunu oénler.
b) Heparin benzeri molekiiller, plazminojeni aktive

ederler.

¢) Trombomodiilin, trombine baglanarak etkisini
gosterir.

d) Antitrombin [I’lin etkisini gliclendirerek

trombin ve faktor Xa inaktive edilir.
e) Aktive olan protein C, faktor Va ve faktor Vilia’y
parcalar.

ACIKLAMA: Heparin antitrombin I’ aktive ederek etki
gbsteren kuvvetli bir antikoagtlandir.

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s.66)

63.Asagidakilerden
degildir?

a) Apoptoziste kaspazlar olarak isimlendirilen sis-
tein proteazlar rol oynar.

b) Apoptoziste Bcl-2 mitokondrial fonksiyonlari et-
kileyerek rol oynar.

c) Apoptozis belirgin bir inflamatauvar reaksiyon-
la karakterli olup, 151k mikroskobunda kolayca
tesbit edilir.

d) Apoptozis cok sayida fizyolojik, adaptiv ve
patolojik olaylarda gériiliir.

e) Apoptoziste rolii olan kaspazlar baslangic ve
6lumi uygulayan (infaz) kaspazlar olarak
aynilir.

hangisi apoptozisin o6zelligi

ACIKLAMA: Apopitozis programli hlcre 6limi veya
hicre intihart olarak bilinir. Apopitozis olusan
lezyonun histolojik olarak fark edilmesinden o6nce
olusur. Ayrica apopitoziste iltihabi reaksiyon
olusmadigi igin taninmasi daha giigtir. inflamasyon
olmamasi apopitozisi nekrozdan ayiran ézelligidir.

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s.14)

64.Hiicre sinyal iletinden sorumlu CD3 molekiilleri
hangi hiicrede izlenir?

a) T lenfositler

b) Makrofajlar

c) B lenfositler

d) interstisiyel dendritik hiicreler
e) NK hiicreleri
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ACIKLAMA: T lenfositler lenf nodillerinin parakortikal
alanlari ve dalagin periarterioler tabakasinda bol
bulunur. CD3 proteinleri antijene baglanmazlar ancak
antijene baglanmadan sonra T hicrelere sinyal
gecisiyle ilgilidirler.

ACIKLAMA: H,0. olusumu disindakilerin tamami |6kosit
aktivasyonunda gorulir ve hicre igi kalsiyum artisina
yol acarlar.

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s.31)

66.Serviks cok kath yassi epitelinde epitelin tiim
kalinhigini tutan, niikleer hiperkromazi hiicresel
pleomorfizm, sk mitoz ve atipik mitozlarla
karakterli, bazal membrani agsmamis histolojik
goriniime ne ad verilir?

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s.82)

65.Asagidakilerden hangisi, I6kosit aktivasyonunda,
hicre ici kalsiyum artisinin sonuclarindan
degildir?

a) Agir displazi
b) Karsinoma insitu
c) Orta derecede displazi

a) Hiicre hareketlenmesi, kemotaksi

b) Adezyon molekiillerinin afinitesi ve sayisinda
artis

c) Sekresyon, degraniilasyon

d) Arasidonik asit metabolitlerinin salinimi

e) H.0; olusumu
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d) Metaplazi
e) Hiperplazi

ACIKLAMA: Soruda anlatilan karsinoma in situ’dur ve

en sik skuamokolumnar bileskede goriiliir.

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s.605)
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