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Dog.Dr.Biilent ALAGOL (Trakya)
Yrd.Dog.Dr.Hakan ALAGOZLU (Cumhuriyet)
Yrd.Dog.Dr.Sait ALAN (Dicle)
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Prof.Dr.Emre ALHAN (Cukurova)
Prof.Dr.Turgut ALKIBAY (Gazi)
Prof.Dr.Ahmet ALMAC (Kocaeli)
Prof.Dr.Mete ALP (Kocaeli)
Prof.Dr.Sibel ALPER (Ege)
Dog.Dr.Koksal ALPTEKIN (Dokuz Eyliil)
Prof.Dr.Giiltekin ALTAY (Ankara)
Yrd.Do¢.Dr.Giilgin ALTINOK (Hacettepe)
Prof.Dr.Nur ALTINORS (Baskent)
Prof.Dr.Kiirsat ALTINTAS (Ankara)
Doc.Dr.Levent ALTINTOP (O.May:s)
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Prof.Dr.Kutay ANDAC (Ege)
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Yrd.Dog¢.Dr.Neslihan ASTAM (Atatiirk)
Prof.Dr.Necmi ATA (Osmangazi)
Yrd.Dog¢.Dr.Habip ATALAY (Pamukkale)
Prof.Dr.S.Selcuk ATAMANALP (Atatiirk)
Dog¢.Dr.Tamer ATASEVER (Gazi)
Yrd.Dog¢.Dr.Mustafa ATASOY (Atatiirk)
Do¢.Dr.M.Kemal ATIKELER (Furat)
Dog.Dr.Biilent ATILLA (Hacettepe)
Prof.Dr.Celal AYAZ (Dicle)
Doc.Dr.Yesim AYDINOK (Ege)
Dog.Dr.Sema AYDOGDU (Ege)
Prof.Dr.Remzi AYGUN (Gazi)
Yrd.Dog.Dr.Dursun AYGUN (0.Mays)
Prof.Dr.I.Hakki AYHAN (Ankara)
Prof.Dr.Ulkii AYPAR (Hacettepe)
Dog.Dr.Sema AYTEKIN (Dicle)
Dog.Dr.Faruk BAGIRICI (O.Mays)
Prof.Dr.Halil BAHCECIOGLU (Kadir Has)
Dog.Dr.1.Halil BAHCECIOGLU (Firat)
Prof.Dr.Sevim BALCI (Hacettepe)
Prof.Dr.Kunter BALKANLI (GATA)
Yrd.Dog.Dr.Sibel BARIS (O.May:s)
Dog.Dr.Semih BARLAS ([stanbul)
Prof.Dr.Ali BARUTCU (Dokuz Eyliil)
Yrd.Dog.Dr.Pinar Yiiksel BASAK (S.Demirel)
Yrd.Do¢.Dr.M.Murat BASAR (Kirikkale)
Prof.Dr.iskender BASER (GATA)
Dog.Dr.Tarik BASOGLU (0.Mayis)
Dog.Dr.Ertan BATISLAM (Kirikkale)
Yrd.Dog¢.Dr.Yildirtm BAYAZIT (Cukurova)
Prof.Dr.Cengiz BAYCU (Osmangazi)
Prof.Dr.Omer BAYEZID (Akdeniz)
Prof.Dr.Tiilin BAYKAL (Cumhuriyet)
Dog¢.Dr.Siileyman BAYKAL (Karadeniz)
Dog.Dr.Mahmut BAYKAN (Selcuk)
Prof.Dr. Ali fhsan BAYSAL (Gazi)
Prof.Dr.Biilent BAYSAL (Sel¢uk)
Prof.Dr.M.Kemal BAYSAL Ondakuz May:s)
Prof.Dr.Ahmet BELCE (Cerrahpasa)
Prof.Dr.Metin BELVIRANLI (Selguk)
Yrd.Dog.Dr.Ocal BERKAN (Cumhuriyet)
Prof.Dr.Ender BERKER (Istanbul)
Dog¢.Dr.Cengiz BEYAN (GATA)
Yrd.Dog¢.Dr.Fatma BEYAZTAS (Cumhuriyet)
Prof.Dr.Kutay BIBEROGLU (Gazi)
Dog.Dr.Nilgiin BILEN (Kocaeli)
Yrd.Dog.Dr.Ayhan BILGICI (O.Mays)
Prof.Dr.Sait BILGIC (0.Mays)
Prof.Dr.Altinay BILGIC (Ege)
Yrd.Dog.Dr.Dilek BILICI (Atatiirk)
Prof.Dr.Erhan BILIR (Gazi)
Dog.Dr.Levent Sinan BIR (Pamukkale)
Yrd.Dog.Dr.Murat BIRTANE (Trakya)
Prof.Dr.Mehmet BITIRGEN (Sel¢uk)
Dog¢.Dr.Ayse BORA TOKCAER (Gazi)
Dr. M.Omer BOSTANCI (0.Mays)
Yrd.Do¢.Dr.Mehmet BOSNAK (Dicle)
Dog.Dr.Biilent BOYACI (Gazi)
Prof.Dr.Adem BOYACI (Erciyes)
Prof.Dr.Sedat BOYACIOGLU (Bagkent)
Prof.Dr.Nafiz BOZDEMIR (Cukurova)
Dog¢.Dr.Giilhal BOZKIR (Cukurova)
Dog.Dr.Ali thsan BOZKURT (Gaziantep)
Yrd.Dog.Dr.H.Eray BULUT (Cumbhuriyet)
Prof.Dr.M.Ali BUMIN (Gazi)
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Prof.Dr.Giilden BURCAK (Cerrahpasa)
Yrd.Dog.Dr.Nurullah BULBULLER (Firat)
Yrd.Dog.Dr.Emin BUYUKOKUROGLU (Atatiirk)
Prof.Dr.Cenk BUYUKUNAL (Cerrahpasa)
Dog¢.Dr.Belgin CAN (Ankara)
Dog.Dr.Ercan CANBAY (Cumhuriyet)
Prof.Dr.Yurdagiil CANBERK (Istanbul)
Dog.Dr.Aydan CANBILEN (Sel¢uk)
Prof.Dr.Fikri CANORUC (Dicle)
Yrd.Dog.Dr.Adnan CANSEVER (GATA)
Yrd.Dog.Dr. Mustafa CEMRI (Gazi)
Prof.Dr.Ziya CENIK (Sel¢uk)
Yrd.Dog.Dr.Sami CERAN (Selcuk)
Yrd.Dog.Dr.Haluk CEYLAN (Gaziantep)
Prof.Dr.Peyami CINAZ (Gazi)
Prof.Dr.Emre CINGI (Osmangazi)
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Prof.Dr.Giiven CAGATAY (Ege)
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Yrd.Dog.Dr.Fehmi CELEBI (Atatiirk)
Dog.Dr.Bilge CELEBIOGLU (Hacettepe)
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Prof.Dr.Ahmet (;ELiKKOL (Ege)
Yrd.Dog.Dr.Ali CELIKSOZ (Cumhuriyet)
Dog.Dr.Ali CETIN (Cumhuriyet)
Prof.Dr.M.Turan CETIN (Cukurova)
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Prof.Dr.Nazan CETINGUL (Ege)
Yrd.Dog.Dr.Ziya CETINKAYA (Firat)
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Yrd.Dog¢.Dr.Mehmet DAKAK (GATA)
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Dog¢.Dr.Siikran DARCAN (Ege)
Dog.Dr.Esen DEMIR (Ege)
Dog.Dr.Hiiseyin DEMIR (Erciyes)
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Yrd.Dog.Dr.Oner DIKENSOY (Gaziantep)
Dog.Dr.. Sibel DINCER (Gazi)
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Prof.Dr.Ayhan GOCMEN (Hacettepe)
Prof.Dr.Ayse Sevim GOKALP (Kocaeli)
Prof.Dr.Erdal GOKCAY (GATA)
Yrd.Dog.Dr.Gékhan GOKCE (Cumbhuriyet)
Prof.Dr.Nahide GOKCORA (Gazi)
Yrd.Dog.Dr.Sitki GOKSU (Gaziantep)
Yrd.Dog.Dr.Omer GOKTEKIN (Osmangazi)
Prof.Dr.Erol GOKTURK (Osmangazi)
Yrd.Dog.Dr.Ugur GONLUGUR (Cumhuriyet)
Prof.Dr.Bilge GONUL (Gazi)
Prof.Dr.Vedat GORAL (Dicle)
Prof.Dr.Adnan GORGULU (Trakya)
Dog.Dr.Figen GOVSA GOKMEN (Ege)
Dog.Dr.Rabet GOZIL (Gazi)
Yrd.Dog.Dr.Metin GUDEN (GATA)
Yrd.Dog¢.Dr.Mustafa GUL (Atariirk)
Yrd.Dog.Dr.Mahir GULEC (GATA)
Prof.Dr.Sendogan GULEN (Trakya)
Prof.Dr.Giilay GULLULU (Atatiirk)
Yrd.Dog.Dr.Fatih GULTEKIN (S.Demirel)
Dog.Dr.Bilali GUMUS (Celal Bayar)
Prof.Dr.M.Koray GUMUSTAS (Cerrahpasa)
Dog.Dr.Rezzan GUNAYDIN (Izmir Atatiirk Eg. Hst.)
Prof.Dr.Isil GUNDAY (Trakya)
Yrd.Dog.Dr.Umit N. GUNDOGMUS (Kocaeli)
Dog.Dr.Kamer GUNDUZ (Celal Bayar)
Prof.Dr.Kemal GUNDUZ (Sel¢uk)
Prof.Dr.Haldun GUNER (Gazi)
Yrd.Dog.Dr.Yasemin GUNES (Cukurova)
Dr. Emrah GUNEY (Cumbhuriyet)
Dog.Dr.Cigdem GUNGOR (Ankara)
Yrd.Dog.Dr.Ali GUR (Dicle)
Prof.Dr.Asuman GURAKSIN (Atatiirk)
Prof.Dr.Mehmet GURBILEK (Sel¢uk)
Prof.Dr.Firdevs GURER ( Osmangazi)

Dr. Alev GURGAN (Izmir Atatiirk Eg. Hst.)
Yrd.Dog.Dr.Cemil GURGUN (Ege)
Dog.Dr.Fuat GURKAN (Dicle)
Dog.Dr.Murat GURKAYNAK (Hacettepe)
Yrd.Dog.Dr.Sedat GURKOK (GATA)
Prof.Dr.Tiirkiz GURSEL (Gazi)
Prof.Dr.Biilent GURSEL (Hacettepe)

Prof.Dr.Rifat GURSOY (Gazi)
Prof.Dr.Erdogan GURSOY (Cumbhuriyet)
Dog.Dr.M.Ferit GURSU (Firat)
Yrd.Dog.Dr.Rengin GUZEL (Cukurova)
Prof.Dr.M.Zeki GUZEL (Cerrahpasa)
Do¢.Dr.Ali HABERAL (SSK Ank.Dog.)
Yrd.Dog.Dr.Aral HAKGUDER (Trakya)
Yrd.Dog.Dr.ihsan HALIFEOGLU (Furat)
Prof.Dr.I. Hamit HANCI (Ankara)
Dog¢.Dr.Mehmet HARMAN (Dicle)
Prof.Dr.Alev HASANOGLU (Gazi)
Prof.Dr.Hikmet HASSA ( OAmungazz )
Yrd.Dog.Dr.Ersoy HAZNECI (Inonu)
Dog.Dr.Ibrahim HAZNEDAROGLU (Hacettepe)
Prof.Dr.Giinay HAZNEDAROGLU (Ege)
Prof.Dr.Ozdemir HIMMETOGLU (Gazi)
Prof.Dr.ibrahim ILDIRIM (Uludag)
Dog.Dr.Feride I.SAHIN (Gazi)

Dog.Dr.Nihal ICTEN Ondokuz Layts)
Yrd.Dog.Dr.Hiiseyin ILHAN (Osmangazi)
Prof.Dr.Yal¢in ILKER (Marmara)
Prof.Dr.Tankut iLTER (Ege)

Yrd.Dog.Dr. Kenan ILTUMUR (Dicle)
Prof.Dr.Turgut IMIR (Gazi)
Yrd.Dog.Dr.Mehmet INAL (Cukurova)
Yrd.Dog.Dr. A.Seza INAL (Cukurova)
Yrd.Dog.Dr.Mustafa INAN (Trakya)
Yrd.Dog.Dr.Tacetten INANDI (Atatiirk)
Yrd.Dog.Dr.Isil INANIR (Celal Bayar)
Prof.Dr.Ramazan INCI (Ege)

Dog.Dr.Turgut iPEK (Cerrahpasa)
Prof.Dr.Giizin ISKELELI Cerrahpasa Tip F.
Dog.Dr.ismail ISLEK (0.Mayus)
Dog.Dr.Caner KABASAKAL (Ege)
Prof.Dr.Sedat KADANALI (Atatiirk)
Yrd.Dog.Dr.Ertugrul KAFALI (Sel¢uk)
Prof.Dr.Cemal KAHRAMAN (Erciyes)
Prof.Dr.Serpil KALKAN (Sel¢uk)
Prof.Dr.Tung Alp KALYON (GATA)
Yrd.Dog.Dr.Umit KAMIS (Sel¢uk)
Dog.Dr.Omer KANDEMIR (SSK Ank.Dog.)
Dog.Dr.Abdurrahman KAPLAN (Dicle)
Yrd.Dog.Dr. .Melih KAPTANOGLU (Cumhuriyet)
Doc.Dr.Ahmet KAPUKAYA (Dicle)
Yrd.Dog.Dr.ismail KARA (Atatiirk)
Dog.Dr.Nese Ilgin KARABACAK (Gazi)
Prof.Dr.Onur KARABACAK (Gazi)
Yrd.Do¢.Dr. Aziz KARABULUT (Dicle)
Dog.Dr.Mehmet KARADAG (Uludag)
Yrd.Dog.Dr.A. Aziz KARADEDE (Dicle)
Prof.Dr.Necmettin KARAEREN (GATA)
Dog.Dr.Giingér KARAGUZEL (Akdeniz)
Yrd.Dog¢.Dr.Deniz KARAKAYA (O.Mayis)
Dog.Dr.Sule KARAKELLEOGLU (Atatiirk)
Yrd.Dog.Dr.Ali KARAKUZU (Atatiirk)
Dog.Dr.Beyhan KARAMANLIOGLU (Trakya)
Dog.Dr.Safak KARAMEHMETOGLU (Cerrahpasa)
Prof.Dr.Ustiinol KARAOGLAN (Gazi)
Dog.Dr.Erdal KARAOZ (S.Demirel)
Yrd.Dog.Dr.Yelda KARINCAOGLU (Inéinii)
Prof.Dr.Adil KARTAL (Sel¢uk)
Prof.Dr.Zehra Nese KAVAK (Marmara)
Dog.Dr.Kaan KAVAKLI (Ege)
Yrd.Do¢.Dr.Ahmet KAVAKLI (Firat)

Dr. Taciser KAYA (Izmir Atatiirk Eg. Hst.)
Prof.Dr.Mehmet KAYA (Cukurova)
Prof.Dr.Safiye KAYA (Cerrahpasa)
Dog¢.Dr.Giilgiin KAYALIOGLU (Ege)
Yrd.Dog.Dr.Ozcan KAYIKCIOGLU (Celal Bayar)
Prof.Dr.Adnan KAYNAK (Selcuk)
Prof.Dr.Siileyman KAYNAK (Dokuz Eyliil)
Dog.Dr.Hasan Tahsin KECELIGIL (0.Mayzs)
Uz.Dr. Ebru KELSAKA (Osmangazi)
Prof.Dr.Sezer KENDI (Hacettepe)
Yrd.Dog¢.Dr.Memduh KERMAN (S.Demirel)
Dog.Dr.i.Semih KESKIL (Kirikkale)
Doc.Dr.S.Sebnem KILIC (Uludag)
Prof.Dr.Mustafa KILIC (Pamukkale)
Yrd.Dog.Dr.Nil Banu KILIC (Cukurova)
Prof.Dr.Mehmet KILINC (Sel¢uk)
Yrd.Dog¢.Dr.Cumhur KILINCER (Trakya)
Yrd.Dog.Dr.Tayfun KIR (GATA)
Prof.Dr.Ziya KIRKALI (Dokuz Eyliil)
Doc¢.Dr.Mehmet KIRNAP (Erciyes)
Prof.Dr.Fikret KIROGLU (Cukurova)
Prof.Dr.Giines KIZILTAN (Cerrahpasa)
Prof.Dr.Nural KIPER (Hacettepe)
Prof.Dr.Kenan KOCABAY Abant Izzet Baysal)
Yrd.Dog¢.Dr.Ercan KOCAKOC (Firat)
Yrd.Dog.Dr.Serhat KOCAMANOGLU (0.Mayts)
Yrd.Dog¢.Dr.Aytagc KOCAK (Ege)
Yrd.Dog.Dr.Hasan KOCOGLU (Gaziantep)
Dr. Hikmet KOCYIGIT (fzmir Atatiirk Eg. Hst.)

Dog.Dr.Abdurrahim KOCYIGIT (Harran)
Prof.Dr.Misel KOKINO ( Trakya)
Prof.Dr.Dildar KONUKOGLU ( Cerrahpasa)
Do¢.Dr.Emel KOPTAGEL (Cumhuriyet)
Dog.Dr.Cem KOPUZ (O.Mays)
Dog.Dr.Adnan KORKMAZ (O.Mayts)
Prof.Dr.Mehmet E. KORKMAZ (Bagkent)
Prof.Dr.Halil KOYUNCU (Cerrahpasa)
Yrd.Dog.Dr.M.Erkan KOZANOGLU (Cukurova)
Prof.Dr.Arif KOKCU (0.Mayis)
Prof.Dr.0.Faruk KOKER (Cukurova)
Prof.Dr.Emine KOKOGLU (Cerrahpasa)
Dog.Dr.Siiheyla KOSE (Ege)
Yrd.Dog.Dr.Selguk KOSE (Trakya)
Yrd.Dog.Dr.Destan Nil KULACOGLU (Atatiirk)
Op.Dr. Giilcan KURAL (Ankara Numune Hst.)
Dog.Dr.Ercan KURT (GATA)

Dog¢.Dr.Cengiz KURTMAN (Ankara)
Dog.Dr.Zafer KURUGOL (Ege)
Prof.Dr.Semra KUSTIMUR (Gazi)
Prof.Dr.Necmettin KUTLU (Karadeniz)
Dog.Dr.Tansu KUCUK (GATA)

Dog.Dr. A.Sahap KUKNER (Firat)
Dog.Dr.Aysel KUKNER (Firat)
Prof.Dr.Hakan KULTURSAY (Ege)
Yrd.Dog.Dr.Bora KUPELI (Gazi)
Prof.Dr.Necil KUTUKCULER (Ege)
Dog.Dr.Ozlem L.KAPUCU (Gazi)
Yrd.Dog.Dr.Funda LEVENDOGLU (Sel¢uk)
Prof.Dr.Giilay LOGOGLU (Cukurova)
Yrd.Dog.Dr.Isil MARAL (Gazi)
Prof.Dr.Cafer MARANGOZ (0.May1s)
Prof.Dr.idris MEHMETOGLU (Sel¢uk)
Prof.Dr.Recep MEMIK (Selguk)

Dr. Asuman MEMIS (fzmir Atatiirk Eg. Hst.)
Yrd.Dog.Dr.Dilek MEMIS (Trakya)
Prof.Dr.Sevda MENEVSE (Gazi)
Prof.Dr.Jale MENTES (Ege)

Prof.Dr.Giilriz MENTES (Ege)

Prof.Dr.Ufuk O. METE (Cukurova)
Prof.Dr.Sevgi MIR (Ege)

Prof.Dr.Colpan MIRZATAS (Cerrahpasa)
Prof.Dr.Gamze MOCAN KUZEY (Hacettepe)
Dog.Dr.Sevda MUFTUOGLU (Hacettepe)
Dog.Dr.Liitfiye MUSLUMANOGLU (Cerrahpasa)
Prof.Dr.istemi NALBANTGIL (Ege)
Yrd.Dog¢.Dr.Kemal NAS (Dicle)
Yrd.Dog.Dr.Tuncay NAS (Gazi)
Prof.Dr.Yusuf NERGIZ (Dicle)
Prof.Dr.Necla NISLI (Ege)
Yrd.Dog.Dr.Ersan ODACI (O.May:s)
Prof.Dr.Aynur OGUZ (Gazi)
Prof.Dr.Mahmut OGUZ (Cukurova)
Dog.Dr.Ozkan OGUZ (Cukurova)
Dog.Dr.Atilla OGUZHANOGLU (Pamukkale)
Dr. Hakan OGUZTURK (Cumhuriyet)
Prof.Dr.Adnan OKUR (Atatiirk)
Prof.Dr.Giiray OKYAR (Atatiirk)

Prof.Dr. Rana OLGUNTURK (Gazi)
Yrd.Dog.Dr.Anil ONAN (Gazi)
Dog.Dr.Bilge ONARLIOGLU (Cumbhuriyet)
Prof.Dr.Selcuk ONART (Uludag)
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3 Mart 2002 tarihinde yapilan Tiirkiye Klinikleri 20. Ulusal Tip Bilimleri Yarigmasi’nda 2. olan
Dr.Oytun Erbag ve 3. olan Dr.Ahmet Akcay, 2002 Nisan Tipta Uzmanlik Sinavi’nda dereceye girdi.

Dr.Oytun Erbas Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Radyodiagnostik Anabilim Dali, Dr.Ahmet Akcay
da Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali’na girmeye
hak kazandi.

20. Ulusal Tip Bilimleri Yarismasi 2002 Nisan Tipta Uzmanhk Smavi
Temel Bilimler|Klinik Bilimler Temel Bilimler |Klinik Bilimler
Derecesi Puam Puam Derecesi Puam Puam
Dr.Oytun Erbas 2 65,69 67,04 12. 70,769 71,321
Dr.Ahmet Akcay 3 65,77 66,86 0. 72,183 71,286

Not: 20. Ulusal Tip Bilimleri Yarismast'min birincisi Salih Kozan intern oldugu icin 2002 Nisan Tipta
Uzmanlik Stnavi’na girmedi.

TUS’A CALISANLAR DiKKAT!

Cok yakinda Tiirkiye Klinikleri’nin www.turkiye-klinikleri.com adresinde, sizlerin
TUS’a hazirlanmasinda faydali olacagina inandigimiz bir ¢ok bilgi bulacaksiniz.
TUS hakkinda bilgiler
Haftalik konu anlatimlart (MEDIKUTU)
Her branstan 6gretim iiyeleri tarafindan hazirlanmig sorular
On-line deneme sinavlari
TUS’a ¢alisma hakkinda oneriler
TUS sorular1 ve aciklamali cevaplari
Ulusal Tip Bilimleri Yarigmalari’nin soru ve cevaplari
TUS’a calisirken tercih edeceginiz kitaplar
TUS puani hesaplamasi
Tercihlerinizde yardimci olacak “Klinikleri Taniyalim” kosesi (Her hafta bir klinik tanitimi)
Interaktif, giincel, giivenilir bir veri tabani

Ve siirprizler!...
www.turkiye-klinikleri.com



ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI

1. Hangisi siilfoniliire grubu oral antidiyabetiklerin
yan etkisi degildir?
a) Laktik asidoz
b) Hipoglisemi
c) Kemik iligi depresyonu
d) Kolestaz
e) Graniilomatéz hepatit

ACIKLAMA: Silfaniltreler genelde iyi tolere edilen
ilaglardir. En fazla yan etkiye sahip olan
klorpropamiddir. Siilfanillirelerin en yaygin ve en
tehlikeli yan etkisi hipoglisemidir. Etki slresi uzun
olan ilaglarda hipoglisemi riski daha fazladir.
Karaciger fonksiyonlarinda bozukluk ve kolestaz
yapabilirler, bu etki genelde reversibldir. Kemik iligi
aplazisi deri dokuntdleri, pruritis nadir gortlir ve
genelde tedavinin ilk 6 haftalik béliminde goérulir.

Cevap A (Her Yénliyle Diabetes Mellitus, 2001, 2.baski,
5.935)

2. Hiperosmolar nonketotik tani tedavisinde hangisi
uygulanmamalidir?
a) insulin
b) Sivi
c) Potasyum
d) Bikarbonat
e) Heparinizasyon

ACIKLAMA: pH, 7’nin altina dismedigi sirece
bikarbonat verilmez. Bikarbonat verilmesi hizli
alkalizasyon nedeniyle Hb-O: disosiasyon egrisini
sola kaydirarak, dokulara O verilmesini bozar. Bu ise
doku asidozunun agirlagsmasina yol acar.

Bikarbonat endikasyonlari:

-Agir  asidozla hipopotaseminin

bulunmasi,

birlikte  agir

-Laktik asidozun da ketoasidoza eklendigi durumlar,

-Agir asidozun sokla birlikte olmasi ve hidrasyona
ragmen sokun diizelmemesi.

Cevap D (Harrison’s Principles of Internal Medicine,
15.baski, 2.cilt, 2001, 5.2119)

3. Somatostatin icin asagidakilerden yanlig olani
igaretleyiniz.
a) Hipotalamustan salgilanir.
b) Pankreastan salgilanir.
c) Blyiume hormonu salgilanimini stimile eder.
d) Trombosit agregasyonunu inhibe eder.
e) Gastrin salgilanimini inhibe eder.

MEDITEST Cilt 11, Sayi 3, 2002

ACIKLAMA: Somatostatin  Blyime hormonunun
salgilanmasini inhibe eder. Bunun disinda beta
adrenerjik uyari, hipoglisemi, dopaminerjik blokerler,
progesteron, glukokortikoidler, serbest yag asitlerinde
artis da buylme hormonunu inhibe eden diger
faktorlerdir.

Cevap C (Harrison’s Principles of Internal Medicine,
15.baski, 2.cilt, 2001, 5.2041)

4. Eksojen tiroid hormon aliminin yarattig: tirotok-
sikoz icin yanlisi isaretleyiniz.
a) TSH diislktiir.
b) T3 yiiksektir.
c) T4 yiuksektir.
d) Tiroglobulin yiiksektir.
e) Radyoaktif iyot uptake diisiktiir.

ACIKLAMA: Tirotoksikozis fasciata, genellikle kilo
vermek igin fazla miktarda tiroksin alimini takiben
tirotoksikozis olusmasidir. Serum T3 ve T4 dizeyi
yiksek, TSH baskilanmistir. Serum tiroglobulin
diizeyi dusuktiir. Radyoaktif iyot tutulmasi olmaz.

Cevap D (Harrison’s Principles of Internal Medicine,
15.baski, 2.cilt, 2001, 5.2073)

5. Hangisinde boyun agrisi ve tiroid lojunda hizl
bliyiime birlikte degildir?
a) Basedow-Graves hastaligi
b) Tiroid nodiilii veya kisti icine kanama
c) Subakut graniilomatéz tiroidit
d) Anaplastik tiroid kanseri
e) Akut baslangich Hasimoto tiroiditi

ACIKLAMA: Graves hastaligi hipertiroidinin en sik
nedenidir. Diger siklarin tamaminda boyun agrisi
veya tiroid bezinde hizli buyime gérilirken Graves
hastahiginda gérilmez.

Cevap A (Harrison’s Principles of Internal Medicine,
15.baski, 2.cilt, 2001, s.2069-2076)

6. Asagidakilerden hangisi primer hipotiroidi icin

yanhis bilgidir?

a) lyot eksikligi, guatr ve primer hipotiroidi
olusturur.

b) Subakut granulomatoz tiroiditin seyrinde primer
hipotiroidi gériliir.

c) Primer hipotiroidide asit ve plevral efiizyon
gorilebilir.

d) TSH ve serbest T4 diisiik bulunur.

e) TRH’ya TSH cevabi artmis bulunur.
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ACIKLAMA: Hipotiroidinin en sik nedeni primer
hipotiroidi; primer hipotiroidinin en sik nedeni ise
Hashimoto tiroiditidir. Primer hipotiroidide sT4
disik, TSH ylUksektir. Primer hipotiroidiyi ayirt
etmede en 6nemli test TSH’dr.

Cevap D (Harrison’s Principles of Internal Medicine,
15.baski, 2.cilt, 2001, 5.2068)

7. Osteoklastlar agagidakilerden hangisini icermez?

a) Kalsitonin reseptorleri

b) Karbonik anhidraz tip Il izoenzimi
c) Tartrata direncli asit fosfataz

d) Parathormon reseptorleri

e) Proton pompasi

ACIKLAMA: Osteoklastlarda kalsitonin reseptérleri
bulunur ancak parathormon reseptorleri
bulunmaz. Osteoklastlarin PTH ile uyariimasi
muhtemelen osteoblastlardan tanimlanmamis bir
parakrin  faktérin  salinimi  yoluyla  dolayhdir.
Osteoblastlarda ise hem parathormon reseptori
hem de 6strojen reseptorleri bulunur.

Cevap D (Harrison’s Principles of Internal Medicine,
15.baski, 2.cilt, 2001, 5.2193)

8. Hangisi familiyal hiperkolesteroleminin patogene-
zini gosterir?
a) LDL reseptér gen defekti
b) ApoE’de yapisal bozukluk
c) Apoprotein Cll eksikligi
d) Lipoprotein lipaz eksikligi
e) Hepatik lipaz eksikligi

ACIKLAMA: Familiyal hiperkolesterolemi LDL diizeyleri
yUksektir.

Cevap A (Harrison’s Principles of Internal Medicine,
15.baski, 2.cilt, 2001, 5.2249)

9. Hangisi akromegali tedavisinde kullaniimaz?
a) Bromokriptin
b) Oktreotid
c) Transfenoidal cerrahi
d) Radyoterapi
e) Clonidin

ACIKLAMA: Akromegali tedavisinde ilk tercih
transsfenoidal cerrahidir. Bunun basarisiz olmasi
veya yapillamamasi durumunda bromokriptin veya
oktreotid kullanilir. Oktreotid kullanilan hastalarda
dizenli safra kesesi muayenesi yapiimalidir.
Radyoterapi ise sonug¢ alinmasi uzun slreceginden
son tercih tedavisidir. Akromegali tedavisinde
klonidinin yeri yoktur.

Cevap E (Harrison’s Principles of Internal Medicine,
15.baski, 2.cilt, 2001, 5.2046-2047)
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10.Siit-alkali sendromu ile iligkili hangisi yanhstir?
a) Parathormon baskilanir.
b) Distal nefronda kalsiyum emilimi artar.
c) Alkalozis vardir.
d) Sodyum atilimi artar.
e) H-2 reseptor blokerlerinin asir tiiketimine bagh
geligir.

ACIKLAMA: Sut alkali sendromu, peptik Glserli
hastalarin  hiperasiditeden korunmak igin fazla
miktarda sOt ve antasid almasina bagli olarak gelisir.
Siklardaki diger ifadeler St alkali sendromunun
6zellikleridir.

Cevap E (Harrison’s Principles of Internal Medicine,
15.baski, 2.cilt, 2001, 5.2217)

11.Asagidakilerden hangisi patolojik jinekomasti
nedenlerinden degildir?
a) Yaslanma
b) Renal yetmezlik
c) Ekstraglandiiler aromataz enzim aktivite artigi
d) Kleinfelter
e) Hipertiroidizm

ACIKLAMA: Neonatal, pubertal ve yaslilik dénemlerinde
gbrilen jinekomasti fizyolojiktir.

Cevap A (Harrison’s Principles of Internal Medicine,
15.baski, 2.cilt, 2001, s.2170)

12.Asagidakilerden hangisi erigkin erkekte ortaya
cikan edinsel testis yetersizligi nedenlerinden
degildir?
a) Viral orsit
b) Akut febril hastalik
c) Radyasyon
d) Poliglandiiler otoimmun hastalik
e) Kallman sendromu

ACIKLAMA: Kallman Sendromu komplet veya inkom-
plet koku ayirma (anosmi) ile ilgili hipogonadotropik
hipogonadizm turidir. Genetik gegisli bir hastaliktir
ve gocuklarda goérallr.

Cevap E (Harrison’s Principles of Internal Medicine,
15.baski, 2.cilt, 2001, 5.2149)

13.Asagidakilerden hangisi subklinik hipotiroidi ile
uyumludur?
a) TSHT, serbest T4l
b) TSHT, serbest T4 normal
c) TSHY, serbest T4l
d) TSH normal, serbest T4{
e) TSHI, serbest T4T

ACIKLAMA: Subklinik hipotiroidide T3 ve T4 normal,
sadece TSH yuksektir.
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Cevap B (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.1710)

14.Menopozla ilgili olarak asagidakilerden hangisi
yanlistir?

a) Menopozda FSH artisindan overlerden sekrete
edilen inhibin azalmasi sorumludur.

b) Menopozdaki kadinlarda FSH’In LH’dan daha
yiksek plazma degerine sahip olmasinin ana
nedeni FSH’In plazmadan temizlenmesinin LH’a
kiyasla daha yavas olmasidir.

c) Menopozdaki kadinlarda overlerdeki stromal
hiicrelerden testosteron sentezi devam eder.

d) Postmenopozal donemde estrojen sentezinde
en oOnemli yolak yag dokusu gibi
ekstraglandiiler dokuda estrojen yapimidir.

e) Regiiler ve ovulatuvar sikluslar menopozdan 2
yil sonrasina kadar devam edebilir.

ACIKLAMA: Menopoz son adet kanamasidir.
Postmenopozal dénemde regiler siklus gorilmesi
s6z konusu degildir.

Cevap E (Harrison’s Principles of Internal Medicine,
15.baski, 2.cilt, 2001, 5.2178)

15.Follikiiler tiroid karsinomunda uzak metastaz en
sik olarak nerede gérulir?
a) Kemik
b) Akciger
c) Beyin
d) Karaciger
e) Mediasten

ACIKLAMA: Follikiler karsinoma, papiller
karsinomadan sonra en sk gérilen tiroid
karsinomudur. Genellikle hematojen yayilirlar, en sik
uzak metastaz akcigerlere olur.

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 6.baski, s.651)

16.Hangisi tiroid bezini hizla biiyiiten bir hastalik
olup, graniilomlarla karakterizedir?

a) Hashimoto tiroiditi

b) Sessiz tiroid

c) Graves hastalig

d) De quervain tiroiditi
e) Akut supuratif tiroidit

ACIKLAMA: De quervain tiroiditi granilomatéz tiroidit
veya dev hcreli tiroidit olarak da adlandirilir. Bir st
solunum yolu enfeksiyonunu izleyen glnlerde tiroid
bezinin hizla blylimesi ve agrili olmasi ile tablo
ortaya c¢ikar. Agri yalniz tiroid bdlgesinde kalmaz;
¢ene ve kulaklara yayilir. Bazen tiroid asitmetrik
olarak tutulur, yani bir lob tutulur.

Cevap D (ilicin, Temel i¢ Hastaliklari, s.1708)

17.Tiroide tek bir nodil tesbit edildiginde ilk
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disiiniilmesi gereken hangisidir?
a) Follikiiler adenom

b) Benign tiroid hiperplazisi

c) Hashimoto tiroiditi

d) Mediiller tiroid kanseri

e) Riedel tiroiditi

ACIKLAMA: Tek tiroid nodiltiniin en sik nedeni follikler
adenomdur.

Cevap A (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.1709)

18.Feokromasitomada en sik rastlanan semptomliar
hangileridir?
a) Carpinti, karin agrisi, susama
b) Bas agrisi, bulanti, kusma
c) Bas agrisi, carpinti, asiri terleme
d) Carpinti, agin terleme, dispne
e) Dispne, karin agrisi, carpinti

ACIKLAMA: Feokromasitomali hastalarda en sik
rastlanan semptomlar, basagrisi, asin terleme ve
carpintidir. Bu ¢ bulgunun feokromasitoma tanisinda
sensitivitesi %90,9, spesifitesi %93,8 dir. Hastalarin
yarisinda ataklar seklinde kan basincinda yukselme
gbralar.

Cevap (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.1755)

19.Parathormonun fazla salgilanmasi hangisine yol
acmaz?
a) Azalmis 1,25(OH.)D diizeyi
b) Hiperkalsemi
c) Serum bikarbonat diizeyinde azalma
d) Hipofosfatemiye yatkinlik
e) Hipokloremi

ACIKLAMA: Parathormonun  asir
1,25(0OH2)D dlzeyini artirir.

Cevap A (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.1780)

salgilanmasi

20.En sik hiperkalsemiye neden olan malignite
hangisidir?
a) Kolorektal Ca
b) Mediiller tiroid Ca
c) Mide Ca
d) Meme Ca
e) Prostat Ca

ACIKLAMA: Hiperkalseminin en sik nedeni, kemik
metastazli olsun veya olmasin malignitelerdir. Meme
karsinomu hiperkalsemiye en c¢ok yol agan
malignitedir.

Cevap D (ilicin, Temel i¢ Hastaliklar, s.1783)

21.Hangisinde yetersiz parathormon salgilanmasi
sonucu hipokalsemi gériliir?

a) Magnezyum eksikligi
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b) Bobrek yetmezligi
c) Akut pankreatit
d) Wilson hastaligi
e) D vitamini direnci

ACIKLAMA: Bkz. Tablo 1.
Cevap D (iligin, Temel ig Hastaliklari, s.1793)

22.0steomalazinin en sik nedeni hangisidir?
a) Kalsiyumun bagirsaktan emilim bozuklugu
b) Hipofosfatemi
c) Bobrek yetmezligi
d) D vitamini eksikligi
e) Mediiller tiroid karsinomu
ACIKLAMA: Osteomalazi kemiksi birlesme yerinin
kalinhginda artma ve mineralizasyonda azalma olarak

tanimlanir. Kemik kitlesi azalmaz. Osteomalazinin en
sik nedeni D vitamini yetersizligidir.

Cevap D (iligin, Temel ig Hastaliklari, s.1799)

23.Puberte geligsiminin en son olayi hangisidir?
a) Meme tomurcuklanmasi
b) Menars
c) Aksiler killanma
d) Pubik killanma
e) Ses kalinlagmasi

ACIKLAMA: Kiz c¢ocuklarinda siklikla ilk puberte
degisikligi meme tomurcugunun belirginlesmesidir.
Kisa bir slire sonra pubis killari ortaya ¢ikar. Puberte
gelisiminde en son olay menars olmasidir.

Cevap B (iligin, Temel i¢ Hastaliklari Eki, 5.64)

24.Silfanilire grubu ilaclardan etki siiresi en kisa
olan hangisidir?
a) Tolbutamid
b) Glibornurid
c) Gliklazid
d) Klorpropamid
e) Tolazamid

ACIKLAMA: Siilfanilire grubunun en uzun sireli etkisi
olani klorpropamid, en kisa slre etkili olani ise
tolbutamiddir.

Cevap A (llicin, Temel i¢ Hastaliklari Eki, 5.8)

25.Diabetik nefropatinin ilk bulgusu hangisidir?
a) BUN artisi
b) Keténdiri
c) Glikoziiri
d) Mikroalbiiminiri
e) Kreatin artisi

ACIKLAMA: Nefropatinin ilk bulgusu mikroalbUminUridir.
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Cevap (iligin, Temel i¢ Hastaliklari Eki, 5.19)

26.Hangisi jinekomasti nedeni degildir?

Tablo 1. Hipokalsemi nedenleri

Hipoparatiroidizmle birlikte
Yetersiz PTH salgilanmasi
idiopatik (otoimmiin)
PTH gen mutasyonu
Cerrahi sonucu
infiltratif (Demir yiklenmesi, Wilson hastaligi)
Fonksiyonel
Magnezyum eksikligi
Operasyon sonrasl gegici olarak
Yetersiz PTH etkisi (hormon direnci)
Psédohipoparatiroidizm Tip la ve Ib
Normal veya artmig PTH salgilanmasi ile birlikte
Bobrek yetmezligi
Bagirsakta emilim bozuklugu
Akut pankreatit
Osteoblastik metastaz
D vitamini yetersizligi veya direnci

Tablo 2. Jinekomasti nedenleri

Fizyolojik
Neonatal
Pubertal
ilaglara bagli
Amfetamin
Androjenler
Simetidin
Dijital
Koryonik Gonodotropin
Estrojen
Marijuana
Metildopa
Reserpin
Spironolakton
Fenotiazin
Endokrin
Primer hipogonadizm
Hiperprolaktinemi
Hipertiroidi
Hipotiroidi
Sistemik hastaliklar
Siroz
Uremi
Malnutrisyonun tedavi edilmesi
TUimorler
Germ hiicreli veya Leydig hicre timérleri
Feminizasyona neden olan adrenokortikal timérler
hCG-salgilayan nontrofoblastik timéorler
idiopatik

a) Simetidin
b) Hipertiroidi
c) Hipotiroidi
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d) 5 alfa rediiktaz eksikligi
e) Hiperprolaktinemi
ACIKLAMA: Bkz. Tablo 2.

Cevap D (iligin, Temel ig Hastaliklari Eki, s.55)
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1.

Viral hepatit etkenlerinden hangisi gebelerde
yiksek mortalite ile seyreden bir enfeksiyon
hastaligi olusturmaktadir?

a) Hepatit A virusu
b) Hepatit B virusu
c) Hepatit C virusu
d) Hepatit E virusu
e) Transfiizyonla bulasan hepatit virusu (TTV)

ACIKLAMA: Dinyanin pek c¢ok (lkesinde bu arada

bizim Ulkemizde de salginlara neden olan hepatit E
virus enfeksiyonlari fekal-oral yolla bulasir, genellikle
iyi sonlanirlar. Bu hastaligin en o&nemli yani
gebelerde %20’lere varan oranlarda olimle
sonlanmasidir.

Cevap D (Kiligturgay, Viral Hepatit, 1.baski, 2001,

5.248)

2. Gozlem altinda bulundurulamayan bir koépek

tarafindan alt ekstremitesinin degisik

boélgelerinden derin bir bicimde isirllan ve daha

once kuduz profilaksisi uygulanmamis bir hastaya

yara bakimi yapilarak tetanoz asisi ve kuduz

antiserumu da uygulanmigtir. Hastayr HDCV ile

asilama programina alsaniz hangi asi programini

uygularsiniz?

a) 3., 7., 14., 28. ve 90. giinlerde 1 mL, deltoid kasi
icine

b) 0., 3., 7., 14. ve 28. glinlerde 1 mL deltoid icine

c) 0., 7., 28. giinlerde 0.1 mL deltoid kasi icine

d) 0., 14., 90. giinlerde 1 mL deltoid kasi icine

e) 3., 7., 28. ve 90. giinlerde 1 mL deltoid kasi icine

ACIKLAMA: Temas sonu kuduz profilaksisi tam ve

usuliine uygun olarak yapilmaldir. HDCV, PCEV ve
diger gelismis kuduz asilarnin en az 5 kez
uygulanmasi, mutlaka kas icine ve eriskinlerde deltoid
kasl icine uygulanmasi gerekmektedir.

Cevap B (Mandel, Principles and Practice of Infectiouse

Diseases, 5.baski, 2000, s.1811)

3. On sekiz yasinda, yliksek atesle birlikte faringo-

tonsillit bulgulan olan, tim vicutta yaygin
bicimde deriden kabarik, basmakla solan
dokiintlleri olan, deri kivrimlarinin bulundugu
bolgelerde daha koyu renkli ve deri kivrimina
paralel cizgilenmeleri olan, laboratuvar
incelemesinde I6kositozu ve sola kaymasi,
eozinofilisi olan bir erkek hastada en giiclii olasi
taniniz nedir?
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ACIKLAMA: A grubu

a) Enfeksiy6z mononiikleoz
b) Kizil

c) Erizipel

d) Sucicegi

e) Kizamik

streptokoklarin  olusturdugu
enfeksiyon hastaliklari hem tedavi ve eradikasyonlar
hem de sekelleri bakimindan énemlidir. Kizil diger
dokuntualii deri hastaliklariyla karigabilen ama
mutlaka antimikrobik tedavi uygulanmasi gereken
bir hastaliktir. Enfeksiyon odaginin genelde farinks
ve tonsiller olmasi tani ve etkenin soyutlanmasi
acisindan énemlidir.

Cevap B (Gorbach, Infectiouse Diseases, 2.baski, 1998,

5.1697)

4. Yiksek ates, karin agrisi, tenezm ve sik digkilama

yakinmalariyla basvuran hastanin diski

kiltarinde Shigella flexneri uretilmistir. Bu

hastanin digki mikroskopisi icin asagidaki

seceneklerden hangisi dogrudur?

a) Cok sayida parcali cekirdekli hiicreler ve kirmizi
hiicre

b) Parcali cekirdekli hiicreler ve sindirilmemis
besin artiklar

¢) Mononiikleer hiicreler ve eritrositler

d) Hi¢c konak hiicresine rastlanmaz.

e) Mononiikleer hiicreler ve sindiriimemis besin
artiklar

ACIKLAMA: Antimikrobik tedavi gerektiren gastroenter-

itler genellikle diski mikroskopisinde pargali ¢ekirdekli
I6kosit ve kirmizi kire gdrilenlerdir. Bunlardan en
O6nemlisi Shigella enfeksiyonlaridir. Kiltir sonucunu
beklemeden salt mikroskopik inceleme ve &6yki ile
tani yaklagimi saglanabilir.

Cevap A (Gorbach, Infectiouse Diseases, 2.baski, 1998,

5.691,694)

5. Asagidaki insan immunglobulinlerinde hangisi en

yiksek kompleman aktivasyonuna sahiptir?
a) IgA
b) IgM
c) lgG
d) igD
e) IgE
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ACIKLAMA: Sadece IgG ve IgM kompleman fiksasyonu
yapar. En yiikksek kompleman aktivasyonuna
sahip IgM’dir. Kompleman aktivasyonu daha disik
oranda IgG tarafindan olusturulur. Digerleri ile olmaz.
Bunu bilmek serolojik ydéntem  se¢imi  ve
degerlendiriimesinde énemlidir.

Cevap B (Granger, Treatment in Infectious Diseases,
2001, s.12)

6. Penisiline diisiik diizeyde direncli bir streptococ-
cus pneumoniae susu tarafindan olusturuldugu
saptanan akut bakteriyel menenjitte antimikrobik
segeneginiz hangisidir?

a) Yuksek dozda penisilin G
b) Sulbaktam-ampisilin

c) Amoksisilin-klavulonik asit
d) Seftriakson

e) Vankomisin

ACIKLAMA: S. pneumoniae  enfeksiyonlarinin
tedavisindeki en &nemli sorunlardan birisi penisilin
direncidir. Penisilin direnci acisindan
degerlendirildiginde  pndmokoklar duyarh, dusik
dizeyde direngli ve direngli olarak 3 grupta
toplanabilir. Tlrkiye’de disik dizeyde direng oranlari
bdlgelere gbre degisiklikler géstermekle birlikte %30
dolaylarinda seyretmektedir. Yagsami tehdit etmeyen
enfeksiyon hastaliklarinda penisilin dozunu artirarak
tedavi yapma olanagi vardir. Ancak, akut bakteriyel
menenjit gibi yasami tehdit eden enfeksiyon
hastaliklarinda seftriakson veya sefotaksim gibi 3.
kusak sefalosporin kullaniimasi gerekmektedir.
Burada seftriakson 0&zellikle verilmesinin  nedeni
gunlik  uygulama  sayisinin  az  olmasindan
kaynaklanmaktadir.

Cevap D (Tenover, Infectious Disease Clinics of North
America, 1997, s.867)

7. Asagida genel siniflandiriimasi
sitokinlerden hangisi apopitozisi tetikler?
a) interlékinler
b) interferonlar
¢) Monokinler
d) Koloni stimiile edici faktorler
e) Kemokinler

yapiimis

ACIKLAMA: Programli hiicre 8limU olarak tanimlanan
apopitozis, giincel bir konu olup pek ¢ok hastaligin
Ornegin  hepatitlerin  kroniklesmesinin  izahinda
dolayisiyla tanisinda énem arzetmektedir.

Cevap C (Granger, Treatment in Infectious Diseases,
2001, 5.16)
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8. Asagidaki bakteriyel toksinlerden hangisi por
olusturan sitotoksik etkiye sahiptir?
a) C. diphteria (A-B toksini)
b) S. dysanteria (A-B shiga toksini)
c) C. tetani (A-B nérotoksini)
d) S. aureus (Toksik sok toksini)
e) L. monocytogenes (Listeriyolizin)

ACIKLAMA: Konakgida olusan hasarlarda rol oynayan
virllans faktorlerinden birisi de ekzotoksinlerdir.
Ancak bunlar molekuler yapilari, hedef aldigi hiicre ve
dokular ve de etki mekanizmalari bakimindan degisik
bicimlerde siiflandinlirlar. Hala da bazi rolleri net bir
bicimde belirlenmemistir. Oysaki etki mekanizmalari
bilinirse patogenezde agiklik kazanir ve o zaman da
hastahigi anlamak ve alinacak uygun tedbirleri ortaya
koymak mimkin olabilir.

Cevap E (Salyers, Bacterial Pathogenesis Molecular
Approach for Infectious Diseases, 1994, s.48)

9. Asagidaki asilarin hangisi gebelik déneminde
uygulanmaz?

a) Tetanoz toksoidi

b) Kizamik-kizamikcik asisi
c) Difteri toksoidi

d) Hepatit B asisi

e) Hicbiri

ACIKLAMA: Tetanoz toksoidi difteri toksoidi ile birlikte
gebelik déneminde uygulanir. Yiksek risk durumunda
hepatit B asilar uygulanir.

Cevap B (Mandell, Principles and Practice of Infectious
Diseases, 5.baski, 2000, s.3225)

10.Asagidakilerden hangisi atipik pnémoni etkeni
olarak bilinmektedir?

a) Staphylococcus aureus
b) Streptococcus pnémoniae
c) Legionella pneumophila
d) Haemophilus influenzae
e) Pseudomonas aeruginosa

ACIKLAMA: Yukaridaki tim etkenler bakteriyel pnémoni
etkenleridir. Ancak ile legioner hastaligi olarak da
bilinen legionellalar ishal, kas agrlari, konflzyon gibi
gbsterdikleri  farkli  semptomlarn  nedeni  atipik
pnémoni etkeni olarak tanimlanmistir. Legionella
pnémonisinde hiponatremi, hipofosfatemi ve
transaminaz yiikseklikleri diger pnémonilerden
daha sik goruliir.

Cevap C (Mandell, Principles and Practice of Infectious
Diseases, 5.baski, 2000, s.2425)

11.Asagidakilerden hangisi inflamatuvar olmayan
ishalli besin zehirlenmesi tablosuna neden
olmaktadir?
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12.Asagidaki

a) Shigella

b) Salmonella

c) Yersinia

d) Campylobacter
e) Basillus cereus

ACIKLAMA: Basillus in vitro toksin salinimi ile meydana

gelen besin zehirlenmesidir. Diger etkenler invazyon
yolu ile hastaliga neden olup inflamatuvar tipte besin
zehirlenmesi nedenidirler.

Cevap E (Mandell, Principles and Practice of Infectious

Diseases, 5.baski, 2000, s.1098)

durumlardan hangisinde lipit

formilasyonlu amfoterisin B ilk segenek

antifungal ajandir?

a) Candida albicans’in etken olarak izole edildigi
nozokomiyal kandidiiri

b) Nétropenik hastada ates gelismesi durumunda

c) Pseudoallesheria boydii enfeksiyonu gelisen
kronik bobrek hastalarinda

d) Renal fonksiyonlari bozuk hastada gelisen
candida glabrata enfeksiyonu

e) AIDS’li olguda candida 6zefajiti

ACIKLAMA: Candida albicans’in etken oldugu

enfeksiyonlarda (HIV pozitif olsun veya olmasin)
ilk secilmesi gereken antifungal ajan
flukonazoldiir. Pseudallescheria boydii amfoterisin
B’ye dogal olarak direnclidir. Nétropenik atesi olan
hastalarda amfoterisin B’nin deoksikolat formu ilk
secenek olmalidir. Candida glabrata flukonazole
direncli oldugundan amfoterisin B ile tedavi edilmelidir
ancak amfoterisin B deoksikolat, bébrek fonksiyonlari
bozuk hastalarda kontrendikedir ve bu olgularda
lipozomal amfoterisin B ilk se¢cenek olmalidir.

Cevap D (Mandell, Principles and Practice of Infectious

Diseases, 2000, s.2772)

13.Daha once etkili olan penisilin, vankomisin ve

aminoglikozide karsi kazandiklari direng
nedeniyle hastanelerde sorun haline gelen
mikroorganizma hangisidir?

a) Staphylococcus tiirleri

b) A grubu beta hemolitik streptokoklar

c) Enterococcus tiirleri

d) Enterobacteria tiirleri

e) Klebsiella tiirleri

ACIKLAMA: Vankomisin gram pozitif bakterilerle olusan

enfeksiyonlarin tedavisinde kullanilir. Vankomisine
orta derecede direngli stafilokoklar ve streptokoklarin
bazi gruplari igin vankomisine diren¢ bildiriimekle
birlikte bu antibiyotik bahsedilen mikroorganizmalara
oldukca etkilidir. Aminoglikozidler ise bu bakterilerle
olusan enfeksiyonlarda ancak kombinasyon icinde yer
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alabilirler.  Enterokoklarla olugan enfeksiyonlarin
tedavisinde penisilinler, aminoglikozitler ve
vankomisin kullanilabiliyor iken giinimizde hastane
enfeksiyonlarinda rol oynayan suslarda bu (¢
antibiyotige karsi yaygin direng saptanmaktadir.

Cevap C (Mandell, Principles and Practice of Infectious

Diseases, 2000, s.2147)

14.Asagida belirtilen etkenlerden hangisine bagl

gastroenterit olgularinda  bakteriyemi  riski
olmayan ve bagisiklik sistemi saglam olan
hastada antibiyotik tedavisi 6nerilmez?

a) Seyahat ishali

b) Sigelloz

c) intestinal amebiyazis (Entamoeba histolytica)
d) Salmonella gastroenteriti

e) Giyardiyazis

ACIKLAMA: Tifo disi salmonellozlar (Nontyphoid

salmonella): Komplike olmamis tifoid olmayan
salmonella gastroenteritlerinde antimikrobiyaller rutin
olarak kullaniimamalidir.

Cevap D (Mandell, Principles and Practice of Infectious

Diseases, 2000, s.2355)

15.Yirmi bes yasinda kadin hasta list gastrointestinal

kanama ile acil servise bagvuruyor. Kan grubu A
Rh (D) negatif olarak belirlenmesine ragmen acil
sartlarda A Rh (D) negatif kan temin edilemiyor.
Asagidaki seceneklerden hangisi bu hasta igin
uygundur?

a) A Rh (D) Pozitif Taze-Tam Kan

b) A Rh (D) Pozitif Eritrosit Konsantresi

c) O Rh (D) Negatif Eritrosit Konsantresi

d) O Rh (D) Negatif Taze-Tam Kan

e) O Rh (D) Pozitif Eritrosit Konsantresi

ACIKLAMA: Hastanin 6ykisU, belirti ve bulgulari detayh

degildir. Bu tir hastalarda &ncelikle eritrosit
konsantresi tercih edilmeli, volim kaybi kristaloid ya
da kolloid soliisyonlarla tamamlanmalidir. Hastada
sok tablosu var ve 3-4 U(nite eritrosit konsantresi
transflizyonuna ragmen diizelme olmuyorsa taze-tam
kan transflzyon endikasyonu vardir. Rh (D) pozitif
kanin Rh (D) negatif bir hastaya transfliizyonu
sonrasinda anti-D antikorlarinin gelisme riski %75’in
Uzerindedir. Ek olarak bu hastanin dogurganhk
¢aginda olmasi Rh (D) pozitif transflizyon
yapilmamasini gerektirir.

Cevap C (Harmening, Modern Blood Banking and

Transfusion Practices, 3.baski, 1994)
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16.Asagidaki viruslardan hangisinin transfiizyon
yoluyla bulagmasi, lokosit filtrasyonu ile
onlenebilir?

a) HBV

b) CMV

c) Parvovirus B-19

d) HIV

e) HCV

ACIKLAMA: Transflizyonla bulasan viruslardan HBV,
HCV, HIV ve Parvovirus B-19 plazma kaynakli, CMV
ise hicresel kaynaklidir. Lékositler icerisinde lokalize
oldugundan hicreli kan UGrtnlerinin I6kositleri filtre
edilerek Urlndeki I6kosit sayisi 1x10%nin altina indirilir
ve CMV bulasi 6nlenebilir.

Cevap B (Harmening, Modern Blood Banking and
Transfusion Practices, 3.baski, 1994)

17.Penisinde krater gorinimiinmde, sinirlan
cevreden kabariklik gésteren, tek bir lezyonu olan
32 yasinda bir isadaminin éykiisiinde bu lezyonun
agrisiz ve 10 giuindiir mevcut oldugu saptanmistir.
Asagidaki testlerden  hangisinin  6ncelikle
kullaniimasi taniya yaklagimda faydahdir?

a) Kan kiltirleri

b) Lezyondan alinan eksudanin kultiiri

c) Eksudanin gram boyali  preparatinin
incelenmesi

d) Treponema pallidum mikrohemagliitinasyon
testi (MHA-TP)

e) Venereal Disease Research Laboratory (VDRL)
test

ACIKLAMA: Isadaminda biiyilk olasilikla T.pallidum’un
etken oldugu primer dénem sifiliz lezyonu tarif
edilmektedir. T.pallidum boyanarak incelenemez ve
kiltirde Uretilemez. Primer dénemde lezyondan
alinan eksudanin karanlik saha mikroskopisinde
incelenmesi ile spiroketlerin gérilmesi ya da serolojik
testler ile tani konulmaktadir. VDRL sifiliz tanisinda
kullanilan ancak 6zgil olmayan bir testdir.

Cevap E (Hansfield, Color Atlas and Synopsis of
Sexually Transmitted Diseases, 1992, s.31)

18.Asagidaki bakterilerden hangisi hiicre duvarinin
gecirgenliginin az olmasi nedeniyle antibiyotiklere
karsi nispeten daha direnclidir?
a) Haemophilus influenzae
b) Pseudomonas aeruginosa
c) Staphylococcus aureus
d) Streptococcus pneumoniae
e) Streptococcus pyogenes

ACIKLAMA: Gram negatif  mikroorganizmalarin
birgogunun (6rnegin: Pseudomonas aeruginosa)
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hiicre duvari suda eriyen antibiyotiklere karsi daha
az oranda gegirgendir. Haemophilus influenzae ise
bu genellemeye uymaz ve penisilinlere Kkarsi
gOsterdigi diren¢ plazmidlerle kodlanan penisilinaz
Uretimine baglidir.

Cevap B (Murray, Manual of Clinical Microbiology,
6.baski, 1995, s.1308)

19.DNA giraz enzim yapisindaki mutasyon asagidaki
antimikrobiyallerden hangisine kargi dirence
neden olur?

a) Amfetorisin B
b) Siprofloksasin
c) Penisilin

d) Rifampin

e) Streptomisin

ACIKLAMA: Florokinolonlar (6rnegin siprofloksasin)
DNA giraz inhibitérleri olduklari icin bu enzim
yapisinda meydana gelecek bir mutasyon bu
antimikrobiyale karsi diren¢ gelisimine neden
olacaktir.

Cevap B (Mandel, Principles and Practice of Infectious
Diseases, 5.baski, 2000, s.236)

20.Streptococcus pneumoniae enfeksiyonlarinin
onlenmesi amaciyla kullanilan agi hangisidir?

a) 23 adet rekombinan S.pneumoniae sususunun
karisimindan elde edilmigtir.

b) 23 adet en sik goériilen 6li S.pneumoniae
serotipinin karisimindan yapilmistir.

c) 23 adet S.pneumoniae serotipinin kapsiiler
polisakkaridinden elde edilmistir.

d) 23 adet S.pneumoniae serotipinin kapsiler
polisakkaridinin difteri toksoidine konjuge
edilmesi ile yapilmigtir.

e) En sik gériilen 23 S.pneumoniae serotipinin
hiicre duvar yapisinda yer alan M proteininden
uretilmistir.

ACIKLAMA: S.pneumoniae asisi 23 serolojik grubun
kapsiiler polisakkaridinden lretilmis polivalan bir
asidir. Antifagositik 6zellige sahip kapsul polisakkaridi
bakterinin  ana virGlans  faktérlerindendir. Bu
polisakkaride karsi olusan antikorlar bakterinin
opsonizasyonunu saglayarak antifagositik &zelligi
ortadan kaldirmaktadir.

Cevap C (Mandel, Principles and Practice of Infectious
Diseases, 5.baski, 2000, s.2142)

21.Asagidaki yontemlerden hangisi tekrar kullanilan
ve istya duyarli malzemelerin dekontaminasyonu
icin en etkili yoldur?
a) Etilen oksit gazi ile sterilizasyon
b) Pastérizasyon
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c) %3’liik hidrojen peroksit icinde bekletme
d) Alkol icinde bekletme
e) Ultraviyoleye maruz birakma

ACIKLAMA: Etilen oksit gazi kullanilarak yapilan
sterilizasyon Islya duyarh malzemelerin
sterilizasyonunda en iyi ydntemdir.

Cevap A (Murray, Manual of Clinical Microbiology,
6.baski, 1995, 5.227)
22.S.typhi ile hangi bakteri serolojik olarak kros
reaksiyona sebep olur?
a) Vibrio spp
b) Proteus spp
c) E.Coli spp
d) Pseudomonas spp
e) Shigella spp

ACIKLAMA: Salmonella typhi, psédomonaslarla ¢apraz
reaksiyon verir.

Cevap A (Pearson, Principles and Practice of Infectious
Diseases, 5.baski, 2000, s.1143)

23.0ndiilan ates
karakteristiktir?

a) Sitma

b) Tifo

c) Febris rekiirrens
d) Bruselloz

e) Tuberkiiloz

ACIKLAMA: Brucella icin ondilan ates
karakteristiktir. Ates hastalarin az bir kisminda
goralar.

hangi enfeksiyon icin

Cevap D (Young, Principles and Practice of Infectious
Diseases, 5.baski, 2000, s.2388)

24.Sarbonun mortalitesi en yiiksek olan klinik sekli
hangisidir?
a) Deri sarbonu
b) Akciger sarbonu
c) Gastrointestinal sarbon
d) Ekstremite sarbonu
e) Goz sarbonu

ACIKLAMA: Akciger sarbonu, en mortal seyreden
sekildir. Sporlarin solunum yoluyla alinmasindan
sonra hayati tehdit eden pnémoni ile sonuglanir.

Cevap B (Lew, Principles and Practice of Infectious
Diseases, 5.baski, 2000, s.2218)

25.Asagidakilerden hangisi Lyme hastaligi dénem-3
belirti/bulgularindan degildir?

a) Kronik ensefalomiyelit
b) Kronik artrit
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c) Eritema kronikum migrans
d) Keratit
e) Spastik paraparazi

ACIKLAMA: Lyme hastaliginin etkeni, Borrelia
burgdorferi‘dir. Kene 1sirmasiyla bulasir.  Klinik
bulgular 3 evreye bélinr.

1. evrede isirik noktasinda, ortasi temiz, yayilan, ka-
sinmayan, dairesel kirmizi bir kepeklenme olan
eritema kronikum migrans vardir. Hem kenenin
1sirdig1 yer hem de dékunti agrisizdir.

2. evrede tabloya noérolojik ve kardiyak belirtiler
hakimdir. Akut menenijit ve 7.sinir felci (Bell paralizisi)
gibi kraniyal néropatiler gérulir. Tabloya tipik olarak
haftalar veya aylar suren latent bir faz eklenir.

3. evrede genel olarak diz gibi blyiik eklemleri tutan
artrit goérilmesi karakteristik bir bulgudur. Kronik
progresif merkezi sinir sistem hastaligi da goérdldr.

Cevap C (Mandell, Principles and Practice of Infectious
Disease, 5.baski, 2000, s.2504-2518, 1971-1985,
Jawetz, Tibbi Mikrobiyoloji ve immiinoloji)

26.Asagidakilerden hangisi santral sinir sistemi
prion hastaliklarindan degildir?

a) Gerstmann-Strausler-Scheinker sendromu
b) Creutzfeldt-Jacob hastaligi

¢) Subakut Sklerozan Panensefalit

d) Kuru

e) Fatal Familiyal insomnia

ACIKLAMA: Prionlar sadece proteinden olugsmus
enfektif protein tanecikleridir. Saptanabilir bir
niikleik asitleri (DNA ve RNA) yoktur. Morétesi 1sin
ve 1sl ile etkinsizlestiriimeye viruslardan ¢ok daha
fazla direnglidir. Subakut sklerozan panensefalit,
yillar dnce kizamik virusu ile enfekte olmusgocuklarda
gbrllen nadir bir hastaliktir. Prionlarla olusmaz.

Cevap C (Mandell, Principles and Practice of Infectious
Disease, 5.baski, 2000, s.1971-1985, Jawetz, Tibbi
Mikrobiyoloji ve immiinoloji, 5.317)

27.Serebrospinal sivi sant enfeksiyonlarindan en sik
sorumliu mikroorganizma asagidakilerden
hangisidir?
a) Staphylococcus epidermidis
b) Staphylococcus sarophyticus
c) Streptococcus pneumoniae
d) Proteus mirabilis
e) Streptococcus agalactia

ACIKLAMA: S.epidermidis deri ve mukdz zarlar
Uzerindeki normal deri florasina dahil ise de
intravendz katater ve 6rn. Kalp kapagi, vaskuller greft
ve eklem gibi protezlerin enfeksiyonuna da neden
olabilir. S. Epidermidis de yeni dogan sepsisi ve
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viicuda sokulan bir kataterle periton diyalizi
yapilan bobrek yetmezlikli olgulardaki peritonitin
ana nedenidir. BOS sant enfeksiyonlarina en sik
neden olan bakteri de budur.

Cevap A (Mandell, Principles and Practice of Infectious
Disease, 5.baski, 2000, s.2092-21011971-1985,
Jawetz, Tibbi Mikrobiyoloji ve immiinoloji, s.101)

28.Asagidakilerden hangisi jeneralize tetanoz da ilk
ortaya cikan klinik bulgudur?
a) Mental durum degisikligi
b) Ates
c) Konviilziyon
d) Trismus
e) Fasiyal paralizi

ACIKLAMA: Tetanozun jeneralize, neonatal, lokal ve
sefalik tetanoz olmak Uzere dért klinik sekli vardir.
Jeneralize ve neonatal sekli en sik gorilenleridir.
Jeneralize tetanozda inklibasyon suresi 3 gin ile 3
hafta arasinda degisir. Nonspesifik semptomlar ve
basilin yerlestigi odak ve gevresinde agrilarla baslar.
Tetanoza 6zgii ilk semptom masseter kaslarindaki
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rijidite nedeniyle hastanin agzini acamamasi ve
cigneme gucliglidiir. Buna trismus veya cigneme
kilitlenmesi denir. Tetanozun diger erken ve tipik
bulgusu yiz kaslarinin kasilmasi sonucu ortaya ¢ikan
alayci glimseme yani rizus sardonicus’tur.

Cevap D (Mandell, Principles and Practice of Infectious
Disease, 5.baski, 2000, s.2537-2543, llicin, Temel i¢
Hastaliklari, 5.2189)

29.Erigkinlerde bakteriyel menenjit geciren immiin
sistemi baskilanmig bir hastada ihtimali patojen
hangisi olabilir?
a) L. monocytogenes
b) H. influenza
c) B grubu streptokok
d) Enterokok
e) E. coli

ACIKLAMA: Listeria monocitogenezis 6zellikle immin
sistemi baskilanmis kisilerde menenjit ve sepsis
etkenidir.

Cevap A (Ertem, infeksiyon Hastaliklanr ve Kilinik
Mikrobiyoloji, 1.baski, 2000, s.2)
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1. Epigastrik lokalizasyonlu, aclikla gelen, gida alimi
ya da antasitlerle azalan, gece uyandiran agrisi
olan bir hastada peptik lilser disinda en yiiksek
olasilikli tani1 hangisidir?

a) Pankreas kanseri

b) Fonksiyonel dispepsi
c) Biliyer kolik

d) Koledokolitiazis

e) Gastrit

ACIKLAMA: Fonksiyonel dispepsi aynen peptik (lsere
benzeyen semptomlar verebilir (ulcer like dispepsi).
Toplumda sikligi en fazla olan hastalikta
(Prevalansi %14-26) fonksiyonel dispepsidir.

Cevap B (Sleisenger, Gastrointestinal and Liver
Diseases, 6.baski, 1998, s.106)

2. Asagidaki peptik (lser tiplerinden en nadir
goriileni hangisidir?
a) H.pylori pozitif peptik Ulser
b) Nonsteroid antienflamatuvara bagl peptik Ulser
c) Gastrinomaya bagh peptik lilser
d) Stress lilseri
e) idiyopatik peptik iilser

ACIKLAMA: Peptik Ulserler, sebeplerine goére sik
gorilen, seyrek gortlen formlar seklinde klasifiye
edilir. Gastrinoma, seyrek goriilen grubun igindedir.
idiyopatik (ilserler de ikinci grupta gdsterilmektedir.
Ancak son zamanlarda hem yurtdisi hem de yurtigi
yayinlarda, sikhdinin  yaklasik %10  oldugu
bildirilmektedir.

Cevap C (Sleisenger, Gastrointestinal and Liver
Diseases, 6.baski, 1998, s.621)

3. Yirmi dért saat 6nce lst Gastrointestinal sistem
kanamasi geciren bir hastaya gastroskopik tetkik
yapilarak duodenal (lser tanisi konuluyor.
Asagidaki Ulser gorinimlerinden hangisinde
yeniden kanama ihtimali en yiiksektir?

a) Kirmizi leke

b) Yapisik pihti

c) Temiz ulser zemini
d) Visible vessel

e) Siyah leke

ACIKLAMA: Visible vessel %50 oraninda yeniden
kanama olasiligi tasir. Yapisik pihtt %25 ve digerleri
de azalan oranlarda yeniden kanama riski tasirlar.

Cevap D (Grondell, Current Diagnosis and Treatment in
Gastroenterology, 1.baski, 1996, s.51)

4. Endoskopi negatif gastroozefageal refli
hastaliginin tanisinda, semptomlarin refliiye bagh
oldugunu géstermek i¢in kullanilan en duyarl test
hangisidir?

a) Baryumlu 6zofagus grafisi
b) Motilite tetkiki

c) Biyopsi

d) Bernstein testi

e) pH monitorizasyonu

ACIKLAMA: pH monitorizasyonuyla refli paterni, sikhgt,
stiresi ve semptomlarla refll iliskisi acikca ortaya
konabilir.

Cevap E (Grondell, Current Diagnosis and Treatment in
Gastroenterology, 1.baski, 1996, s.356)

5. Mide kanserinde, tiimériin vertikal yayilimini (mide
duvari tabakalarina invazyon) en iyi gésteren test
hangisidir?

a) Endoskopi+biyopsi

b) Kompiiterize tomografi

c) Manyetik rezonans gériintiileme
d) Endoskopik ultrasonografi

e) Baryumlu mide duodenum grafi

ACIKLAMA: Endoskopik ultrasonografi timdr vertikal
yayllimini gdéstermede, %83-88 dogruluk orani ile
diger tani metodlarindan Gstiindir.

Cevap D (Grondell, Current Diagnosis and Treatment in
Gastroenterology, 1.baski, 1996, s.356)

6. Tip 1 otoimmiin hepatit icin hangisi yanhstir?
a) Tedavisinde interferon ve ribavirin
kombinasyonu kullanilir?
b) Kadinlarda daha siktir.
c) ANA pozitifligi siktir.
d) Hastalarin %40’inda siroza progresyon vardir.
e) Diger otoimmun hastaliklarla birlikteligi siktir.

ACIKLAMA: Tip 1 otoimmiin hepatit gen¢ yasta
kadinlarda daha sik gorilen bir kronik karaciger
hastahgidir. Otoimmin bir hastalik olup, hastalarda
bazi otoantikorlar mevcuttur. Bu otoantikorlardan en
onemlisi ANA olup, tip 1 otoimmin hepatitli
hastalarin %90’ininda bulunur. Bu nedenle tanisal
degeri fazladir. Hastalarda diger otoimmin
hastaliklara sik rastlanir. Tedavi edilmezse siroza
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progresyonu siktir (%40). Tedavide kortikosteroid-
ler ve imminsipresif ajanlar kullanilir. Tedavisinde
interferon ve ribavirinin yeri yoktur.

Cevap A (Sleissenger&Fordiran’s Gastrointestinal and

Liver Disease, 6.baski, 1998, s.1265-1274)

. Otoimmiin hepatiti olan 17 yasindaki bir hastaya
hangi durumda imminsipresif medikal tedavi
mutlaka verilmelidir?

a) Serum ALT diizeyi 760 IU/L (gamma globulin
diizeyine bakmaksizin)

b) Serum ALT diizeyi 110 IU/L ve serum gamma-
globulin diizeyi normal ise

c) Karaciger biyopsisinde inaktif sirozu varsa

d) Hasta zaman zaman halsiz oldugunu
belirtiyorsa

e) Serum ALT diizeyi normal ve serum gamma-
globulin diizeyi normalin 1.5 misli yiksek ise

ACIKLAMA: Otoimmin hepatit aktivasyonlar ve

remisyonlar ile seyreder. Tani konulan her otoimmiin
hepatitte immunsupresif tedavi mutlaka baslanmaz.
Tedaviden amag¢ siroza progresyonu onlemektir.
Bu nedenle zaten siroz olan hastalarda medikal
tedavi gere@i yoktur. Siroz olmamis bir hastada
tedavi karari serum ALT ve gamma globiilin
diizeylerine bakilarak verilir. Gamma globulin
dizeyinden bagimsiz olarak ALT dizeyinde normalin
10 mislinden fazla yiikseklik veya gamma globilin
dlzeyinde normalin 2.5 misli yukseklikle beraber ALT
dlizeyinde normalin 5 misli yikseklik varsa, hastaya
mutlak olarak tedavi baglanmaldir. is glciini
engellemeyen halsizlik tedavi icin indikasyon
olusturmaz.

Cevap A (Sleissenger&Fordiran’s Gastrointestinal and

Liver Disease, 6.baski, 1998, s.1265-1274)

. Primer biliyer siroz icin hangisi dogrudur?

a) Hastalarin %90 orta yash erkeklerdir.

b) Transaminaz yiiksekligi belirgindir.

c) Ultrasonografide intrahepatik safra yollarinda
yer yer daralma ve genislemeler vardir.

d) Hastalarin %90’inda ANA pozitif olarak
saptanir.

e) Hastalik siklikla asemptomatiktir.

ACIKLAMA: Primer biliyer siroz %90 oraninda orta yash

kadinlari tutan bir hastaliktir. Hastalar genellikle
asemptomatiktir. Kontrol testlerinde alkalen fosfataz
yuksekligi saptanmasi (zerine arastirildiginda ortaya
¢cikar. Blylk safra yollari normal gériinimde olup,
hastalik mikroskopi safra yollarinda harabiyete neden
olur. Transaminazlar normal veya hafif yuksektir.

Cevap E (Sleissenger&Fordiran’s Gastrointestinal and

Liver Disease, 6.baski, 1998, s.1275-1283)

139

9. Asagidakilerden hangisi intra-hepatik portal
hipertansiyon nedeni degildir?
a) Konstriktif perikardit
b) Nodiiler rejeneratif hiperplazi
c) Sistozomiyazis
d) Konjenital hepatik fibrozis
e) Veno-oklizif hastalik

ACIKLAMA: Portal hipertansiyon hastaligin anatomo-
morfolojik yerlesimine bakilarak 3 grupta incelenir.
Bunlar pre-hepatik, intra-hepatik ve post-hepatik
hastalklardir. Nodler rejeneratif hiperplazi, sistozom-
iyozis, konjenital hepatik fibrozis ve veno-oklizif
hastallk intra-hepatik  hastaliklardir.  Konstriktif
perikardit portal hipertansiyona neden olabilen pre-
hepatik bir hastaliktir.

Cevap A (Sleissenger&Fordtran’s Gastrointestinal and
Liver Disease, 6.baski, 1998, s.1284-1309)

10.Asagidakilerden hangisi hepatik ensefalopatiyi
presipite eden klinik faktér degildir?
a) Diyare
b) Asiri protein alimi
c) Gastrointestinal kanama
d) Hiperpotasemi
e) Metabolik alkaloz

ACIKLAMA: Diyare sivi ve elektrolit kaybina neden
olarak; asir protein alimi amonyak Uretimini
arttirarak, gastrointestinal kanama amonyak
Uretimini  arttirarak ve karaciger perflizyonunu
bozarak; metabolik alkaloz amonyak ve dider toksik
maddelerin kan-beyin bariyerini gegisini
kolaylastirarak  hepatik  ensefalopatiyi  presipite
ederler. Hiperpotaseminin hepatik ensefalopatiyi
presipite edici rolii yoktur.

Cevap D (Sleissenger&Fordtran’s Gastrointestinal and
Liver Disease, 6.baski, 1998, s.1334-1354)

11.Hepatorenal Sendrom tanisi i¢in hangisi yanhstir?

a) idrar osmolalitesinin plazma osmolalitesinden
yliksek olmasi

b) Serum sodyumunun 130 mEgqg/L’den disik
olmasi

c) Diliretiklerin kesilmesi ve 1.5 litre sivi replas-
manindan sonra bdébrek fonksiyonlarinda
diizelme olmamasi

d) Oligiiri olmasi (500 mL/giin)

e) idrar sodyumunun 20 mEq/L’den fazla olmasi

ACIKLAMA: Hepatorenal sendromda reversibl ve
fonksiyonel bir bdbrek yetmezligi vardir. Zeminde agir
karaciger hasari olmasi gerekir. Dehidratasyondan
bagimsizdir. Bu nedenle sivi replasmani ve diliretik
verilmesi ile renal fonksiyonlarda diizelme olmaz.
Oligiiri ile beraber azotemi tipiktir. Su ve sodyum
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retansiyonu nedeniyle hiponatremi ve serum
osmolalitesi diisiikligii vardir. idrar sodyumu 10
mEq/L’den disUktdir.

Cevap E (Fordtran’s Gastrointestinal and Liver Disease,
6.baski, 1998, 5.1334-1354)

12.Kronik pankreatit klinigi hakkinda

asagidakilerden hangisi dogrudur?

a) Kronik pankreatitli her hastada karin agrisi olur.

b) Ekzokrin kapasite %50’nin altina indiginde
steatore baslar.

c) Karbonhidrat malabsorbsiyonu nadiren olusur.

d) Ortaya cikan diyabet asinus hiicrelerinin
hasarlanmasi ile iligkili olup, genellikle
steatoreden 6nce ortaya cikar.

e) Diyabet olustuktan sonra ketozis ile sik
karsilasilir.

ACIKLAMA: Kronik pankreatit kronik karin
nedenlerinden biridir. Beraberinde asinus hiicre
harabiyeti de oldugu igin kimi zaman agir formda
seyreden diyabet gorllebilir. Ekzokrin yetmezlik
nedeniyle steatore gorilebilir, ancak bunun igin
hastaligin ¢ok ilerlemesi gerekir. Karbonhidrat
malabsorpsiyonu kronik pankreatitin tipik bir bulgusu
degildir. Hastalar glukagon eksikliginden dolayi
hipoglisemiye yatkindir.

Cevap C (Fordtran’s Gastrointestinal and Liver Disease,
6.baski, 1998, 5.809-857)

13.Peutz-Jeghers sendromu ic¢in hangisi dogrudur?

a) En sik midede olmak lizere ¢cok sayida tibiilo-
villoz adenom vardir.

b) Polipler dallanmis agacsi goériniimli fibréz
bandlar ile cevrelenmis glandiiler epitel ile
karakterize hamartomlardir.

c) Akciger ve karaciger kanseri siktir.

d) Polipler genellikle 5 mm’den kuigliktiir.

e) Malabsorbsiyon ve sa¢ kaybi vardir.

ACIKLAMA: Peutz-Jeghers  sendromu  b(tln
gastrointestinal sistemi tutan, ancak kolon ve ince
bagirsakta goérilen hamartomatéz polipler ile
karakterize bir hastaliktir. Polipler en ¢ok ince
bagirsakta yerlesir. Ekstra intestinal malignite
sikliginda artis yoktur. Polipler genellikle 10 mm’den
blyik ve c¢ok sayidadir. Malabsorbsiyona neden
olmaz. Histopatoloji tipik olup polipler dallanmig
agacsi gorunimli fibréz bandlar ile gevrelenmis
glanduler epitel ile karakterize hamartomlardir.

Cevap B (Fordtran’s Gastrointestinal and Liver Disease,
6.baski, 1998, s.1865-1887)

14.Asagidakilerden hangisi gastrointestinal sistem
kanamasi belirtisidir?
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a) Megaloblastik anemi

b) Talassemi minér

c) Demir eksikligi anemisi
d) Kronik hastalik anemisi
e) Hemolitik anemi

ACIKLAMA: Gastrointestinal kanamanin bir formu da
gizli kanamadir. Gastrointestinal gizli kanama
kronik demir eksikligine neden olur.

Cevap C (Fordtran’s Gastrointestinal and Liver Disease,
6.baski, 1998, s.198-204)

15.Asagidakilerden hangisi Ust gastrointestinal
kanama icin prognoz agisindan klinik risk faktori
degildir?
a) Antikoagiilan tedavi kullanimi
b) 65 yas ve Usti
c) Taze hematemez
d) Erkek cinsiyet
e) Hipotansiyon

ACIKLAMA: Ust gastrointestinal kanamada prognozu
belirleyen bazi klinik risk faktérleri vardir. Bunlar, ileri
yas, yandas hastalik varligi, antikoagilan kullanimi,
pihtilasma bozukluklari, taze hematemez mevcudiyeti
ve ilk basvuruda hipotansiyon olmasidir. Cinsiyet
prognozu belirleyici bir faktor degildir.

Cevap D (Fordtran’s Gastrointestinal and Liver Disease,
6.baski, 1998, s.198-204)

16.Asagidakilerden hangisi gastrodzefageal refli
hastaliginin bir komplikasyonu degildir?

a) Ozofagusta striktiir

b) Barret epitelyumu

c) Duodenum iilseri

d) Kanama

e) Aspirasyon pnomonisi

ACIKLAMA: Ozofageal striktlir, Barret epitelyumu,
kanama, aspirasyon pnémonisi gastro6zefageal refll
hastalidina bagl komplikasyonlardir. Duodenal Ulser
gastroézofageal refll hastaligina bagh degildir.

Cevap C (Harrison’s Principles of Internal Medicine,
13.baski, 5.1359)

17.Asagidakilerden hangisi kati gidalara karsi
ilerleyici 6zofageal disfaji nedenidir?
a) Diffiiz 6zofageal spazm
b) Akalazya
c) Karsinom
d) Alt 6zofagusta halka
e) Parkinsonizm

ACIKLAMA: Diffiiz 6zofageal spazm, alt 6zofagusta
halkada intermittant, parkinsonizmde predzofageal,
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akalazyada hem sivi hem de kati gidalara karsi
ilerleyici, karsinomda ise kati gidalara karsi ilerleyici
disfaji goérulir.

Cevap C (Manuel of Gastroenterology, 2.baski, s.137)

18.Akalazya icin agagidakilerden hangisi yanhstir?

a) Ozofagusun motor bozuklugudur.

b) Manometride 6zofagus gévdesinde peristaltizm
artisi vardir.

c) Direk grafide cift kontur gélge vardir.

d) Baryumlu grafide distal 6zofagusta kus gagasi
seklinde darlik vardir.

e) Endoskopide kanser ekarte edilmelidir.

ACIKLAMA: Manometride 06zofagus gdvdesinde
peristaltizm kaybi1 vardir. Diger siklar akalazyanin
klinik ve laboratuvar 6zelliklerini olusturmaktadir.

Cevap B (Harrison’s Principles of Internal Medicine,
13.baski, s.1358)

19.Korozif 6zofajitler icin hangisi yanlistir?

a) Hasta acil serviste kusturulmahdir.

b) Ciddi 6zofageal ve gastrik zedelenmelerde
genis spektrumlu antibiyotikler ve steroidler
baslangicta verilebilir.

c) Korozif 6zofajit, 6zofagus kanserine predispoz-
andir.

d) ileri safhalarda darlik gelisebilir.

e) Disfaji 6zofageal striktiiriin habercisidir.

ACIKLAMA: Hastanin kusturulmasi tercih
edilmemelidir. Bu zararli etkenle mukozanin tekrar
temasini saglayacaktir. Diger siklarda yer alan tedavi
secenekleri yerine gbére korozif §zofajit tedavisinde
kullanilabilmektedir.

Cevap A (Harrison’s Principles of Internal Medicine,
13.baski, 5.2449)

20.Alfa-fetoproteinin en fazla yiikseldigi ve tarama
amaciyla da degerli oldugu malignite
asagidakilerden hangisidir?
a) Hepatoma
b) Pankreas Ca
c) Over Ca
d) Kolon Ca
e) Metastatik karaciger tiimorleri

ACIKLAMA: Serum alfa-fetoprotein diizeyi hepatoma
olgularinin  %50-80’inde yiiksek bulunur. 500
ng/ml'nin Gzerindeki degerler hepatoma lehinedir.
Diger malignitelerde bu dizeylere yiikselmez.
Sirotik hastalarda hepatoma gelisimi agisindan
tarama amaciyla da kullanilabilir.
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Cevap A (Harrison’s Principles of Internal Medicine,
13.baski, s.1496)

21.Zollinger-Ellison sendromunda asagidakilerden
hangisi gériilmez?
a) Aciklanamayan diyare
b) Azalmig asid sekresyonu
c) Birden fazla iilser
d) Olagan tedaviye direncli ve sik niikseden iilser
e) Gastrin hipersekresyonu

ACIKLAMA: Baska bir nedenle izah edilemeyen diyare,
¢ok sayida Ulser, mutad tedaviye direngli Ulser ve
gastrin hipersekresyonu Zollinger Ellison
sendromunda bulunabilen klinik ve laboratuvar
bulgularidir.  Zollinger Ellison sendromunda asid
hipersekresyonu mevcuttur.

Cevap B (Harrison’s Principles of Internal Medicine,
13.baski, s.1376)

22.Asagidaki acil midahale ve tedavi yontemler-
inden hangisi 6zofagus varis kanamasinda kul-
laniimaz?
a) Varis ligasyonu
b) Sengstaken-Blakemore tiibii
¢) Somatostatin
d) Misoprostol verilmesi
e) Skleroterapi yapilmasi

ACIKLAMA: \Varis ligasyonu, Sengstaken tip
uygulamasi, skleroterapi ve somatostatin 6zofageal
varis kanamasi tedavisinde siklikla kullanilan tedavi
yéntemleridir. Misoprostol verilmesinin tedavide yeri
yoktur.

Cevap D (Sherlock, Diseases of The Liver and Biliary
System, 10.baski, s.163)

23.Aclik, asin yorgunluk gibi durumlarda kan diizeyi
artan ve orta derecede (1-5 mg/dl) bilirubin
yiksekligi ile karakterize familiyal indirekt
bilirubinemi nedeni asagidakilerden hangisidir?
a) Gilbert sendromu
b) Criggler Najjar
¢) Dubin Johnson
d) Rotor sendromu
e) Caroli hastaligi

ACIKLAMA: Criggler Najjar indirek hiperbilirubinemi
nedenidir. Fakat daha yliksek oranlarda hiperbiliru-
binemi vardir. Dubin Johnson ve Rotor send-rom-
larinda direk hiperbilirubinemi  goralir.  Caroli
hastaligi safra yollarinin kistik hastahgidir. Gilbert
sendromu aglik ve yorgunlukla dizeyi artan orta
derecede indirek hiperbilirubinemi nedenidir.
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Cevap A (Sherlock, Diseases of the Liver and Biliary
System, 10.baski, s.210)

24.Asagidakilerden hangisi sirozlu bir hastada
goriilmez?
a) Parotis biiyliimesi
b) Hipoalbuminemi
c) Adale hipertrofisi
d) Ozofagus varisleri
e) Kollateral dolagim

ACIKLAMA: Parotis blyumesi, hipoalbuminemi,
O6zofagus varisleri ve kollateral dolagim karaciger
sirozunun klinik ve laboratuvar bulgulandir. Karaciger
sirozunda adale atrofisi vardir. Adale hipertrofisi
gorilmez.

Cevap C (Sherlock, Diseases of the Liver and Biliary
System, 10.baski, s.378)

25.Asagidakilerden  hangisi
hipertansiyon nedenidir?

a) Sarkoidoz

b) V. porta trombozu

¢) Siroz

d) Alkol hepatiti

e) Konstruiktif perikardit

ACIKLAMA: Sarkoidoz, siroz, alkolik hepatit, konstriiktif
perikardit hepatik ve post hepatik portal hipertansiyon
nedenleridir. Prehepatik portal hipertansiyonun en
o6nemli sebeplerinden biri V. porta trombozudur.

prehepatik  portal

Cevap B (Sherlock, Diseases of the Liver and Biliary
System, 10.baski, s.154)

26.Asagidakilerden hangisi bulantti ve kusma

komplikasyonlarindan biri degildir?
a) Prerenal azotemi

b) Ozefajit

c) Hipokalemi

d) Mallory-Weis sendromu

e) Metabolik asidoz

ACIKLAMA: Kusmalardan sonra metabolik asidoz
olusmaz.

Cevap E (Medikomat, Gastroenteroloji Kitabi, 1993,
s.20)

27.Asagidakilerden hangisi mide Ca gelisimi icin risk
olusturmaz?
a) Atrofik gastrit
b) intestinal metaplazi
c) Gastro-6zefageal reflii hastaligi
d) Gastrektomi operasyonu
e) Adenomaté6z polip
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ACIKLAMA: Gastrodzofageal refli hastaliginin en
6nemli komplikasyonlarindan biri de Barret 6zofagusu
olusumudur. Barret 6zofagusu ise ©zofagus
karsinomuna zemin hazrlar. Digerlerinin tamami
mide Ca’ya zemin hazirlayan faktérlerdir.

Cevap C (Medikomat, Gastroenteroloji Kitabr, 1993,
5.283)

28.Asagidakilerden  hangisi total fonksiyonel
pariyetal hiicre kitlesi hakkinda bilgi verir?
a) Mide pH
b) Serum gastrin diizeyi
c) Maksimal ve pik asit outputu
d) Serum B12 dlizeyi
e) Serum pepsinojen diizeyi

ACIKLAMA: Maksimal ve pik asit outputu, total pariyetal
htcre kitlesi hakkinda bilgi verir.

Cevap C (Medikomat, Gastroenteroloji Kitabr, 1993,
5.255)

29.Akalazyada tani koydurucu
asagidakilerden hangisidir?
a) Baryumlu 6zefagus grafisi
b) Sintigrafi
c) Manometrik calisma
d) Akciger grafisi
e) Endoskopi

yontem

ACIKLAMA: Monometrik ¢alisma akalazyada en degerli
tani yéntemidir.

Cevap C (Medikomat, Gastroenteroloji Kitabi, 1993,
5.166)

30.Kolestazda
goriilmez?
a) Hiperkalsemi
b) Hiperbilirubinemi
c) Kasinti
d) Kanama diyatezi
e) Steatore

ACIKLAMA: Kolestazda serumda konjuge bilirubin,
alkalen fosfataz, kolesterol, konjuge safra asitleri artar.
Steatore, kilo kaybina ve yagda eriyen vitaminlerin ve
kalsiyumun malabsorbsiyonuna neden olur. Bu
durumda hiperkalsemi degil, hipokalsemiye neden olur.

asagidaki bulgulardan hangisi

Cevap A (Sherlock, Disease of the Liver and Biliary
System, 9.baski, 1993, s.220-228)

31.Kronik karaciger hastaligi olan bir olguda
asagidakilerden hangisi hepatik ensefalopatiye
yol agmaz?
a) Konstipasyon
b) Hiperpotasemi
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c) GIS kanamalari
d) Alkol kullanimi
e) infeksiyonlar

ACIKLAMA: Hepatik ensefalopati riskini hiperpotasemi
degil, hipopotasemi artirir.

Cevap B (Sherlock, Disease of the Liver and Biliary
System, 9.baski, 1993, 5.86)
32.Asagidaki hepatit etkenleri icin kroniklesme
olasiligi en yiiksek olan hangisidir?
a) HAV
b) HBV
c) HCV
d) HEV
e) Ebstein-Barr viriisi

ACIKLAMA: HCV, delta siper enfeksiyonundan sonra
en cok kroniklesme olasiligi olan hepatit tipidir. Kronik
persistan hepatitin en sik nedenidir.

Cevap C (Sherlock, Disease of the Liver and Biliary
System, 9.baski, 1993, s.313)

33.Asagidaki akut batin bulgularina yol acan
hastaliklardan hangisi acil cerrahi girisimi
gerektirmez?
a) intestinal obstriiksiyon
b) Apandisit
c) Mezenter infarktiis
d) Ailesel Akdeniz Atesi
e) Peptik lilser perforasyonu

ACIKLAMA: Ailesel Akdeniz Atesi’'nin tedavisi cerrahi
degil; medikaldir.

Cevap D (Medikomat, Gastroenteroloji Kitabi, 1993,
5.36)

34.Asagidaki hastaliklardan hangisinde endoskopik
ince bagirsak biyopsisi ile kesin tan1 konulur?
a) Abetalipoproteinemia
b) Amiloidoz
¢) Crohn hastaligi
d) irritabl bagirsak sendromu
e) Folat yetmezligi

ACIKLAMA: Abetalipoproteinemi, silomikron
olusumunda defekt ile karakterli bir hastaliktir.
intestinal hiicrelerde apoprotein B olmadigindan, yag
emilimi bozuktur. ince bagirsak biyopsisinde
aclikta bile epitel hiicrelerinin yagla dolu oldugu
gorulir. Ataksi, retinitis pigmentoza ve akontozis
goralir. Serum trigliserid ve kolesterol dlzeyleri
dismustar.

Cevap A (Eastwood, Manual of Gastroenterology,
2.baski, 1994, s.25)
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35.Sirozun prognozunu gosteren modifiye Child
klasifikasyonunda asagidakilerden hangisi
degerlendirilmez?
a) Ensefalopati
b) Bilirubin seviyesi
¢) Protrombin zamani
d) Albumin
e) Ozefagus varisi

ACIKLAMA: Child klasifikasyonunda kriter olarak
6zofagus varisinin disindakiler kullanilir.

Cevap E (Eastwood, Manual of Gastroenterology,
2.baski, 1994, s.419)

36.Hangisi akalazya icin yanhistir?

a) Premalign bir hastaliktir.

b) Direkt batin grafisinde mide fundus havasi
belirginlegmistir.

c) Ozofagus diiz kaslarinin peristaltik dalgalari
kaybolmustur.

d) Chagas hastaligi ile karisabilir.

e) Tedavi seceneklerinden birisi de Botilismus
toksini enjeksiyonudur.

ACIKLAMA: Akalazyada direkt batin grafisinde gift
kontur ve gastrik hava odaciginin kayboldugu gérdlir.
Hava-sivi seviyesi saptanabilir. Ozofagusta
peristaltizm kaybi vardir.

Cevap B (Okten, Gastroenterohepatoloji, 2001, 5.22)

37.Elli bes yasinda bir erkek hastada halsizlik, kilo
kaybi, ates, bulanti, kusma, diyare, abdominal
kramplar, carpinti, deride urtikeryal pigmen-tasy-
on, gastrik hipersekresyon, peptik (lser,
hepatosplenomegali, anemi ve jejunum
biyopsisinde villuslarda kiintlesme s6z
konusudur. En olasi tani hangisidir?

a) Karsinoid sendrom
b) Gluten enteropatisi
c) Whipple hastaligi

d) Crohn hastaligi

e) Sistemik mastositoz

ACIKLAMA: Sekretuvar ishalin endojen sebepleri iginde
yer alan karsinoid sendromda, sistemik mastositozun
aksine Urtikeryal pigmentasyon, hepatosplenomegali,
jejunal biyopsi degisiklikleri olmamasi nedeniyle
dogru yanit sistemik mastosidozdur.

Cevap E (Harrison’s Principles of Internal Medicine,
2001, s.1866)

38.Hangisi toksik megakolon nedeni degildir?

a) Ulseratif kolit
b) Crohn hastaligi
c) Yersinia enterocolitica
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d) Enterotoksijenik E.coli
e) Salmonella enterokoliti

ACIKLAMA: Enterotoksijenik E.coli, invazyon 6zelligi
gostermediginden toksik megakolon nedenleri
icinde yer almaz.

Cevap D (Kaynakoglu, Gastroenterohepatoloji, 2001,
5.201)

39.Hangisi akut pankreatit nedeni degildir?
a) Hiperkalemi
b) Hiperkalsemi
c) ilaclar ve toksik ajanlar
d) Gebelik
e) Pankreas divisium

ACIKLAMA: Hiperkalemi disindakilein tamami akut
pankreatit nedenidir.

Cevap A (CMS Gastroenterology and Hepatology, 1999,
s5.212)

40.Tylosis, hangi organ igcin malignite riskini
yansitan bir olgudur?
a) Ozofagus
b) Mide
c¢) Duodenum
d) Kolon
e) Rektum

ACIKLAMA: Tylosis (6zofagusta, avu¢ ve tabanlarta
hiperkeratoz) 6zofagus karsinomu igin risk faktértddr.

Cevap A (Osmanoglu, Temel i¢ Hastaliklari, 1.cilt, 1996,
5.947)
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41.Asagidakilerden hangisi yanhgtir?

a) Gilbert sendromu genetik gecisli indirekt
hiperbilirubinemi nedenlerindendir.

b) Dubin Johnson sendromunda serum safra
asitleri diizeyi artmistir.

c) Pigment taslar genellikle hemoliz kaynakhdir.

d) Arias sendromu, Crigler-Najjar Tip 2’nin diger
adidir.

e) Asemptomatik safra kesesi taglarinda kolesis-
tektomi endikasyonu yoktur.

ACIKLAMA: Dubin Johnson sendromunda safra
asitlerinin biliyer ekskresyonu, aglik ve postprandiyal
safra asidi dizeyi normaldir. Dubin Johnson
sendromunu diger hepatobiliyer bozukluklardan
ayiran tek ve diagnostik olan anormallik, (riner
koproporfirin ekskresyonudur. Bu sendromda
Uriner koproporfirin ekskresyonu normaldir.

Cevap B (CMS Gastroenterology and Hepatology, 1999,
5.62)

42.Mallory cisimcikleri asagidakilerden hangisinde
goralir?
a) Peptik ulser
b) Crohn hastaligi
c) Alkolik hepatit
d) Akut pankreatit
e) Mide Ca

ACIKLAMA: Alkolik hepatit kesin tanisi biyopsi ile konur.
Burada:

1-Mallory hiyalen cisimcikleri

2-Perisiniizoidal, periselliler fibrozis,

3-Portal alanda kronik inflamatuvar infiltrasyon goralir.
Cevap C (llicin, Temel i¢ Hastaliklari, s.1147)
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1. Yirmi bes yasinda bayan hasta fenalik ve bas
dénmesi yakinmalar ile acil servise bagvuruyor.
Alinan arter kan gazi 6rneginde;
pH: 7.50 PaCO,: 26mmHg, PaO.: 90 mmHg, HCOs:
23 mEg/L olarak tespit ediliyor. Hastanin kan gazi
sonucu asagidakilerden hangisi ile uyumludur?

a) Akut respiratuvar asidoz
b) Akut respiratuvar alkaloz
c) Kronik respiratuvar asidoz
d) Kronik respiratuvar alkaloz
e) Metabolik alkaloz

ACIKLAMA: pH: 7.50 alkalozu gdésterir. PaCO.: 26
mmHg, yani normalden disik oldugundan
hiperventilasyonu gésterir. HCOs normal sinirlarda,
dolayisi ile alkalozun nedeni HCOs olamaz ve yine
HCOs’lin normal sinirlarda olmasi, olayin akut
oldugunu géstermektedir. Bu ylzden tablo
muhtemelen anksiyeteye bagh bir respiratuvar
alkalozdur.

Cevap B (Arseven, Akciger Hastaliklari, 2002, s.101-
106)

2. Atmosfer gazlarinin alveollere iletilmesine ne
denir?
a) Perfliizyon
b) Diflizyon
c) Ventilasyon
d) Distribiisyon
e) Olii bosluk

ACIKLAMA: Atmosfer gazlarinin alveollere iletiimesine
ventilasyon denir.

Cevap C (Arseven, Akciger Hastaliklari, 2002, 5.33)

3. Obstriktif fonksiyon bozuklugu olan olgularda
bronkodilatatér ilaca cevabi aramak icin yapilan
test hangisidir?

a) Bronkoprovakasyon testi
b) Difiizyon testi

c) Kweim testi

d) Reversibilite testi

e) Casoni testi

ACIKLAMA: Obstriiktif fonksiyon bozuklugunu ortaya
koyan ve Beta-2 mimetik inhalasyonundan 20 dakika
sonra FEV1 degerinde %12 veya 200 ml artis olmasi
ile obstriksiyonun reversibl oldugunu gésteren teste,
reversibilite testi denir.

Cevap D (Arseven, Akciger Hastaliklari, 2002, s.96)

4. Asagidakilerden hangisi hipoksemik, hiperkapneik
solunum yetmezligi nedeni degildir?
a) Solunum sistemini deprese eden ila¢ alimi
b) Myastenia gravis
c) Toraks deformitesi
d) ARDS (Acute Respiratory Distress Syndrome)
e) KOAH (Kronik Obstriktif Akciger Hastaligr)

ACIKLAMA: ARDS’de hipoksemik olan yani Tip 1
solunum yetmezligi goérulir. Oysa santral sinir
sisteminden baslayip akcigerlere kadar uzanan yollar
Uzerinde meydana gelen diger siklardaki patolojilerde
hipoksemik, hiperkapneik, Tip 2 solunum
yetmezligi g6rtimektedir.

Cevap D (Ekim, Gogls Hastaliklari Acilleri, 2000, s.175-184)

5. Tiberkiilloz tedavisinde kullanilan ilagclardan
hangisinin hepatotoksik yan etkisi yoktur?
a) Etambutol
b) izoniazid
c) Pirazinamid
d) Rifampisin
e) Morfazinamid

ACIKLAMA: Etambutol diginda kalan diger ilaglarin en
6nemli yan etkilerinden biri hepatotoksisitedir. Etamb-
utolun en sik yan etkisi retrobulber nérit ve optik
atrofidir. Bu ylzden ilaca bagslamadan énce oftalmolojik
muayene gerekir. Etambutol gebelerde kullanilabilir.

Cevap A (Arseven, Akciger Hastaliklar, 2002, s.294)

6. Vena Cava Superior Sendromu’na en sik neden
olan malignite hangisidir?
a) Kucuk hicreli akciger karsinomu
b) Epidermoid karsinom
c) Adenokarsinom
d) Lenfoma
e) Malign timoma

ACIKLAMA:
VCSS nedenleri:
Malign hastaliklar (%95) Benign hastaliklar (%3-5)
Brons karsinomu (%80)  Tuberklloz
(en sik kiigtk hicreli Sifilitik aort anevrizmasi
akciger karsinomu) intratorasik guatr
Lenfoma (%5-10) latrojenik tromboz
Malign timoma
Metastatik timéorler
Primer sarkom

Cevap A (Akkoglu, Akciger Kanseri-Multidisipliner
Yaklagim, 1999, s.143)
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7.

ACIKLAMA: Agir atakta hasta yardimci

Asagidakilerden hangisi agir
belirtilerinden degildir?
a) Oskiiltasyonda yaygin hem inspiratuvar hem
ekspiratuvar ronkiislerin duyulmasi
b) Sessiz akciger
¢) Yardimci solunum kaslarinin kullaniimasi
d) Pulsus alternans
e) Pulsus paradoksus

astim atagi

solunum
kaslarini  kullanmak zorundadir. Oskiltasyonda
yaygin hem inspiratuvar hem ekspiratuvar ronkusler
duyulur. Daha agir ataklarda solunum sesleri
tamamen kaybolmus olabilir (sessiz akciger). Atak
sirasinda plevral basincin daha da negatiflesmesine
bagli olarak sistolik arter basincinin inspiriyumda
ekspiriyuma nazaran daha disik bulunmasina
“pulsus paradoksus” denir.

Pulsus alternans ise, nabiz siddetinde degisiklik, bir
zayif bir gUcli  vurunun olmasidir. Sol kalp
yetmezliginde goérdlir.

Cevap D (Ekim, G6gls Hastaliklar Acilleri, 2000, s.222)

8.

ACIKLAMA:

Pulmoner hipertansiyon tedavisinde tek selektif
pulmoner vazodilatatér ajan hangisidir?

a) Epoprostenol (PGI2)

b) Kalsiyum kanal blokerleri
c) Hidralazin

d) Nitrik oksit

e) Digoksin

Pulmoner hipertansiyon tedavisinde
kullanilacak vazodilatér ilaglarin, sistemik degil
pulmoner vaskiler yatakta etkili olmasi, pulmoner
arter basincini distrurken, kardiyak outputu artirmasi
istenir. Bu amagcla tedavide kullanilan tek selektif
pulmoner vazodilatatér nitrik oksittir (NO). Stabil
KOAH vakalarinda NO inhalasyonunun akut etkisi
Ppa (pulmoner arter basinci) ve pulmoner vaskiler
rezistansa (PVR) dlUsmedir, ancak, uzun ddnem
kullanimina ait bilgi yoktur.

Epoprestenol primer pulmoner hipertansiyon
tedavisinde kullanilan  gicli  bir  nonselektif
vazodilatatér olmakla birlikie KOAH tedavisinde
hendz rutinde uygulanmamaktadir.

Kalsiyum kanal blokerlerinin primer PHl
hastalarda yasam siiresini uzattigi saptansa bile, bu
durum KOAHda henlz gézlenmemistir. Kalsiyum
kanal blokerlerinin kisa dénem kullaniminda Ppa’da
disme saptanmig, ancak uzun dénemde (>6 ay)
pulmoner hemodinamide bir dizelme gdzlenmemistir.

KOAH’lilarda hidralazin uygulamasini izleyen 48 saat
icinde de PVR’da (pulmoner vaskiler rezistans)
azalma ve kardiyak output'da artis saptansa da ilacin
uzun dénem etkileri bilinmemektedir.
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Digoksinin sag kalp vyetersizligi gelismis olan
olgularda sag ventrikilin hemodinamigini etkiledigi
bilinmektedir. Digoksin sag ve sol ventrikll ejeksiyon
fraksiyonu azalmis olan KOAH olgularinda, bu
fraksiyonlarda  artma  saglayarak sagd kalp
yetersizliginin tedavisine katki saglamaktadir. Ancak
izole sag kalp yetersizligi olan KOH'da ilacin etkinligi
tartismalidir.

Cevap D (Umut, Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi-

Toraks Kitaplari, s.205)

9. Tiiberkiiloz tedavisinde yalnizca hiicre ici basillere

bakterisid etki
hangisidir?

a) Rifampin

b) izoniazid

¢) Pirazinamid
d) Etambutol

e) Streptomisin

gosteren antitiiberkiiloz ajan

ACIKLAMA: Aktif insan enfeksiyonunda, (¢ tliberkiloz

organizma populasyonu bulundugu kabul
edilmektedir. En blyUk grup, aktif olarak c¢ogalan
hiicre disi organizmalardir. Makrofajlar iginde, asit
pH'da yavas veya intermittant olarak treyen ¢ok daha
kicUk bir grup ile solid kazedz alanlarda yine yavas
ya da intermittant Oreyen Ug¢Uncl bir grup vardir.
Rifampin, U¢ populasyona da bakterisid etki gésteren
tek ilactir. izoniazid, aktif olarak gogalan hiicre disi
organizmalara ve asit pHda ¢ogalan hicre igi
organizmalara bakterisidal etki gdsterir. Streptomisin
ve dider aminoglikozidler, yalnizca aktif olarak
¢ogalan hicre disi organizmalara bakterisid etki gos-
terirler. Etambutol bakteriyostatik bir ilactir. Pirazin-
amid, yalnizca hicre igi organizmalara bakterisid etki
gobsterir.

Cevap C (Schlossberg, Tiberkiiloz, 1995, s.54)

10.Toplum kokenli pnomoniler icin asagidakilerden

hangisi yanligtir?

a) Mycoplasma pneumoniae vyatih okullar ve
askeri kiglalardaki salginlarda

b) Klebsiella pneumoniae huzurevlerinde ortaya
cikan pnémonilerde

c) Lejyoner hastaligi yaz sonu ve sonbahar
basindaki pnémonilerde

d) KOAH akut alevlenmelerinde stafilokok ve pso6-
domonaslar

e) Chlamydia ise kiimes hayvanlari ve papagan
besleyenlerde siklikla karsilasilan etkenlerdir.

ACIKLAMA: Toplumda edinilmis pndmoninin &zel

kosullarda ortaya cikmig olmasi birtakim etiyolojik
ipuclari saglayabilir. Ornegin Mycoplasma
pneumoniae ve Chlamydia pneumoniae, vyatih
okullar ve askeri kiglalar gibi yarn kapal
topluluklardaki salginlarda; Klebsiella pneumoniae
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gibi gram (-) gcomaklar ise huzurevlerinde ortaya ¢ikan
pnémonilerde animsanmasi gereken etkenlerdir.
Lejyoner hastaligi yaz sonu ve sonbahar basinda
daha siktir. Papaganlarla ya da kiimes hayvanlariyla
yakinhk, Chlamydia psittaci’yi animsatabilir. Kronik
akciger hastaligi nedeniyle alt solunum yollarinda
yapisal kusurlari olan bireylerde, pnémokoklarin
yani sira Haemophilus influenzae ve Morexella
catarrhalis’e baglhh pnémoni gelismesi olasilig
yuksektir.

Cevap D (Ugan, Pnémoniler Bir Devin Uyanisi, 1995,
s.24)

11.Asagidakilerden intrensek astmanin

ozelligi degildir?

a) Ailevi veya kisisel allerji 6ykiisii yoktur.

b) Genellikle cocukluk caginda baslar.

c) Genellikle siddetli bir solunum yolu hastalig
sonrasi baslar.

d) Semptomlar genellikle yil boyu devam eder.

e) Tedaviye daha direnclidir.

hangisi

ACIKLAMA: intrensek astma hemen daima eriskin
yasta baglar. Aile dykusu yoktur. Cogu vakada viral
solunum yollari enfeksiyonlari ve inhale edilen Kirli
havadaki toksik maddeler suglanmistir. intrensek
astmada provakatif testlere ve desensitizasyona yanit
yoktur. Eozinofili beklenen bir bulgu degildir. Ig E
dizeyi ile iligki saptanmamistir.

Cevap B (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,
3.baski, 2000, s.1176)

12.Asagidakilerden hangisi allerjik bronkopulmoner
aspergillus (ABPA)’un tani kriteri degildir?
a) Kiside bronsiyal astim olmasi
b) Periferik kanda eozinofili olmasi
c) Akciger grafisinde infiltrasyonlar bulunmasi
d) Kiside kronik bronsit olmasi
e) Serolojik veya cilt testleri ile aspergillusa karsi
yanit saptanmasi

ACIKLAMA: ABPA hemen daima astimh hastalarda
goriilen bir patolojidir, kronik bronsitte gériilmez, bu
nedenle kronik bronsit ABPA'in tani kriteri degildir.

Cevap D (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,
3.baski, 2000, s.1763)

13.Asagidakilerden hangisi ekstrinsik astimin bir
ozelligi degildir?
a) Kisisel veya ailevi allerji 6ykiisii vardir.
b) Cocukluk dénemi allerji 6ykiisii vardir.
c) Spesifik allerjenlerle maruziyette alevienir.
d) Mevsimseldir.
e) Yetigkinlik doneminde baslar.

MEDITEST Cilt 11, Sayi 3, 2002

GOGUS HASTALIKLARI

ACIKLAMA: Ekstrinsik astim c¢ocukluk déneminde
baslar. Olaydan tipl immin mekanizma sorumludur.
Aile 6ykisU genellikle vardir ve hastalar siklikla atopik
binyeli kisilerdir. IgE dizeyi genellikle artmis ve
eozinofili mevcuttur. Provakatif testlere cevap alinir ve
desensitizasyona yanit verebilir.

Cevap E (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,
3.baski, 2000, s.1176)

14.Asagidakilerden hangisi diffiiz alveoler hemoraji
sendromuna neden olmaz?

a) Wegener graniilomatozisi
b) Mikroskopik polianjiitis
c) Bissinozis

d) Behget sendromu

e) SLE

ACIKLAMA: Bissinozis bir meslek hastaligidir, diger
4 patoloji vaskiilitle seyreden ve alveoler hemoraji
sendromu yapma olasihigi olan patolojilerdir.

Cevap C (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,
3.baski, 2000, 5.1734)

15.Destritksiyon olmadan asinn hava tutulumu ile
karakterize amfizem tipi asagidakilerden
hangisinde gorulir?
a) Pnémokonyoz
b) KOAH
c¢) Down sendromu
d) Alfa-1 antitripsin eksikligi
e) Bronsiyal astim
ACIKLAMA: ab,dde gb6rilen amfizem tipinde

destruksiyon vardir, bronsiyal astimda genellikle
amfizem goérilmez.

Cevap C (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,
3.baski, 2000, s.1188)

16.Bilateral hiler adenopati ile beraber parankim
infiltrasyonu olan sarkoidozis olgusu radyolojik
olarak hangi evrededir?
a) Evre-0
b) Evre-1
c) Evre-ll
d) Evre-lll
e) Evre-IV

ACIKLAMA: Evre-0: Normal grafi,
Evre-I: Bilateral hiler adenopati,
Evre-ll: Bilateral adenopati+parankim infiltrasyonu,
Evre-lll: Parankim infiltrasyonu,

Evre-IV: Parankimal fibrozis-destruksiyon-bal petegi
akcigeri
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Cevap C (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,
3.baski, 2000, s.1720)

17.Brongiyal bez/brons duvari kalinliginin mukozal
bezler lehine artigi (Reid indeksi) asagidakilerden
hangisinin patolojik bulgusudur?
a) Amfizem
b) Kronik bronsit
c) Bronsiyal astim
d) Bronsiolitik obliterans
e) Siderosis

ACIKLAMA: Reid indeksindeki artis kronik bronsitin
patolojik patognomonik bulgularindandir.

Cevap B (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,
3.baski, 2000, s.1203)

18.llaclara bagh lupus’da asagidaki antikorlardan
hangisi yliksektir?
a) Scl-70
b) PM-Scl
c) Ku
d) Histone
e) RF

ACIKLAMA: llaclara bagh lupusda Anti-nikleer
antikorlardan olan histone proteinleri %90'in Gizerinde
pozitif saptanmistir.

Cevap D (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,
3.baski, 2000, s.1695)

19.Sekonder akciger lobiliinde hava tutuklugu ile
karakterize amfizem tipi hangisidir?

a) Sentriasiner amfizem
b) Fokal amfizem

c) Panasiner amfizem
d) Distal asiner amfizem
e) Paraseptal amfizem

ACIKLAMA: Sentriasiner amfizemde sekonder lobilde
hava tutulumu vardir. Yani akciger asinistinin
proksimal kismindaki respiratuvar bronsiyoller tutulur,
alveoller korunmustur. Amfizem tipleri arasinda en
stk goriilen sentriasiner amfizemdir. Esas olarak
sigara ile iliskilidir ve siklikla kronik bronsitle birliktedir.

Cevap A (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,
3.baski, 2000, s.1204-1205)

20.Asagidaki interstisiyel akciger hastaliklarindan (IAH)
hangisinde I6kopeni olagan bir bulgu degildir?
a) Sarkoidozis
b) Kollajenozlara bagh iAH
c¢) Lenfomaya bagh iAH
d) ilaclara bagh iAH
e) Hipersensitivite pnémonileri
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ACIKLAMA: Hipersensitivite pndmonilerinde |6kopeni
olagan bir bulgu degildir. Lékositoz, sedimentasyon
ve CRP artisi  gorllebilir.  Hipersensitivite
pnémonisinin astimdan farki; inflamasyonun
bronglarda degil alveol diizeyinde olmasidir.

Cevap E (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,
3.baski, 2000, s.1667)

21.Sigara icenlerde 6zellikle Uist loblara lokalize olan
en sik gorilen amfizem tipi hangisidir?
a) Fokal amfizem
b) Sentrilober amfizem
c) Distal asiner amfizem
d) Paraseptal amfizem
e) Subplevral amfizem

ACIKLAMA: Sigara igenlerde 0zellikle Ust loblara
lokalize olan amfizem tipi sentrilober amfizemdir.

Cevap B (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,
3.baski, 2000, s.1204-1205)

22.Asagidaki interstisiyel akciger hastaliklarindan
hangisinde (st zon tutulumu olagan degildir?
a) Silikosis
b) Sarkoidozis
c) Asbestozis
d) Eozinofilik graniiloma
e) Ankilozan spondilit

ACIKLAMA: Asbestozisde alt zon tutulumu 6nceliklidir.
Fizik muayenede alt zonda inspiryum sonunda raller
duyulur. Akciger grafisinde buzlu cam manzarasi
veya bal petegi manzarasi gorilir. Asbest en sik
hastalik yapan inorganik tozdur. Akciger kanseri
icin bir risk faktoridir.

Cevap C (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,
3.baski, 2000, s.1660)

23.Asagidakilerden hangisinde akciger diffiizyon
kapasitesi azalir?
a) Brongiyal astim
b) Polisitemi
c) Amfizem
d) Pulmoner alveoler hemoraji sendromlari
e) Soldan saga santlar

ACIKLAMA: Amfizemde alveoler destruksiyon nedeniyle
erkenden akciger difflizyon kapasitesi etkilenir.

Cevap C (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,
3.baski, 2000, s.1207)

24.Asagidaki alfa-1 antitripsin (Pi) fenotiplerinden
hangisi KOAH icin kuvvetli konjenital risk
faktoradur?
a) Pi MM
b) Pi 22
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¢) Pi Mz
d) Pi SS
e) Pi MS

ACIKLAMA: Pi ZZ fenotipinde alfa-1 antitripsin yok
denecek seviyelerdedir, proteinaz inhibitor aktivitesinin
ortadan kalkmasi KOAH igin 6nemli bir risk faktdrtdur.

Cevap B (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,
3.baski, 2000, s.1208-1209)

25.Asagidaki interstisiyel akciger hastaliklarindan
(iAH) hangisinde plevral tutulum yoktur?

a) Asbestozis

b) Kollajenozlara bagh iAH
c) Lenfanjitis karsinomatoza
d) Silikozis

e) Sarkoidozis

ACIKLAMA: Silikozisde plevral tutulum yoktur.
Silikozisin tUberkllozla birlikte goérilmesi siktir ve
akciger kanseri riskinde artisa yol agmaz.

Cevap D (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,
3.baski, 2000, s.1660)

26.KOAH’da kullanilan teofilin’in metabolizmasini
asagidakilerden hangisi arttirmaz?
a) Sigara
b) Hipertiroidi
c) Yuksek proteinli diyet
d) Barbitiratlar
e) Simetidin

ACIKLAMA: Simetidin teofilinin metabolizmasini azaltir.

Cevap E (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,
3.baski, 2000, s.1223)

27.Asagidaki interstisiyel akciger hastaliklarindan
hangisinde bodbrek tutulumu olagan bir bulgu
degildir?
a) Sistemik vaskiilitler
b) Kollajenozlar
c) Pnémokonyoz
d) Good-Pasture sendromu
e) Sarkoidozis

ACIKLAMA: Pnémokonyozlarda bébrek tutulumu olmaz.

Cevap C (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,
3.baski, 2000, s.1657)

28.Asagidakilerden hangisi teofilinin

metabolizmasini azaltmaz?

a) Yas (>60 yas)

b) Konjestif kalp yetmezligi

c) Viral enfeksiyonlar

d) Sigara

e) Simetidin
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ACIKLAMA: Sigara teofilin metabolizmasini arttirir.

Cevap D (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,
3.baski, 2000, s.1223)

29.Asagidakilerden hangisi interstisiyel akciger
hastaliklarinin (IAH) ortak ézelliklerinden degildir?
a) Progressif dispne
b) Anormal akciger grafisi
c) Vital kapasitede azalma
d) Difflizyon kapasitesinde azalma
e) Bronkospazm

ACIKLAMA: Bronkospazm
hastaliklarinin ortak 6zelligidir.

obstriktif akciger

Cevap E (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,
3.baski, 2000, s.1655)

30.Asagidakilerden hangisi bronsektazi komplikasy-
onu degildir?
a) Tekrarlayan pnémoni
b) Ampiyem
c¢) Pnémotoraks
d) Pnémokonyoz
e) Akciger absesi

ACIKLAMA: Pnémokonyoz bir meslek hastaligidir.

Cevap D (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,
3.baski, 2000, 5.1328)

31.Konjenital kalp hastaligi veya sol kalp yetmezligi
olmadan akciger patolojisi sonucu gelisen sag
ventrikiil hipertrofisi ve yetmezligi ile karakterize
klinik tablo hangisidir?
a) Pulmoner hipertansiyon
b) Pulmoner emboli
c) Kor pulmonale
d) KOAH
e) interstisiyel fibrozis

ACIKLAMA: Akciger patolojisine sekonder gelisen sag
ventrikul hipertrofisi ve yetmezlIigi ile karakterize tablo
kor pulmonaledir.

Cevap C (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,
3.baski, 2000, s.1631)

32.Konjenital kartilaj eksikligi sonucu bronsektazi
gelismesi ile karakterize tablo asagidakilerden
hangisidir?
a) Williams-Champbell sendromu
b) Kartagener sendromu
c) Orta lob sendromu
d) Sweyer-James sendromu
e) Macleoad sendromu
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ACIKLAMA: Konjenital kartilaj eksikligi sonucu gelisen
bronsektazi tablosuna Williams-Champbell send-
romu denir.

Cevap A (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,
3.baski, 2000, s.1333-1136)

33.Ani baslayan dispne, takipne, bilateral raller,
akciger grafisinde kardiyomegali olmadan
bilateral infiltrasyon, oksijen tedavisine yanit
vermeyen derin hipoksemi ile karakterize bir
tabloda o6ncelikle asagidakilerden hangisi
disunilmelidir?
a) Kardiak pulmoner 6dem
b) Akut Respiratuvar Distres Sendromu (ARDS)
¢) Pnémoni
d) Pulmoner emboli
e) Plevral effiizyon

ACIKLAMA: Tanimlanan tabloda o&ncelikle ARDS
disinilmelidir. ARDS’ de en erken bulgu
takipnedir, daha sonra dispne geligir.

Cevap B (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,
3.baski, 2000, s.1593)

34.Paraneoplastik sendromlar en sik hangi akciger
kanseri tipinde gorulir?
a) Epidermoid karsinom
b) Kiiglik hiicreli akciger kanseri
c) Yassi hiicreli kanser
d) Biiyilik hiicreli kanser
e) Adeno kanser

ACIKLAMA: Paraneoplastik sendromlar néroendokrin
kékenli bir timdr olmasi nedeniyle en sik kiiglik
hicreli akciger kanserinde gorilir.

Cevap B (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,
3.baski, 2000, s.1378)

35.Asagidakilerden hangisinin
oldugu gosterilmistir?
a) Asbestos
b) Berilyum
¢) Vinil klorid
d) Cinko
e) Bakir

ACIKLAMA: Asbestos akciger kanseri yaptidi kesin olan
mineraldir.

kesin karsinojen

Cevap A (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,
3.baski, 2000, 5.1416)

36.Asagidakilerden hangisi tiimoér suprese edici
genlerdendir?

a) K-ras
b) p53
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c) MYC
d) BLC-2
e) C-erb B-2

ACIKLAMA: p53 geninin timdr suprese gen oldugu
gOsterilmigtir.

Cevap B (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,
3.baski, 2000, s.1426)

37.Normal yetigkinde istirahatteki sistolik ve
diyastolik pulmoner arter basinci kagc mmHg’dir?

a) 30/20
b) 20/10
c) 10/0
d) 10/5
e) 30/10

ACIKLAMA: Normal bir yetiskinde istirahatte ortalama
pulmoner arter basinci sistolik 20 mmHg, diyastolik
10 mmHg’dir.

Cevap B (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,
3.baski, 2000, 5.1491)

38.Pulmoner tromboembolinin en sik nedeni
asagidakilerden hangisidir?

a) Ust ekstremite derin venlerindeki trombiisler

b) Alt ekstremite derin venlerindeki trombiisler

c) Hava embolisi

d) Yag embolisi

e) Amniotik sivi embolisi

ACIKLAMA: Pulmoner embolide sebep olgularin
%90’Indan fazlasinda alt ekstremitelerdeki derin
ven trombisleridir. Popliteal venin yukarisindan
daha sik kaynaklanir. Yizeyel, ki¢lk ve distal venler
pulmoner emboli kaynagr olmaz. IV ila¢
bagimhlarinda emboli kaynagi Ust ekstremite
venleri de olabilir.

Cevap B (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,
3.baski, 2000, s.1504-1505)

39.Asagidakilerden  hangisi pulmoner emboli
tanisinda duyarhiigi  %100’lere varan ancak
ozqgilligi  duasik olan  non-invaziv  tani
yontemidir?
a) Ekokardiografi
b) Perfiizyon sintigrafisi
c) Pulmoner anjiografisi
d) D-Dimer tayini
e) Tomografi

ACIKLAMA: D-Dimer tayini duyarlihd cok ylksek
ancak 6zgulligu %25’lerde olan degerli ve basit bir
laboratuvar yéntemidir.

Cevap D (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,
3.baski, 2000, s.1511-1513)
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40.Asagidakilerden hangisi st solunum yollan,
akciger ve bobrekler dahil bir ¢cok sistemi tutan
antinétrofilik antikor (ANCA) pozitifligi ile
karakterize bir hastaliktir?
a) Loékositoklastik vaskailit
b) Nekrotizan sarkoid graniilomatozis
c) Wegener graniilomatozisi
d) Bronkosentrik graniilomatozis
e) Lenfomatoid graniilom

ACIKLAMA: Wegener granllomatozisi bir ¢ok sistemi
tutan, ANCA pozitif bir vaskdlittir.

Cevap C (Murray, Textbook of Respiratory Medicine,
3.baski, 2000, s.1536-1537)

41.Tekrarlayan pnémoni ataklari gecgiren 30
yasindaki erkek hastanin, kotii kokulu, piirilan ve
bazen kanli balgam yakinmasi olmaktadir. Balgam
miktari sabah uyandiginda daha fazladir. Fizik
muayenede parmaklarda comaklasma ve goéglis
oskiiltasyonunda akciger bazallerinde bilateral
inspiratuvar raller isitiimektedir. En olasi taniniz
nedir?

a) Kronik bronsit

b) Bronsiektazi

c) Yaygin akciger tliberkiilozu
d) Akciger kanseri

e) Amfizem

ACIKLAMA: Bronsiektazi, genellikle proksimal
subsegmental hava yollarini olusturan bronglardaki
anormal ve kalici genislemedir. Ozellikle sabahlari
bol pirilan balgam cikarilmasi en Onemli
semptomdur. Oksiiriik ve balgam yakinmasi ile
gelen hastalarda, hasta loblarin Gzerinde duyulan
erken inspirium ralleri ve gomak parmak sik rastlanan
bulgulardir. Eskiden tani bronkografi ile konurken
ginimizde  ylksek  rezolisyonlu  bilgisayarh
tomografi ile taniya gidilmektedir.

Cevap B (Baris, Solunum Hastaliklari Temel Yaklagim,
3.baski, 1998, s.121)

42.Yukandaki hastada akcigerin hangi boélimi
siklikla tutulmustur?
a) Ust loblarin apikal segmenti
b) Alt loblarin posterobazal segmenti
c) Lingula
d) Ust loblarin superior segmenti
e) Sag orta lob

ACIKLAMA: Bronsiektazide en sik olarak alt loblar
daha sonra da orta lob ve lingula tutulmaktadir. En
sik orta ¢cap bronslar, segmental veya subsegmantal
tutulur.

Cevap B (Baris, Solunum Hastaliklari Temel Yaklagim,
3.baski, 1998, s.121)
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43.Egzersiz dispnesi, artralji, ates ve eritema
nodosumu olan bayan hastada fizik muayenede
hepatosplenomegali, yaygin lenfadenopati,
akciger grafisinde bilateral hiler lenfodenopati
saptanmigtir. Taniniz nedir?

a) Hodgkin hastaligi
b) Tlberkiiloz

c) Romatoid artrit
d) Sarkoidoz

e) Romatizmal ates

ACIKLAMA: Sarkoidoz temel olarak akcigerleri ve
intratorasik  lenf nodlarini  tutan, diger organ
sistemlerini de etkileyen, etiyolojisi bilinmeyen,
granilomatdéz  bir  hastaliktir.  Bilateral hiler
lenfodenopati, eritema nodosum ve UOveit kuvvetle
sarkoidozisi diistnd(rdr.

Cevap D (Barig, Solunum Hastaliklari Temel Yaklagim,
3.baski, 1998, 5.243)

44.Yukandaki hastada saptanan g6z lezyonu neye
bagh olabilir?
a) Uveitis
b) Diabetik komplikasyon
c) Steroid yan etkisi
d) Enfeksiydz yayilim
e) Konjenital orijinli

ACIKLAMA: Sarkoidozda akut granilomatéz lveit
hastahdin ilk bulgusu olarak da karsimiza cikabilir.
Anterior Uveiti olan hastalarin birgogunda topikal
steroidler yeterli olmaktadir.

Cevap A (Baris, Solunum Hastaliklari Temel Yaklagim,
3.baski, 1998, s.249)

45.Bronsiyal astim gelisiminde rol oynayan immiin
yanitin temel mekanizmalarinda yer alan éncelikli
oneme sahip secenek hangisidir?

a) Th2 lenfosit kaynakl IL-4, brongs mukozasinda
eozinofil artisina yol acan en o&nemli
mediatoérdiir.

b) Th2 lenfosit kaynakh IL-5, IgE yapimi ve bu
yolla mast hiicre degraniilasyonunda en énemli
etkiye sahiptir.

c) Th1/Th2 dengesinde Th1 tipi lenfositlerin
gelisim ve aktivasyonu, astima yol acan allerjik
immin yanitin gelismesinde temel yonlendirici
mekanizmadir.

d) IL-4 astimh hastalarda en 6nemli inflamatuvar
mediatérdiir.

e) Anti IL-5 mAb’u uygulanmasi, bronkoalveoler
lavaj sivisinda (BAL) ve akciger dokusunda
eozinofil sayisini arttirmaktadir.

ACIKLAMA: Ginumiizde astima yol acan allerjik immuin
yanitin temel olarak Th2 tipi lenfositlerin gelisim ve
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aktivasyonuna bagli olarak ydnlendigi belirlenmistir.
Th2 lenfosit kaynakli sitokinlerden IL-4, IgE yapimi ve
dolayisiyla IgE’nin aracilk ettigi mast hicre
degranilasyonunda; IL-5 ise brons mukozasinin
inflamatuvar  hasarinda 6nemli rol oynayan
eozinofillerin cogalma ve aktivasyonunda en blyik
etkiye sahip mediatorlerdir. IL-4 gerek hayvan
gerekse astimli hastalarda en énemli inflamatuvar
mediatoérdiir. Solunum yoluna uygulanan anti IL-5
mAb’u ile eozinofillerin nétralize edildigi
bildirimektedir ve ayni  maddenin, astmatik
inflamasyon gelistiriimis hayvan érneklerinde de BAL
sivisi ve akcigerlerdeki eozinofil sayisini azalttig
gOsterilmistir.

Cevap D (ikinciogullari A, Astim tedavisinde yeni ilaglar,
Tirkiye Klinikleri Allerji-Astim 2000, 2(2):118-119)

46.Yetiskinlerde ortaya cikan primer tliberkiiloz
vakalarinin klinik o6zellikleri ile iligkili olarak
oncelikli olmayan secenek hangisidir?
a) Lober pnémoni ve hiler veya mediastinal lenf
nodu tutulumu
b) Uygunsuz antidiliretik hormon salinimi
c) Akut respiratuvar distress sendromu
d) Dissemine intravaskiiler koagiilasyon
e) Akcigerlerin (st loblarinin tutulumu

ACIKLAMA: Yetigkinde ortaya c¢ikan primer
tiberkiilozda, alt lob tutulumu daha siktir, ancak
Ust loblarin tutulmus olmasi tiberkilozu dislayamaz.
Olgularin %10°’unda infiltrasyon tek basina bulunur.
Genellikle bir lobun timan{ tutan yogun, homojen ve
iyi sinirhdir. Lober pnémoni ve hiler ya da mediastinal
lenf nodu tutulumu tiiberkiilozu akla getirmelidir. izole
lenf nodu tutulumu ise 6zellikle HIV enfeksiyonu
olan hastalarda ortaya cikmaktadir. Yetigkin tip
primer tiberkilozda uygunsuz antidiliretik hormon
salinimi, akut respiratuvar distres sendromu,
dissemine intravaskller koagllasyon, spontan
pnémotoraks ve perikard tutulumu da gérulebilir.

Cevap E (Cetin M, Akciger tiberkilozunda radyolojik
bulgular. Tiirkiye Klinikleri Tip Bilimleri Dergisi, 1994;
14(6):426)

47.Solunum vyetmezligi ve sag kalp yetmezligi
olmayan Kronik Obstriktif Akciger Hastalig:
(KOAH)’nin ciddiyetinin siniflandiriimasinda, Evre
I’yi (orta siddette KOAH) gésteren en uygun
parametrik deger hangisidir?
a) %20 <FEV1 (birinci saniyede zorlu ekspiratuvar

volum) <%60 (olmasi gerekenin)

b) %50<FEV1<%90
¢) %50<FEV1<%70
d) %30<FEV1<%80
€) %40<FEV1<%70
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ACIKLAMA: KOAH'nin teshis, tedavi ve oOnlenmesi
amaciyla, Amerikan Ulusal Kalp, Akciger ve Kan
Enstitiisii ve Diinya Saglk Orgiti'ntn isbirligi ile
KOAH icin global yaklasim-konsensus raporu
yayinlanmistir. Buna gére KOAH’In ciddiyetine gore
siniflama  kriterleri ~ olarak,  spirometrik  bazi
parametreler kullaniimaktadir. Bu parametrelerden
FEV1 o6ncelikli olarak kullanilan spirometrik
degerdir. KOAH ciddiyetinin  siniflandiriimasi
hastahigin prognoz, tedavi ve tedavi etkinliginin takibi,
mortalite agisindan énemlidir. Buna gére;

Evre 0 (Riskde): Normal
semptomlar (6kstirlk, balgam),
Evre 1 (Hafif KOAH): FEV1>veya=%80 (olmasi
gereken degerden),

Evre 2 (Orta KOAH): %30<FEV1<%80 (olmasi
gereken degerden),

Evre 3 (Ciddi-agir KOAH): FEV1<%30 (olmasi
gereken degerden) veya FEV1<%50+solunum
yetersizligi veya sag kalp yetersizligi bulgulari.

spirometri,  kronik

Cevap D (Global Initiative for Chronic Obstructive Lung
Disease. Global Strategy for the Diagnosis,
Management, and Prevention of Chronic Obstructive
Pulmonary Disease NHLBI/WHO Workshop Report
2000; Chapter 1:2, 6-10)

48.Asagidakilerden
piratuvar Distres
acmaz?
a) Toksinler
b) DIC
c) Yanik
d) Hipoksi
e) Gram (-) sepsis

ACIKLAMA: ARDS’de genelde altta yatan bir klinik tablo
vardir. Basta sepsis olmak Uzere, travma sonrasi
masif kan transflizyonu, DIC, genis yanik, toksinlere
maruz kalma en sik gorllen nedenlerdir. Hipoksi diger
segeneklerin olusturdugu bir sonugtur.

Cevap D (Barig, Solunum Hastaliklari Temel Yaklagim,
3.baski, 1998, s.415)

hangisi ARDS (Akut Res-
Sendromu)’ye primer vyol

49.Sarkoidozun standart akciger grafisi bulgularina
gore radyolojik evrelendirilmesinde yer almayan
(kullanilimayan) secenek hangisidir?

a) Normal akciger grafisi

b) Bilateral hiler adenopati

c) Lober atelektaziler

d) Parenkimal infiltrasyonlar

e) Bilateral hiler adenopati+infiltrasyonlar

ACIKLAMA: Sarkoidoz etyolojisi bilinmeyen multisistem
granilomatéz bir hastaliktir. Hemen butin sistemleri
tutmakla birlikte, akcigerleri ve intratorasik lenf
nodlarini éncelikli olarak tutar. Hastalarin %90'inda
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g6dgls radyografisinde anormal bulgular saptanir.
Gogus radyografisindeki bulgulara gére hastalk
evrelendirilir. Bu evrelendirme sistemi tedavide
yararlanilan yararl bir ydntemdir.

Sarkoidozun radyolojik evrelendirilmesi:
Evre 0: Normal akciger grafisi

Evre 1: Bilateral hiler adenopati

Evre 2: Bilateral hiler adenopati+infiltratlar
Evre 3: infiltratlar

Cevap C (Fishman, Pulmonary Diseases and Disorders,
2.baski, 1994, 5.36-41)

50.Akut sikintii solunum sendromu (ARDS)nu,
hemodinamik akciger 6deminden ayirabilmek
amaciyla, pulmoner arter “wedge” (kama)
basincinin, ARDS tanisi icin olmasi gereken st
degeri hangisidir?
a) Pulmoner arter kama basinci<10 mmHg
b) Pulmoner arter kama basinci<12 mmHg
c) Pulmoner arter kama basinci<8 mmHg
d) Pulmoner arter kama basinci<14 mmHg
e) Pulmoner arter kama basinci<18 mmHg

ACIKLAMA: Hemodinamik pulmoner 6dem daha c¢ok
kardiyovaskiler patolojiler sonucu pulmoner venlerde
olusan  hidrostatik  basin¢g  artisinin,  akciger
kapillerinde hidrostatik basinci arttirmasi ile gelisir.
ARDS’de ise alveokapiller membran gegirgenligi
artisi sonucu kapiller sizinti ile akciger 6demi
gelisir. Bu nedenle pulmoner venler ve akciger
kapillerindeki hidrostatik basing en azindan baslangi¢
safhasindaki ARDS vakalarinda hidrostatik akciger
6demleri diizeyinde yiikselmez. Bunu en iyi belirleme
yéntemi pulmoner arter kama basincinin dlgllmesi
yoluyla iledir. ARDS’de pulmoner arter kama basinci
18 mmHg’den daha dusUktdr.

Cevap E (Fishman, Pulmonary Diseases and Disorders,
2.baski, 1994, s.422)

51.Asagidakilerden hangisi sekonder bronsektaziye
neden olmaz?
a) Young sendromu
b) Williams-Campbell sendromu
c) Tietze sendromu
d) Mounier-Kuhn sendromu
e) Sari tirnak sendromu

ACIKLAMA: San tirnak sendromu: Alt ekstremitelerde
6dem, tekrarlayan pnémoni, sari tirnaklar, bronsektazi.

Williams-Campbell sendromu: Brons duvan
kikirdak eksikligi, bronsektazi.

Mounier-Kuhn sendromu (trakeobronkomegali):
Trakea ve santral bronslarin asir  genislemesi,
simetrik sakkiler bronsektaziler.
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Young sendromu: Obstriktif azoospermi, kronik
sinopulmoner enfeksiyonlar, bronsektazi.

Cevap C (Fishman’s Pulmonary Diseases and
Disorders, 3.baski, 1998, s.2050-2061)

52.Asagidakilerden hangisi hem akut akciger hasari
hem de akut respiratuvar distres sendromu icin
en 6nemli ayirici tani kriteridir?
a) Akut baslangic
b) Bilateral interstisiyel infiltrasyonlar
c) Pulmoner arter okllizyon basinci
d) Bilateral alveoler infiltrasyonlar
e) PaO/FIO.

ACIKLAMA: ik 4 siktaki tani kriterleri hem akut akciger
hasari (AAH) hem de akut respiratuvar distres
sendromu (ARDS) igin aynidir. Oksijenasyonu
yansitan PaO2/FIO. (parsiyel arteriyel oksijen
basincinin inspire edilen fraksiyone oksijene orani)
ise farklidir:

AAH icin PaO»/FI0.<300 mmHg
ARDS i¢in PaO/F10.<200 mmHg

Cevap E (Fishman’s Pulmonary Diseases and
Disorders, 3.baski, 1998, s.2550)

53.Asagidaki histolojik tiplerden hangisi Pancoast
timériinde en az sikhkla goraliur?

a) Skuamoéz hiicreli karsinom
b) Kii¢lik hiicreli karsinom

c) Karsinoid

d) Adenokarsinom

e) Biyiik hicreli karsinom

ACIKLAMA: Kigcuk hiicreli karsinom Pancoast
timoériinde en az sikhkta goérilen tiptir (%1).
Skuaméz hicreli karsinom %52, adenokarsinom
%23, blyuk hucreli karsinom %23 oraninda gorulur.
Karsinoid ile Pancoast tumdri arasinda iligki yoktur.

Cevap B (Murray, Respiratory Medicine, 2.baski, 1994,
5.1578)

54.Asagidaki onkogenlerden hangisi kiicik hucreli
disi akciger kanseri ile iligkili degildir?
a) K-ras
b) C-myb
c) HER2/Neu
d) c-erb-B1
e) c-erb-B2

ACIKLAMA: Kicik hicreli digi akciger kanserinde
(KHDAK) Ras mutasyonlar sikhikla géralur. K-ras
mutasyonu (12 kodon) bulunan timérler koéti
prognoza isaret eder. Benzer sekilde, HER2/Neu
veya c-erb-B2 KHDAK’da koétii prognoz ile
iligkilidir. C-erb-B1 tarafindan kodlanan epidermal
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blyime faktor reseptérleri (EGFR) KHDAK’da daha
sik bulunur. Niikleer onkogen olan C-myb ise
sadece kii¢lik hiicreli akciger kanserinde (KHAK)
eksprese olur.

Cevap B (Murray, Respiratory Medicine, 2.baski, 1994,
5.1494)

55.Erigkinlerde en sik gériilen mediastinal timoér
hangisidir?
a) Timoma
b) Lenfoma
c) Nérojenik timoér
d) Mezankimal timér
e) Germ hiicreli timoér

ACIKLAMA:
Erigkinlerde gorilen mediastinal tiimérlerin
oranlari:
Tlmor %
Norojenik tiimorler 21
Timoma 19
Lenfoma 13
Germ hcreli timérler 11
Mezankimal timorler 7

Cevap C (Murray, Respiratory Medicine, 2.baski, 1994,
5.2279)

56.Ge¢ doénem HIV enfeksiyonunda asagidaki
tiiberkiiloz bulgularindan hangisi goériilmez?
a) Kavitasyon
b) Adenopati
c) Negatif tiiberkiilin deri testi
d) Ekstrapulmoner bulgular
e) Alt-orta zonlarda infiltrasyonlar

ACIKLAMA:

Erken ve ge¢ donem HIV enfeksiyonunda
tuberkiiloz ile ilgili bulgular:

Ozellikler Erken Geg
Tuberkdlin deri testi Pozitif Negatif
Adenopati Nadir Sik
infiltrasyon dagilimi (zon) Ust Alt-orta
Kavitasyon Var Yok
Ekstrapulmoner bulgu %10-15 >%50

Cevap A (Murray, Respiratory Medicine, 2.baski, 1994,
5.2341)

57.Amiodaron pnémonitisi i¢in
hangisi yanligtir?
a) iki aydan daha uzun siireli kullanimdan sonra
(>400 mg/gtin) ortaya cikar.
b) Pozitif Gallyum-67 skeni

asagidakilerden
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c) Bronkoalveoler lavaj sivisinda kristal
partikiilleri iceren makrofajlarin varligi
d) Fatal seyir gosterebilir.

e) Plevral efliizyon nadir géruliir.

ACIKLAMA: Amiodarona bagl gelisen interstisiyel
pnémonitis  fatal seyirli  olabilir.  Amiodaron
pnémonitisli olgulardan elde edilen bronkoalveoler
lavaj (BAL) sivisinda lenfosit veya nétrofil oranlarinda
artis gorulebilir. Bunun yanisira, fosfolipid yUklGi
alveoler makrofajlarin varligi taniyi destekler.

Cevap C (Murray, Respiratory Medicine, 2.baski, 1994,
5.2129-2131)

58.Asagidakilerden hangisi oksihemoglobin ayrisim
egrisini saga kaydirmaz?
a) Viicut i1sisinin yiikselmesi
b) Respiratuvar asidoz
c) Artmisg 2,3-difosfogliserat konsantrasyonu
d) Metabolik asidoz
e) Artmig karbon monoksit konsantrasyonu

ACIKLAMA: ik 4 siktakiler oksihemoglobin ayrisim
egrisini saga kaydirir. Karbon monoksit ise egriyi sola
kaydirir; bunun sonucu, kandaki oksijenin dokular
tarafindan alinmasi zorlasir.

Cevap E (Mines, Respiratory Physiology, 3.baski, 1993,
5.147-163)

59.Asagidaki plevral sivi degerlerinden hangisi
romatoid plérezi icin yanhstir?
a) pH<7.2
b) Glukoz>40 mg/dl
c) Laktat dehidrogenaz>700 IU/L
d) Diisiik kompleman dlizeyleri
e) Romatoid fakt6r>1:320

ACIKLAMA: Romatoid plérezide plevral sivi eksiida
ozelliginde olup, diisiik glukoz dlizeyi (<40 mg/dl)
ile karakterizedir. ileri siirlilen olasi neden, glukozun
plevral bosluga gegisinin  kalinlasmis  plevra
tarafindan engellenmesi ve plevra ylzeyinin asir
miktarda glukozu tliketmesidir.

Cevap B (Light, Pleural Diseases, 3.baski, 1995, s.208-
212)

60.Asagidaki fosfolipidlerden hangisi
siirfaktanda en yiiksek oranda bulunur?
a) Fosfatidilgliserol
b) Fosfatidilinozitol
c) Fosfatidilserin
d) Fosfatidilkolin
e) Fosfatidiletanolamin

ACIKLAMA:
Siirfaktanda bulunan baslica fosfolipidler:

pulmoner
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Fosfolipid
Fosfatidilkolin
Fosfatidilgliserol
Sfingomiyelin
Fosfatidilserin

O/O
73
12.4
3.7
3.3
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Fosfatidilinozitol 2.7
Fosfatidiletanolamin 2.6
Lizolesitin 0.4

Cevap D (Brewis, Respiratory Medicine, 2.baski, 1995,
5.105)
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HEMATOLOJI-ONKOLOJI

1. Herediter sferositoz icin asagidaki bulgulardan
hangisi yanligtir?
a) Coombs testi negatiftir.
b) Ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu
normaldir.
c) Ortalama eritrosit hacmi normaldir.
d) Eritrositlerin ozmatik frajilitesi artar.
e) Otohemoliz testi pozitiftir.

ACIKLAMA: Herediter sferositoz gogunlukla otozomal
dominant gecis gOsteren kalitsal bir eritrosit membran
hastaligidir. Anemi, sarilik ve splenomegali ile
karakterizedir. Eritrosit membran kaybi sonucu
eritrosit ylizeyi/hacim orani azalir. Eritrositler sferosit
g6rinimiindedir. Ortalama eritrosit hacmi normal
veya hafif azalmistir. Ortalama eritrosit hemoglobin
konsantrasyonu artmistir. Tani i¢in inkiibasyonlu
ozmatik frajilite testi ve otohemoliz testi
yapilmahdir. Ozmatik frajilite artmistir ve otohemoliz
testi bozuktur. Sferositler immudnohemolitik
anemilerde de sferositler oldugu igcin coombs testi
yapiimalidir. Herediter sferositozda coombs testi
negatiftir.

Cevap B (Fauci, Harrison’s Principles of Internal
Medicine, 14.baski, 1998, s.660)

2. Akut promyelositik 16semide goériilen kromozom
anomalisi hangisidir?
a) t(9;22)
b) t(8;21)
c) inversiyon 16
d) t(8;14)
e) t(15;17)

ACIKLAMA: Akut promyelositik I6semide gorilen
kromozom anomalisi t(15;17)’dir. 1(9;22) kronik
myelositer l6semi ve akut lenfoblastik |6semide
gOrallr. 1(8;21) akut myeloblastik l6semi M2'de
gOraldr. 1(8;14) burkitt lenfoma/lésemide, inversiyon
16 ise akut myelomonositik |6semide (M4)
g6rilmektedir.

Cevap E (Fauci, Harrison’s Principles of Internal
Medicine, 14.baski, 1998, s.685)

3. Akut lenfoblastik lé6semi icin hangisi koéti
prognostik 6zellik degildir?
a) Remisyona gec girmesi
b) Adult baglangi¢
¢) T hiicreli olmasi
d) Santral sinir sistemi tutulumunun olmasi
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e) Beyaz kiire sayisinin yiiksek olmasi

ACIKLAMA: Akut lenfoblastik I6semi igin yasin >35
olmasi, ylksek beyaz kire sayisi (>50.000/mm?®),
sitogenetik anormalliklerin bulunmasi, remisyona ge¢
girmesi kot prognozdur. T hiicre tipi daha énceleri
kéti  prognoz kabul edilirken intensiv indlksiyon
rejimleri ile prognoz B hicreli akut lenfoblastik
I6semiden daha kotl degildir.

Cevap C (Fauci, Harrison’s Principles of Internal
Medicine, 14.baski, 1998, s.707)

4. Glanzman trombastenisi icin hangisi yanhstir?
a) Trombositopeni
b) Trombosit agregasyon bozuklugu
c) Normal ristosetin agregasyonu
d) Glikoprotein lib/llla eksikligi
e) Hicbiri

ACIKLAMA: Glanzman trombastenisi otozomal resesif
gecis gosteren kalitsal bir hastaliktir. Trombosit
membraninda bulunan glikoprotein lhb/llla’da
eksiklik veya fonksiyonunda bozukluk sb6z
konusudur. Trombosit agregasyonu bozulmustur.
Ristosetin agregasyonu normaldir. Trombositopeni
gbrilmez. Kanama zamani uzundur.

Cevap A (Fauci, Harrison’s Principles of Internal
Medicine, 14.baski, 1998, s.734)

5. Asagidaki anemilerin hangisinde Coombs testi
pozitiftir?
a) Paroksismal noktiirnal hemoglobiniri
b) Orak hiicre anemisi
c) Herediter eliptositoz
d) Aplastik anemi
e) Alfa metildopa kullanimina baglh anemi

ACIKLAMA: Coombs testi immiinhemolitik
anemilerde  pozitiftir.  Paroksismal  nokturnal
hemoglobiniri edinsel bir hemolitik hastaliktir. Kék
hiicre diizeyinde intrakorplskdler bir bozukluk vardir.
Klinik olarak hemolitik anemi, vendz trombozlar ve
pansitopeni vardir. Eritrositlerde komplemana karsi
asin  hassasiyet s6z konusudur. Coombs testi
negatiftir. Orak hiicre anemisinde hemoglobin yapisi
bozuktur. Herediter eliptositoz eritrosit membran
bozuklugu vardir. Aplastik anemi hipoplastik bir
anemidir. Alfa metildopa antihipertansif bir ila¢g olup
genellikle 2 gr/gin  (Ozerinde  kullanildiginda
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immunhemolitk anemiye neden olmaktadir. Rh
antijenine karsi 1gG vyapisinda antikorlar vardir.
Coombs testi ilag kesilse bile yaklasik bir yil kadar
pozitif kalir.

Cevap E (Fauci, Harrison’s Principles of Internal
Medicine, 14.baski, 1998, s.665)

6. Asagidakilerden hangisi plazma hiicrelerinden
kaynaklanan malignite degildir?

a) Kronik lenfositer I6semi

b) Waldenstrom’s makroglobulinemisi
¢) Multiple myeloma

d) Primer amyloidosis

e) Agir zincir hastaligi

ACIKLAMA: Plazma hiicrelerinden kaynaklanan
hastaliklar; Multiple myelom, Waldenstrdém makro-
globulinemi, agir zincir hastaigi ve primer
amiloidozdur. Kronik lenfositer 16semi lenfositlerden
kdken alir.

Cevap A (Fauci, Harrison’s Principles of Internal
Medicine, 14.baski, 1998, s.712)

7. Asagidakilerden hangisi mikroanjiyopatik tip
anemi nedeni degildir?
a) Trombotik trombositopenik purpura
b) Malign hipertansiyon
c) Yaygin damar i¢i pthtilagmasi
d) Paroksismal soguk hemoglobindiirisi
e) Hemolitik Giremik sendrom

ACIKLAMA: Mikroanjiyopatik tip hemolitik
anemilerde eritrositlerin travmatik olarak yikilmasi
s6z konusudur. Periferik yaymada pargalanmis
eritrositler ~ géralar.  Trombotik  trombositopenik
purpura, malign hipertansiyon, yaygin damar igi
pihtilasmasi  ve hemolitik Uremik sendromda
mikroanjiyopatik ~ hemolitk ~ anemi  gérllirken
paroksismal soguk hemoglobiniiri hastaligi soguk
antikorlara bagh gelisen bir immiinhemolitik
anemidir.

Cevap D (Fauci, Harrison’s Principles of Internal
Medicine, 14.baski, 1998, s.665)

8. Hangisi allojenik kemik iligi naklinde goriilen
erken komplikasyonlardan degildir?
a) Relaps
b) Venookliziv hastalik
¢) Mukozit
d) infeksiyon
e) Graft yetmezligi

ACIKLAMA: Allojenik kemik iligi naklinde gérilen
erken komplikasyonlar; sistit, mukozit, pulmoner
komplikasyonlar, renal ve nérolojik toksite, venookliziv
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hastahk, idiyopatik pnémoni, graft yetmezligi,
enfeksiyon, immuin yetmezIik, akut graft versus host
hastaligi ve kanamadir. Relaps gec
komplikasyonlar arasindadir.

Cevap A (Fauci, Harrison’s Principles of Internal
Medicine, 14.baski, 1998, s.726)

9. Asagidakilerden hangisi kan transfiizyonuna bagh
immiin kékenli komplikasyonlardan degildir?

a) Transfliizyona bagh akut akciger hasari
b) Graft-versus-host hastaligi

c) Posttransfiizyon purpurasi

d) Akut hemoliz

e) Hipotermi

ACIKLAMA: Kan transflizyonuna bagli immunolojik ve
imminolojik olmayan  komplikasyonlar  gérdlur.
immiinolojik komplikasyonlar: Akut hemolitik
transflizyon reaksiyonu, gecikmis hemolitik reaksiyon,
febril  hemolitik olmayan transflizyon reaksiyonu,
allerjik reaksiyon, anaflaktik reaksiyon, graft-versus-
host reaksiyonu, transflizyona bagli akut akciger
hasari, posttransflizyon purpurasi ve
alloimmiinizasyon. immiin olmayan
komplikasyonlar ise hipotermi, demir yiklenmesi,
elektrolit bozuklugu ve enfeksiydz bulasmadir.

Cevap E (Fauci, Harrison’s Principles of Internal
Medicine, 14.baski, 1998, s.721)

10.Non-Hodgkin lenfoma i¢in hangisi dogrudur?
a) %90 T hiicre kékenlidir.
b) B semptomlar siktir.
¢) CNS tutulumu siktir.
d) Kemik iligi tutulumu nadirdir.
e) Hastalik genellikle lokalizedir.

ACIKLAMA: Non-Hodgkin lenfoma %90 B
hicrelerinden  kéken alir. Hastallk genellikle
yaygindir. Ekstranodal tutulum siktir. Mediastinal
tutulum az gérilirken abdominal tutulum ve kemik
iligi tutulumu siktir. GIS’ de en sik mide tutulumu
gorilir. B semptomlari (ates, kilo kaybi, gece
terlemesi) non-Hodgkin lenfomada az, Hodgkin
hastaliginda ise daha sik gorulir.

Cevap C (Fauci, Harrison’s Principles of Internal
Medicine, 14.baski, 1998, s.695)

11.Pansitopeni, hemoliz, splenomegali ve serebral
ven trombozu olan bir hastada oéncelikle hangi
klonal hastalik diigtiinilmelidir?
a) Kronik myeloid 16semi
b) Akut myeloid I6semi
c) Paroksismal nokturnal hemoglobiniri
d) Myelofibrozis
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e) Akut lenfoid I6semi

ACIKLAMA: Paroksismal nokturnal hemoglobiniiri
(PNH), hematopoietik kdék hiicreden kdken alan bir
klonal hastaliktir. Anormal PNH hicrelerinde bir dizi
kompleman savunma proteinleri, imminolojik
proteinler, enzimler, reseptérler ve granllosit
proteinleri eksiktir. Sonucgta hastalarda pansitopeni,
intravaskller hemoliz, tromboza ve enfeksiyonlara
egilim olur. PNH’nin aplastik anemiden 6nemli bir
klinik farki, hastalarda splenomegali olmasidir.

Cevap C (Hoffman, Hematology: Basic Principles and
Practice, 2000, 5.331)

12.Asagidaki molekiillerden hangisi “trombopoietin”
olarak adlandinlir ve trombosit olusumunda
fizyolojik regiilatér olarak majér rol oynar?
a) interlékin 6
b) interlokin 3
c) Stem hiicre faktori
d) c-mpl ligandi
e) interlékin 11

ACIKLAMA: Trombopoietin, trombosit ve megakary-
osit olusumunu diizenleyen esas sitokindir. Bu
molekil hematopoietik kdk hiicre, megakaryositler ve
trombositler Gzerinde bulunan c-mpl reseptériine
baglanarak etki gésterir. Bu acgidan “c-mpl ligandi”
olarak da bilinmektedir. Interldkin 6 ve diger
sitokinlerin fizyolojik trombopoiezde etkileri
trombopoietine goére daha azdir.

Cevap D (Hoffman, Hematology: Basic Principles and
Practice, 2000, s.245)

13.Bel agrisi ile bagvuran yash bir erkek hastada an-
emi, sedimentasyon yiiksekligi, hiperglobulinemi,
bobrek fonksiyon bozuklugu ve patolojik kosta
kingi tespit edildiginde diistiniilmesi gereken ilk
tani hangisidir?
a) Osteoporoz
b) Osteopetrozis
c) Osteoartroz
d) Plazma hiicre diskrazileri
e) Osteomyelofibrozis

ACIKLAMA: Plazma hiicre diskrazileri; multiple
myeloma, Waldenstrom Makroglobulinemisi,
plazmositom, plazma hicreli 16semi gibi bir dizi
hastaligi igceren neoplastik patolojilerdir. Neoplastik
niteliki  plazma hicrelerinde salinan  anormal
proteinler ve sitokinlerle kemiklerde litik lezyonlar,
renal disfonksiyon, sitopeniler geligir.

Cevap D (Hoffman, Hematology: Basic Principles and
Practice, 2000, s.1388)

14.insanda fizyolojik in vivo koagiillasyon hangi
molekiil ile baslar?
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a) Faktor Xl

b) Faktér XI

c) Faktor Vil

d) Doku faktori — Vlla kompleksi
e) Protrombinaz kompleksi

ACIKLAMA: in vivo hemostaz, damarsal fonksiyonlar ve
trombositlerin ilkel pihti  olusturmalarini  takiben
koagilasyon sisteminin devreye girmesiyle sekillenir.
Koagtlasyon kaskadinda ilk in vivo baslangic doku
faktorl — VIla kompleksi ile olur. in vivo pihti olusumu,
intrinsik sistemin (XII-XI-IX-VIII) é6n planda oldugu in
vitro tip hemostazindan farklidir.

Cevap D (Hoffman, Hematology: Basic Principles and
Practice, 2000, s.1814)

15.Akut myeloid lI6semi hastasinda prognozun iyi
oldugunu gésteren sitogenetik anormallik
hangisidir?
a) inversiyon 16
b) -5
c)-7
d) Philadephia kromozomu (Ph*)
e) Multiple sitogenetik anormallikler

ACIKLAMA: Akut myeloid l6semi (AML) tedavisinde
karar verirken sitogenetik analizin énemi giderek
artmaktadir. Inversiyon 16, t(8;21), t(15;17) gibi
sitogenetik anormallikler iyi prognozu gésterirken -5,
-7, Ph*, t(4;11) gibi anomaliler, kéti prognozu
gbsterir.

Cevap A (Hoffman, Hematology: Basic Principles and
Practice, 2000, s.1025)

16.Hangisi “HELLP” sendromu i¢erisinde yer almaz?
a) Hemoliz
b) Epigastrik agn
c) Bébrek fonksiyon bozuklugu
d) Karaciger testlerinde yiikseklik
e) Trombosit sayisi dlsukligi

ACIKLAMA: HELLP sendromunda bdébrek fonksiyon
bozuklugu gérilmez.

Cevap C (Beutler, Williams Hematology, 6.baski, 2001,
s.1689)

17.Bernard-Soulier sendromunda gézlenen trombos-

it agregasyon anormalligi hangisidir?

a) Diislik dozda ristosetine karsi cevap alinamaz.

b) Ristosetine karsi cevap yoktur, ADP, kollagen,
epinefrin gibi ajanlara cevap alinir.

c) Hipoagregabilite gozlenir.

d) ADP, kollagen, epinefrin gibi ajanlara cevap
alinamaz, ristosetine cevap vardir.

e) Hicbir agregan ajana karsi agregasyon cevabi
yoktur.
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ACIKLAMA: Bernard-Soulier sendromu otozomal
resesif gecer. Trombositlerde VvWF igin reseptér
gbrevi yapan glikoprotein Ib-1X kompleksinde eksiklik
vardir. Trombosit sayisi hafif derecede disik olabilir.
Hastalik periferik yaymada dev trombositlerle
karakterizedir. ADP, kollajen ve epinefrin ile
trombositler normal kimelesir. Ristosetin ile
trombositlerde kiimelegsme olmaz.

Cevap B (Beutler, Williams Hematology, 6.baski, 2001,
5.1563)

18.Kronik  lenfositer 16semide hangi yiizey
belirtecinin pozitif olmasi, tiiylii hiicreli I6semiden
ayirici tanida 6nem tasir?
a) CD5
b) CD10
c) CD2
d) CD22
e) CD19

ACIKLAMA: Kronik lenfositik |6semi ile tlyli hicreli
I6semi ayirici tanisi; KLL'de masif splenomegali,
lenfositoz, CD5 pozitifligi ve zayif TRAP bulgusu ile
yapilr.

Cevap A (Hoffmann, Hematology: Basic Principles and
Practice, 3.baski, 2000, s.1353)

19.Hangisi polisitemia vera tani kriterleri arasinda
degildir?
a) Eritrosit kitlesinde artis
b) Splenomegali
c) Eritropoetin seviyesinde artig
d) Arterial oksijen saturasyonunun >%92 olmasi
e) Kemik iligi selllaritesinde artis

ACIKLAMA: Polisitemia veranin tani kriterleri arasinda
eritropoietin  disukliga vardir. Polisitemia verada
trombotik olaylar en sik 6liim sebebidir.

Cevap C (Hoffmann, Hematology: Basic Principles and
Practice, 3.baski, 2000, s.1144)

20.Hangisinin  mevcudiyeti akut lenfoblastik

I6semide kotii prognozu gosterir?

a) Beyaz kiire sayisinin <50.000/ul olmasi

b) Trizomi 4 varligi

¢) Santral sinir sistemi tutulumunun olmamasi
d) Cocukluk cagi I6semisi

e) t(9;22) kromozomal anormalliginin olmasi

ACIKLAMA: 1(9;22) Ph kromozomudur. Ph
kromozomunun bulundugu ALL, prognozu en kéti
seyreden gruptur.

Cevap E (Hoffmann, Hematology: Basic Principles and
Practice, 3.baski, 2000, s.1076)

21.Howell-Jolly body nedir?
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a) DNA artigi

b) Mitokondri

c) Hemosiderin

d) Denatiire RNA

e) Oksidize hemoglobin

ACIKLAMA: Howell-Jolly cisimcigi eritrositlerde
gorilen DNA artigidir.  Megaloblastik  anemi,
splenektomi ve I6semilerde goérilir.

Cevap A (Beutler, Williams Hematology, 6.baski, 2001,
5.271-288)

22.Serum demiri disik, serum demiri baglama
kapasitesi dlisiik ve serum ferritini normal veya
artmis ise hangisi ile uyumludur?

a) Alfa talassemi minér

b) Beta talassemi minor
c) Sideroblastik anemi

d) Demir eksikligi anemisi
e) Kronik hastalik anemisi

ACIKLAMA: Kronik hastalik anemisinde serum demiri
disik olabilir. Kemik iligindeki makrofajlarda demir
artisi, serum demir baglama kapasitesinde azalma ve
serum ferritininde artma, demir eksikligi anemisiyle
kronik hastalik anemisinin ayirrmini saglar. En
guvenilir serolojik bulgu ferritin diizeyidir.

Cevap E (Beutler, Williams Hematology, 6.baski, 2001,
5.481-487)

23.0rak hiicreli anemide gézlenen talolardan
hangisinde parvovirus B19 enfeksiyonunun rol
oynadigi diistnuliir?
a) Aplastik krizler
b) Hemolitik krizler
c) Akut gégiis sendromu
d) Visseral sekestrayon krizleri
e) Agril vaskiiler oklizif krizler

ACIKLAMA: Orak hiicreli anemideki aplastik krizler
parvovirus enfeksiyonuna sekonder gelisir.
Genellikle bagisiklik gelistigi icin bir kez gordlar.
Yetigkinlerde nadirdir. Aplastik krizde hemotokrit
dismesi ile birlikte retikllositin de dismesi tipiktir.
Kan transflizyonu yapilarak tedavi edilir.

Cevap A (Beutler, Williams Hematology, 6.baski, 2001,
5.581-605)

24.Hodgkin hastaligi ile iligkisi oldugu en cok ifade
edilmis olan virus hangisidir?
a) influenza
b) Adenovirus
c) Hepatit B virusu
d) Sitomegalovirus
e) Ebstein-Barr virus
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ACIKLAMA: Hodgkin hastaliginin etiyolojisinde EBV’nin
rol oynadigina dair ¢ok ciddi bulgular vardir.

Cevap E (Beutler, Williams Hematology, 6.baski, 2001,
5.1215-1235)

25.Waldenstrom makroglobulinemili olgularda en
yaygin klinik 6zellik hangisidir?
a) Patolojik kiriklar
b) Hiperviskozite sendromu
c) Agir anemiye ait bulgular
d) Renal yetmezlik bulgular
e) Tekrarlayan enfeksiyonlar

ACIKLAMA: Waldenstrom makroglobulinemisinde
gbérme bozuklugu ve diplopi gibi hiperviskozite
semptomlari en yaygin gérilen 6zelliktir. Burundan ve
dis etinden sizinti seklindeki kanama bu hastalik igin
tipiktir.

Cevap B (Beutler, Williams Hematology, 6.baski, 2001,
5.1317-1325)

26.Hangisi trombositoz nedeni degildir?
a) Hipersplenizm
b) Demir eksikligi
¢) Hemolitik anemi
d) Splenik agenezis
e) Hodgkin hastaligi

ACIKLAMA: Hipersplenizm, trombosit dagiliminda
bozukluga yol agarak trombositopeniye neden olur.

Cevap A (Beutler, Williams Hematology, 6.baski, 2001,
5.1541-1549)

27.Asagidaki invaziv meme kanseri tiplerinden
hangisi en kotii prognoza sahiptir?
a) infiltratif duktal karsinoma
b) Mediiller karsinoma
c) Tubiiler karsinoma
d) Kolloid karsinoma
e) Papiller karsinoma

ACIKLAMA: En koétl prognoza sahip olan infiltratif
duktal karsinomadir.

Cevap A (Bast, Cancer Medicine)

28.Kemik sintigrafisinde humerusta bir adet soguk
lezyonu olan 60 yasinda kadin hasta genel
gugsiuzlikk, bulanti-kusma, poliiiri, dehidratasyon
ve konfiizyon yakinmalan ile basvuruyor. Olasi
taniniz nedir?
a) Diabetes Mellitus
b) Maligniteye bagh hiperkalsemi
c) Meningeal metastaz ve Diabetes insipidus
d) Adrenal metastaz ve Addison krizi
e) Bébrek yetmezligi
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ACIKLAMA: Hiperkalsemi en sik goriilen metabolik
paraneoplastik sendromdur. En sik neden
metastazlara bagh kemik yikimidir. Poliiri,
polidipsi, istahsizlik, dehidratasyon, konstipasyon, kilo
kaybi gibi belirtilerle seyreder.

Cevap B (Bast, Cancer Medicine)

29.Asagidaki ajanlardan hangisi daha ¢ok periferik
néropatiye neden olur?
a) Vinkristin
b) 5-FU
c) Doksorubisin
d) Interl6kin-2
e) Interferon

ACIKLAMA: Vinkristin, periferik néropati, paralitik ileus
ve uygunsuz ADH sendromuna neden olur.

Cevap A (James, Cancer Medicine, 5.baski, 2000)

30.Gestasyonel trofoblastik tiimoérlerin en sik
metastazi hangi organa olur?

a) Vajen

b) Over

c) Akciger

d) Beyin

e) Karaciger

ACIKLAMA: Gestasyonel trofoblastik hastaliklarda en
sik metastaz akcigerleredir(%80), en sik 6lim sebebi
ise enfeksiyondur.

Cevap C (James, Cancer Medicine, 5.baski, 2000)

31.Fasiyal 6dem ve eritem, dispne, Oksiriik,
periorbital 6dem, boyun ve kollarda 6dem tablosu
ile gelen bir hastada PA akciger grafisinde
mediastinal genigleme ve sag hiler kitle tespit
ediyorsunuz, olasi taniniz nedir?
a) Sag kalp yetmezligi
b) Kardiyak tamponat
c) Vena kava superior send.
d) Pulmoner emboli
e) Mitral kapak stenozu

ACIKLAMA: Vena kava siiperior sendromu, slperior
vena kavaya bal sonucu olusan basagrisi, siyanoz,
yuzde, kollarda ve boyunda édem, gdgis duvarinda
kollateral olusumu, Ust ekstremitelerde venéz basing
artisi ile karakterizedir. En sik kii¢lik hiicreli akciger
Ca da gelisir. Prognozu kotl dir ve acil tedavisi
gerekir. PA akciger grafisinde sagda (st
mediastinal genigleme en 6nemli bulgudur.
Trakeal obstriiksiyon en élimcil komplikasyonudur.

Cevap C (James, Cancer Medicine, 5.baski, 2000)
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1. Tip | asin duyarliik reaksiyonu ile olugsan allerjik
hastaliklar icin agagidakilerden hangisi yanhstir?

a) Her tirli allerjen ile meydana gelebilir.

b) Allerjenle ilk temasta ortaya cikar.

c) Genellikle atopik biinyeli kisilerde gériiliir.

d) Allerjene karsi viicutta IgE antikorlan
sentezlenir.

e) Temel mekanizma allerjene maruz kalinca mast

hiicrelerinden cesitli mediatérlerin
salinmasidir.
ACIKLAMA: Tip asin duyarliik reaksiyonlarinda

mutlaka allerjenle daha 6nceden bir temas olugmasi
ve bu allerijene karsi IgE tipi antikorlarin yapilmig
olmasi gereklidir.

Cevap B (Tokgéz, Klinik immdiinoloji, 1997, s.131)

2. Gecikmig tip asin duyarhlik reaksiyonunun
karakteristik hiicreleri agagidakilerden hangisidir?
a) Lenfositler
b) Histiyositler
c) Epiteloid hiicreler ve dev hiicreler
d) Mast hiicreleri
e) Fibroblastlar

ACIKLAMA: Kronik antijenik stimilasyonun devam ettigi
ve hiicresel immdanitenin rol aldigi reaksiyonlarda
makrofajlar epiteloid hiicrelere dénerler ve bunlarda
birleserek multipl ¢ekirdekli dev hiicreleri olustururlar.

Cevap C (Tokgdz, Klinik Immiinoloji, 1997, s.152)

3. Ataksi-telenjiektazi sendromu icin asagidakilerden

hangisi yanhgtir?

a) Otozomal resesif bir kalitimla geger.

b) Nedeni adenozin deaminaz (ADA) eksikligidir.

c) Sik olim nedenlerinden biri malignite
geligimidir.

d) Bronsiektazi gériilebilir.

e) immiin sistemin hem humoral hem de hiicresel
kolu etkilenmistir.

ACIKLAMA: Ataksi telenjiektazi otozomal resesif gegis
gbsteren genetik bir hastaliktir. ADA eksikligine bagh
immun yetmezlik tablosu farkl bir klinik antitedir.

Cevap B (Tokgéz, Klinik immdinoloji, 1997, s.174)

4. Asagidakilerden hangisi B hiicre gelisiminde en
erken eksprese edilir?
a) Yiizey IgD
b) Yiizey IgG

c) Yuzey IgM
d) Sitoplazmik mii zinciri
e) Fc reseptorleri

ACIKLAMA: B hiicre gelisimin en erken evresinde
sitoplazmik mi zinciri olusur, daha sonra olusan
hafif zincirlerle birleserek ylizeye tasinir ve yizey IgM
molekilini olusturur.

Cevap D (Tokgéz, Klinik immiinoloji, 1997, s.16)

5. Asagidakilerden hangisi kemik iligi kék hicresi
belirleyicisidir?
a) CD34
b) CD22
c) CD33
d) CD95
e) CD45

ACIKLAMA: CD34 kok hicrelerinde, CD22 B
hiicrelerinde, CD33 myelomonositik hicrelerde, CD45
lenfositler Gizerinde bulunur, CD95 apopitozisi saglar.

Cevap A (Tokgéz, Klinik immiinoloji, 1997, 5.201)

6. Sistemik lupus eritematozuslu hastalarda goriilen
akut deri lezyonlarindan biri asagidakilerden
hangisidir?

a) Lupus pannikdiliti
b) Lupus profundus
c) Periungual eritem
d) Yiizde malar rash
e) Livedo retikilaris

ACIKLAMA: SLE’de gorilen akut deri lezyonlari malar
rash, fotosensitivite, allopesi ve mukozal
Ulserasyonlardir. Diger degisiklikler kronik veya
vaskuler deri degisiklikleridir.

Cevap D (Tokgéz, Klinik immiinoloji, 1997, 5.103)

7. Steroid olmayan anti-inflamatuvar ilaglar igin

asagida verilen ifadelerden hangisi yanhgtir?

a) Altta yatan hastalik progresyonu (izerine major
bir etkileri yoktur.

b) Gastrik irritasyon ve
aktivasyonuna yol acabilirler.

c) Renal prostaglandinlerin vazodilatator etkilerini
suprese edebilirler.

d) Oral kullanimda kolaylikla absorbe olurlar.

e) Agn uzerine etkileri yoktur, anti-inflamatuvar
etki gosterirler.

peptik  Ulser
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ACIKLAMA: Bu ilaglarin en 6nemli etkilerinden biri
analjezik etkileridir.

Cevap E (Tokgéz, Kilinik immiinoloji, 1997, 5.305)

8. Romatoid faktér hakkindaki agagidaki ifadelerden
hangisi yanhgtir?

a) Imminglobulin G’nin Fc pargasina Kkarsi
gelismis antikorlardir.

b) Kronik antijenik stimiilasyonun oldugu bir ¢cok
hastalikta bulunabilir.

c) Seronegatif hastalara goére, romatoid artritli
hastalarda varligi daha siddetli hastalik ve kéti
prognozla koreledir.

d) Romatoid faktér, romatoid artritin etiyolojik
nedenidir.

e) Normal bireylerde de diigiik titrasyonlarda
pozitif bulunabilir.

ACIKLAMA: Romatoid artritin  etiyolojisi  halen
bilinmemekte ve otoimmin bir hastalik olarak kabul
edilmektedir. Romatoid faktériin hastaligi baslatici
degil, devam  ettirici  bir etki  gosterdigi
distnUlmektedir.

Cevap D (Tokgéz, Klinik immiinoloji, 1997, s.87)

9. inflamatuvar karakterdeki artritlerde sinoviyal sivi
analizinde asagidakilerden hangisi yanligtir?
a) Sari-bulanik renktedir.
b) Viskozitesi azalmigtir.
¢) Miisin pihti testi bozuktur.
d) Kiltirler negatiftir.
e) Beyaz kiire sayisi milimetre kiipte 2000’in
altindadir.

ACIKLAMA: Inflamatuvar sinoviyal sivi hiicre igerigi
milimetre kipte 2000-75000 arasinda degisir.

Cevap E (Tokgéz, Kilinik immiinoloji, 1997, 5.67)

10.CREST sendromu icin asagidaki ifadelerden

hangisi yanligtir?

a) Raynaud fenomeni yillarca tek belirti olabilir.

b) Pulmoner hipertansiyon ve 6zefagus motilite
bozuklugu gériilebilir.

c) Cilt degisiklikleri genellikle akral (periferik)
bélgelerdedir.

d) Pulmoner interstisiyel fibrozis gérilebilir.

e) Anti-sentromer antikoru genellikle pozitiftir.

ACIKLAMA: CREST sendromu sinirh tutulumlu bir
sklerodermadir ve organ tutulumu olmasi beklenmez.

Cevap D (Tokgéz, Klinik Immiinoloji, 1997, 5.127)

11.Asagidakilerden hangisi gonokokal artritler icin
yanhgtir?
a) Gezici poliartralji yaygindir.
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b) Cogu vaka tamamen iyilesir.

c) Erkeklerde kadinlara gore daha sik gelisir.
d) Tedaviye cevabi iyidir.

e) Rash, tenosinovit yapabilir.

ACIKLAMA: Gonokokal artrit seksiiel olarak aktif
kadinlarda siktir. Ozellikle menstruasyon sonrasi,
hamilelik ve lohusalik déneminde sik gordlir.
Gonokoklarin dolasima ge¢meleri sonucu Dissemine
gonokok enfeksiyonu olusur. Buna yatkinlik yaratan
en 6nemli faktdér C3 ve C5 ‘in konjenital eksikligidir.
Dermatit bulgulari 6nemlidir. En sik gériilen cilt
lezyonu hemorajik makil veya papildiir.
Gonokoksik artritte en sik; diz, ayak bilegi, el
bilegi ve ayak parmaklari etkilenir. Gezici poliartrit
yaygindir. Olgularin  %68’inde tenosinovit gelisir.
Tedaviye cevap iyidir.

Cevap C (Meddison, Oxford Textbook of Rheumatology,
1998, 5.850)

12.Romatoid artritli hastalarda splenomegali ve
nétropeni gelisirse hangi tablodan sé6z ederiz?
a) Felty sendromu
b) Jaccoud artrit
c) Sikka sendromu
d) Kaplan sendromu
e) Antifosfolipid antikor sendromu

ACIKLAMA: Romatoid artrit, splenomegali ve
nétropeninin olusturdugu tabloya Felty sendromu
denir. Bunlarla birlikte genellikle trombositopeni, ates,
anemi, hepatomegali ve lenfadenopati de vardir.

Cevap A (Meddison, Oxford Textbook of Rheumatology,
1998, 5.1014)

13.Ven6éz tromboz, arteriyel tromboz, tekrarlayan
disiikler ve trombositopeni ile giden hastalik
hangisidir?
a) Kaplan sendromu
b) Polimyozit
c) Antifosfolipid sendromu
d) SLE
e) Miks kollajen doku hastaligi

ACIKLAMA: Antifosfolipid sendromu; trombozlar,
tekrarlayan abortus, trombositopeni ve ndrolojik
bulgularla karakterizedir. Bunun diginda livedo
retikGlaris ve labil hipertansiyon da bulunur. En sik
gorilen bulgu tekrarlayan derin ven
trombozlandir. Trombozlarin  %30°u  arteriyel
yerlesim gosterir, bunlar koroner, femoral ve serebral
trombozlardir. Tekrarlayan abortus, fetal kayiplar ile
antifosfolipid antikor arasinda kuvvetli bir iliski s6z
konusudur. Noérolojik semptomlardan ise en sik
gorileni serebral iskemidir, gecgici veya kalici
olabilir, siklikla tekrarlar. Antikardiyolipin antikoru
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bulunan hastalarda

rastlanabilir.

trombositopeniye

Cevap C (Meddison, Oxford Textbook of Rheumatology,
1998, 5.1204, lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.1926)

14.Asagidakilerden hangisi idiyopatik enflamatuvar
kas hastalig! degildir?
a) Primer idiopatik polimyozit
b) Duchenne muskuler distrofi
c) Juvenil dermatomyozit
d) inkliizyon body myoziti
e) Primer idiyopatik dermatomyozit

ACIKLAMA: Duchenne muskiiler distrofi, muskiiler
distrofiler arasinda en sik goérilenidir. Konjenital
bir  hastaliktir. Hastaliktan sorumlu gen, X
kromozomunun kisa kolunda, Xp21 lokusundadir.

Cevap B (Meddison, Oxford Textbook of Rheumatology,
1998, 5.1250)

15.Hangisi kriterlerinden  biri
degildir?

a) ENMG triadi

b) Kas enzimlerinde artis

c) Kas biyopsi bulgulari

d) Simetrik-proksimal kas gligsuzltgu

e) Gottron papiili

polimyozit tani

ACIKLAMA: Gottron paplli polimyozitte gorilmesine
karsin, tani kriterleri arasinda yer almaz.

Cevap E (Meddison, Oxford Textbook of Rheumatology,
1998, 5.1260)

16.Hangi antikor Sjogren sendromunda en yiiksek
oranda saptanir?
a) Anti-Ro
b) Anti-Sm
c) Anti-Jo
d) Anti-Pm-1
e) Anti-Scl-70 k

ACIKLAMA: Sjogren sendromunda anti Ro ve anti La
antikorlari en yiksek (%60-95) oranda saptanir ve en
6zgiln olan antikorlardir.

Cevap A (Meddison, Oxford Textbook of Rheumatology,
1998, 5.1312)

17.Hangisi biyiik damarlar tutan bir vaskulitik
sendromdur?
a) PAN
b) Takayasu arteriti
c) Wegener graniilomatozis
d) Churg-Strauss sendromu
e) Lokositoklastik vaskiilit
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ACIKLAMA: Takayasu arteriti aort kavsini ve aort
dallarini  tutan, dev hicreli, grantlomatdéz bir
vaskdlittir. Nabizsizlik hastaligi da denir. Kadinlarda 9
kat daha siktir.

Cevap B (Meddison, Oxford Textbook of Rheumatology,
1998, 5.1352)

18.Polimyaljia romatika asagidaki vaskulit
turlerinden en sik hangisiyle birlikte bulunur?

a) Takayasu arteriti

b) Behget hastalig:

c) Wegener graniillomatozis
d) Dev hiicreli arterit

e) Cogan sendromu

ACIKLAMA: Polimiyaljia romatika; boyun, omuz
kusag! ve kalgalarda agri ve siddetli sabah sertligi ile
karakterizedir. Hemen daima 50 yas Uzerinde baslar.
Kadinlarda 2 kat daha siktir. En erken semptom
veren bélge genelde omuzdur. Polimiyaljia romatika
ile dev hiicreli arterit %80 e varan oranda birlikte
géralar.

Cevap D (Maddison, Oxford Textbook of Rheumatology,
2.baski, 1998, s.1383, llicin, Temel i¢ Hastaliklari,
5.1962)

19.Behcet hastaliginda en c¢ok tutulan eklem
hangisidir?
a) Omuz
b) Kalca
c) Diz
d) El bilegi
e) Ayak bilegi

ACIKLAMA: Behget hastalijinda eklem tutulumu artralji
veya artrit seklinde ortaya ¢ikar. Tipik eklem bulgulart,
deformite birakmayan, eroziv olmayan, kendi kendini
sinirlayan, mono veya oligoartrittir, simetrik olabilir, bu
durumda romatoid artritte karisabilir. Semptomlar
genellikle birkag hafta sirer. En sik tutulan eklemler
dizlerdir.

Cevap C (Maddison, Oxford Textbook of Rheumatology,
2.baski, 1998, s5.1397)

20.Fibromyalji sendromu kliniginde hangisi vardir?
a) Tetik nokta
b) Refere agri
c) Gergin bant
d) Kas zaafi
e) Hassas nokta

ACIKLAMA: Fibromiyaljide tespit edilmis 18 hassas
nokta vardir.
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Cevap E (Maddison, Oxford Textbook of Rheumatology,
2.baski, 1998, s.472)

21.Asagidakilerden hangisi polimyalgia romatikanin
ozelligi degildir?
a) Omuz ve kalca kusagi kaslarinda agr
b) istirahatte azalan hareketle artan agn
c) Sabah tutkunlugu
d) Sedimentasyonun 30’un lizerinde olmasi
e) Steroid tedavisine dramatik cevap vermesi

ACIKLAMA: Polimiyaljia romatika, boyun, omuz ve
kalgalarda agn ve siddetli sabah sertligi ile
karakterizedir. Hasta agri ve sabah sertliginin
siddetinden sabahlar yataktan kalkamayacak sekilde
olabilir. Gece agrilan siktir.

Cevap B (Maddison, Oxford Textbook of Rheumatology,
2.baski, 1998, 5.1373)

22_.Asagidakilerden hangisi primer osteoartritte
distal interfalangial eklemdeki bulgudur?

a) Bouchard nodiil
b) Heberden nodiilii
¢) Romatoid nodiil
d) Ganglion

e) Tetik parmak

ACIKLAMA: Osteoartritte distal falanks bazalinde ve her
iki yanda sert ve bezelye tanesi blyUkligindeki
sisliklere Heberden nodilleri denir. Osteoartrite
6zgl degildir, psoriyatik artrit ve toféz gutta da
gorulebilir.  Proksimal interfalangial eklemlerdeki
degisikliklere ise Bouchard nodiilii denir.

Cevap B (Koopman, Arthritis A Textbook of
Rheumatology, 13.baski, 1997)

23.Hangisi ankilozan spondilitin
karakteristik 6zelligi degildir?
a) Sindesmofit
b) Bambu kamigi gériiniimii
c) Osteofit
d) Kare vertebra
e) Ligaman kalsifikasyonu

ACIKLAMA: Osteofit kemiklerde diken seklindeki
cikintidir. Osteoartritte goérilir, Ankilozan spondilitte
gbrilmez.

radyolojik

Cevap C (Koopman, Arthritis A Textbook of
Rheumatology, 13.baski, 1997, s.1201)

24.Asagidakilerden hangisi Romatoid Artrit'in (RA)
ekstraartikiiler bulgularindan biri degildir?

a) Atlantoaksiyel subluksasyon
b) Perikardit
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c) Keratokonjuktivit sikka
d) Tuzak néropatileri
e) Sekonder amiloidoz

ACIKLAMA: Atlantoaksiyal subluksasyon artikiler bir
bulgudur.

Cevap A (Koopman, Arthritis A Textbook of
Rheumatology, 13.baski, 1997, s.1051)

25.Romatoid artrit ile ilgili olarak yanlis olani seg¢iniz.

a) Etiyopatogenezinde “ortak epitop” hipotezi
sorumlu tutulan mekanizmalardan birisidir.

b) Homozigot DRBI*04 alleli tagiyanlarda hastalik
daha agir seyreder.

c) Kartilaj ve kemigi erode eden sinovial doku
“pannus” olarak adlandirilir.

d) Romatoid faktér, bir anti-lgM antikorudur.

e) Yiksek titrede romatoid faktor, agir eroziv artrit
ile asosiyasyon gdésterir.

ACIKLAMA: Romatoid faktér, IgG’nin Fc kismina
baglanan antikorlardir. Saglkli insanda da
bulunabilirler. Romatoid artritli hastalarin %85’inden
fazlasinda pozitiftir.

Cevap D (Kelley’s Textbook of Rheumatology, 6.baski,
2001, s.921)

26.Asagidakilerden hangisi Sjégren sendromunda
goriilmez?
a) Atrofik gastrit
b) Renal tiibiler asidoz
c) Primer bilier siroz
d) Fibrozan alveolit
e) Eroziv artrit

ACIKLAMA: Eroziv artrit disindakilerin tamami Sjégren
sendromunda gérulur.

Cevap E (Kelley’s Textbook of Rheumatology, 6.baski,
2001, s.1127)

27.Asagidakilerden hangisi Sjogren sendromunun
bir bulgusu degildir?
a) Anti-Ro antikor pozitifligi
b) Hipogamaglobulinemi
c) Romatoid faktor pozitifligi
d) ANA pozitifligi
e) Eritrosit sedimentasyon hizinda yiikselme

ACIKLAMA: Sjogren sendromunda %50-80 oraninda
hipergammaglobulinemi géralar.

Cevap B (Kelley’s Textbook of Rheumatology, 6.baski,
2001, 5.1031)
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28.Asagidakilerden hangisi sistemik

eritematozisde gériilmez?

a) lilaca bagh Ilupus sendromu anti-histon
antikorlar ile iligkilidir.

b) Aktif lupus nefriti genellikle hipokomplemente-
mi ile birliktedir.

c) Anti-Sm antikorlar neonatal lupus ile iligkilidir.

d) Anti-Ro antikorlar subakut kutanéz lupus ile
iligkilidir.

e) Serum anti-dsDNA titresinde belirgin yiikselme
aktif lupus nefritinin bir géstergesi olabilir.

ACIKLAMA: Neonatal lupus konjenital kalp blogu,
hepatit, hemolitik anemi ve trombositopeniyi iceren
sistemik hematolojik anormalliklerle birlikte, dermatitle
karakterize bir sendromdur. Bu durum anneden IgG
antikorlarinin bebege gecisinden kaynaklanmaktadir.
Ro ve La antikorlar konjenital kalp blogu igin ve
neonatal dermatit i¢in bir isaret olarak kabul edilir.
Anti-Sm antikoru, SLE’li hastalarin %30’unda géralar,
hastalik igin spesifiktir. Sm antikoru ile birlikte klinikte
artrit, cilt tutulumu 1hmli bir seyir gdsterir. Anti-Sm
antikoru nefrit ve CNS tutulumu ile iligkili olabilir.

lupus

Cevap C (Kelley’s Textbook of Rheumatology, 6.baski,
2001, 5.1089, llicin, Temel i¢ Hastaliklari, s.1926)

29.Poliarteritis nodosada en sik tutulan organ
hangisidir?
a) Bobrek
b) Akciger
c) Deri
d) Kalp
e) Beyin
ACIKLAMA: Poliarteritis nhodosada en sik bébrekler
tutulur. Klasik olarak akciger tutulumu gériimez.

Bobrek tutulumu %70 oraninda poliarterit, %30
oraninda glomerdilonefrit seklindedir.

Cevap A (Kelley’s Textbook of Rheumatology, 6.baski,
2001, s.1153)

30.Hangisi reaktif artrit tani kriteri degildir?

a) Romatoid faktoriin pozitif olmasi
b) HLA-B27 pozitifligi
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Tablo 1. Reaktif artrit tani kriterleri

Onceden veya o anda (iretrit veya enteritin bulunmasi

Konjunktivit veya tek tarafli irit

Alt ekstremitede asimetrik oligoartrit, 4. sosis parmak

Topuk agrisi ve sislik

Bel agrisi ve sakroiliak hassasiyet

Romatoid faktdriin negatif olmasi

HLA-B27’nin pozitif bulunmasi

Radyolojik olarak tlyst goérinimde periostit, kemik dikenleri,
tendonlarda kemiklesme, asimetrik sakroiliit ve paravertebral
virgul seklinde kemiklesmenin bulunmasi

c) Sakroiliyak tutulum
d) Onceden iiretrit veya enteritin bulunmasi
e) Topuk agrisi ve sislik

ACIKLAMA: Bkz. Tablo 1.
Cevap A (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.1972)

31.Henoch-Schénlein purpurasinda hangi komple-
manin ekskligi dlistnilir?
a) C2
b) C3
c) C5
d) C6
e) C8

ACIKLAMA: C2 komponentinin konjenital olarak
bulunmadigi HSP’li hastalar bildiriimis ve hastalidin
patogenezinde alternatif kompleman yolunun énemli
oldugu vurgulanmistir.

Cevap A (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.1954)

32.Sistemik sklerozda gastrointestinal tutulumun en
sik belirtisi hangisidir?
a) Diyare
b) Peptik lilser geligimi
c) Disfaji
d) Ozofajit
e) ince bagirsak hipomotilitesi

ACIKLAMA: Sistemik sklerozun  gastrointestinal
tutulumunun en sik bulgusu distal ézofagus motor
disfonksiyonuna bagli bilhassa kati gdalarla olusan
disfajidir.

Cevap C (llicin, Temel i¢ Hastaliklari, s.1943)
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1. Akut anterior Ml geciren ve streptokinaz
uygulanan 48 yasindaki erkek hastada, 4. giin
EKG degisikligi veren ve 20 dakika siiren gégus
agrisi meydana gelmigtir. Asadidaki enzim
ciftlerinden hangilerinin takibi yeni gelisen
miyokard hasari i¢in en degerlidir?

a) CK-MB, Troponin T

b) Troponin T, Myoglobin
c) Myoglobin, CK-MB

d) LDH, CK-MB

e) Myoglobin, LDH

ACIKLAMA: MPnin 4.ginG myoglobin ve CK-MB
normale dénmdistir. Ancak LDH ve troponin ise 10-14
gln yuksek kalabilir. Yeni gelisen bir miyokard
hasarini en iyi normale inmis olan myoglobin ve
CK-MB ikilisinin yeniden artisi ile gérebiliriz.

Cevap C (Braunwald, Heart Disease Textbook of
Cardiovascular Medicine, 6.baski, 2001, s.1132)

2. WPW sendromu oldugu bilinen 36 yasinda erkek
hasta, acil servise diizenli 220/dak genis QRS
kompleks tasikardi ile getirildi. Hastanin
solunumu 24/dak, TA:60/30 mmHg olduguna gére
asagidakilerden hangisini ilk ©6nce tercih
edersiniz?

a) IV Lidokain

b) iV Digoksin

c) IV Propafenon
d) DCS

e) IV Verapamil

ACIKLAMA: WPW’de verapamil ve digoksin
aksesuar vyolun refrakterligini azaltacag icgin
kontrendikedir. Propafenon aksesuar yolu olan
hastalarin  tasikardilerinde  kullanilabilir.  Ancak
hastanin ritminin genis QRS kompleks, 220/dak
hizinda ve dizenli olmasi muhtemel aksesuar yolu
kullanan bir supraventrikiler tasikardiyi
disindarebilir. Hastanin TA'inin 60/30 mmHg olmasi
hemodinamiginin bozuldugunu gdsterir ve ilk tercih
yapilmasi gereken islem, zaman kaybedilmeden
DCS ile sinis ritmi saglamak olmahdir.

Cevap D (Braunwald, Heart Disease Textbook of
Cardiovascular Medicine, 6.baski, 2001, s.854)

3. Hangisi 70 yasinda erkek hastada saptanan aort
darhgi icin yanhstir?
a) Galloverdin fenomeni olabilir.
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b) Semptomatik hastalarin EKG’sinde genellikle
sol ventrikiil hipertrofisi mevcuttur.

c) Angina ve senkop olan hastalarda survi 5-7
yildir.

d) Pulsus parvus et tardus alinabilir.

e) Aort kapak alani orta derecede darliklarda 1-1.5
cm?dir.

ACIKLAMA: Galloverdin fenomeni aort darhg
dafariminin  mitral  yetmezligi  Gfirimd  gibi
apekste duyulmasidir. Pulsus parvus et tardus
aort darhginin karakteristik periferik arter
bulgusudur. Anjina ve senkop semptomlari olan
olgularda survi 1-3 yildir. Aort kapak alani 1.5-2 cm?
hafif, 1-1.5 cm? orta, 1 cm?nin alti siddetli aort darhg
olarak siniflandirilir.

Cevap C (Braunwald, Heart Disease Textbook of
Cardiovascular Medicine, 6.baski, 2001, s.1672)

4. Asagidakilerden hangisi normal bir akciger
filminde, kalp kontiirlerini olusturan yapilardan
degildir?

a) Sag atrium

b) Sol atrium

¢) Pulmoner arter
d) Sol ventrikiil
e) Sag ventrikiil

ACIKLAMA: Normal bir akciger filminde sag ventrikdl
kalbin konturlarini olusturan yapilardan degildir.

Cevap E (Braunwald, Heart Disease Textbook of
Cardiovascular Medicine, 6.baski, 2001, s.238)

5. Kronik hipertansiyonlu oldugu bilinen bir gebede,
asagidaki ilac ikililerinden hangisi hem akut
hipertansif atakta hem de uzun siireli tedavide
kullanilabilir?

a) Atenolol-Sodyum Nitroprussid
b) Labetolol-Nifedipin

c) Hidroklorotiazid-Hidralazin

d) Metildopa-Nifedipin

e) Hidralazin-Labetolol

ACIKLAMA: Gebede; akut ataklarda hidralazin,
nifedipin, labetolol, Na nitroprussid kullanilabilir. Yine
uzun doénem takipte metildopa, klonidin, prazosin,
nifedipin, atenolol, labetolol, hidroklorotiazid
verilebilmektedir. Nifedipin uzun dénemde oral, akut
ataklarda dil alti olarak kullanilabilir. Labetolol’'un hem
oral hem de iV formu mevcuttur.
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Cevap B (Braunwald, Heart Disease Textbook of

Cardiovascular Medicine, 6.baski, 2001, s.2181)

6. Akut miyokard infarktiisii tanisiyla takip edilen bir

hastada, dnceden olmayan pansistolik Ufiiriim
tespit ediliyor ve hastanin klinigi hizla bozuluyor.
Olasi tani nedir?

a) Kardiyak tamponad

b) Perikardit

c) Aort yetmezligi

d) Aort stenozu

e) Papiller adale disfonksiyonu veya ruptiri, VSD
geligimi

ACIKLAMA: Papiller adale disfonksiyonu, riiptiri ve

VSD geligimi; AMI’iin erken dénem komplikas-
yonlari olup, hepsinde daha énce bulunmayan
pansistolik bir Gfuarimiin  ortaya c¢ikmasi
karakteristiktir. Papiller adale disfonksiyonu hafif
mitral yetmezlik yaparak semptom vermeyebilir,
ancak riptir s6z konusu ise (genellikle
posteriomedial adale) veya VSD gelismisse, hastanin
klinik tablosu hizla bozulur ve kardiyojenik sok gelisir.

AMI komplikasyonlarindan biri olan perikardit; erken
ve gec dénemde geligebilir. Ancak bu tabloda
gogiis agrnisi 6n plandadir ve oskiiltasyonda
frotman isitilir.

Kardiyak tamponad genellikle ventrikil serbest
duvar riptGrG sonucu olusur. Hasta kardiyojenik sok
tablosundadir, ancak tfiriim duyulmaz.
Aort  yetmezligi ve stenozu ise
komplikasyonlarindan degildir.

AMi

Cevap E (Hurst, The Heart, 7.baski, 1990, s.1070-1071)

7. Otuz yasinda bayan hasta gégiis agrisi ve ¢arpinti

sikayetleriyle poliklinige basvurmaktadir. Fizik
muayenesinde midsistolik klik ve apekste en
siddetli duyulan gec sistolik Gfirimi olan
hastada olasi tani nedir?

a) Mitral stenoz

b) Aort stenozu

c) Mitral valv prolapsusu
d) Triklspit stenozu

e) Trikiispit yetmezligi

ACIKLAMA: Mitral valv prolapsusu, gen¢ kadinlarda

daha sik olmak Uzere, toplumda %3-5 siklikta gérilen
bir valviler kalp hastahigidir. Vakalarin ¢ogu
asemptomatik olup, atipik gdgus agdrisi, carpinti,
yorgunluk, postural ortostazis seklindeki
semptomlarla  prezente  olabilirler.  Hastaligin
karakteristik oskiiltasyon bulgusu; midsistolik
veya gec sistolik kligi takip eden gec sistolik
afaramdur.

Aort stenozu ve triklispit yetmezliginde de sistolik
Uftrdim duyulabilir. Ancak aort stenozu ufliriimi
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genellikle midsistolik olup, 6éncesinde erken
sistolik klik bulunabilir. Genellikle aort odaginda
duyulur ve boyuna yayilir. Trikispit yetmezliginde
ise klik bulunmaz, Ufirim mezokardiyak odakta
olup, pansistolik vasiftadir.

Mitral stenoz ve triklispit stenozunda diastolik
ufarim duyulur.

Cevap C (Braunwald, Heart Disease, 5.baski, 1997,

8.

5.1032)

Perikardiyal effiizyon oldugu disiniilen bir
hastada asagidaki tetkiklerden hangisi en iyi tani
aracidir?

a) EKG

b) Fonokardiyografi
c) Ekokardiyografi
d) Telekardiyografi
e) Anjiyografi

ACIKLAMA: Normal insanlarda perikardiyal aralikta 15-

50 cc sivi bulunmaktadir. Perikardin herhangi bir
nedene bagh inflamasyonu, kalp yetmezligi,
hipoalblminemi  sonucu bu sivinin  artmasi
perikardiyal efflizyon olarak tanimlanmaktadir.

Hastaligin teshisinde altin standart
ekokardiyografidir. Bu yontemle ¢ok az
miktarlardaki effizyonu bile saptamak mimkunddr.

EKG’de hipovoltaj, elektriksel alternans, sekonder
ST-T degisikliklerin saptanmasi, ancak efflizyon
konusunda uyarici olabilir. Ayni sekilde
telekardiyografide artmis kardiyotorasik oran ve
“cadir kalp” gériiniimii perikardiyal efflizyonun
sadece indirekt bulgularidir.

Fonokardiyografi ve  anjiyografinin
effiizyon teshisinde yeri yoktur.

perikardiyal

Cevap C (Braunwald, Heart Disease, 5.baski, 1997,

9.

5.1486)

Asagidakilerden hangisi infektif endokardit

bulgularindan biri degildir?
a) Ates

b) Kardiyak uftiriim

c) Splinter hemoraji

d) Spider anjiyoma

e) Osler nodili

ACIKLAMA: infektif endokardit kalbin endoteliyal

yuzeyinin mikrobiyal enfeksiyonu olup, karakteristik
lezyonu; platelet, fibrin, inflamatuvar hiicreler ve
mikroorganizmalar iceren vejetasyonlardir.
Hastaligin belli bagh klinik bulgulari; ates (%80-90),
kardiyak Uflrim (%80-85), splenomegali (%15-50) ve
periferik bulgular olan Osler noduli (%7-10), splinter
hemoraji (%5-15), petesidir (%10-40).

Spider anjiyoma infektif endokardit bulgusu olmayip;
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kronik karaciger hastaliginda goriilen; ostrojen
yikilminin azalmasina bagl olarak gelisen kapiller
genislemelerdir.

Cevap D (Braunwald, Heart Disease, 5.baski, 1997,

5.1084-1086)

10.Femoral arterin oskiiltasyonunda “Pistol Shot”

hangi durumda duyulur?
a) Mitral yetmezlik

b) Aort yetmezligi

c) Aort stenozu

d) Mitral stenoz

e) Trikiispit yetmezligi

ACIKLAMA: “Pistol Shot” (Taube belirtisi) ciddi kronik

aort yetmezliginin periferik oskilltasyon bulgularindan
birisidir. Diger periferik bulgular; Corrigan nabiz
(sigrayict nabiz), de Musset belirtisi (her sistolde
basin sallanmasi), Muller belirtisi (her sistolde
uvulanin  sallanmasi), Quincke belirtisi (tirnak
yataginda kapiller pulsasyon), Hill bulgusu (Ust ve alt
ekstremiteler arasinda 30 mmHg’dan fazla basing
farkinin bulunmasi)dur.

Aort stenozunda; kardiyak Gfirim boyuna yayilim
gbsterebilir.

Mitral stenoz, mitral yetmezlik ve triklspit
yetmezliginde ise 6zel bir periferik arter oskultasyon
bulgusu yoktur.

Cevap B (Braunwald, Heart Disease, 5.baski, 1997,

5.1049)

11.Asagidakilerden hangisi akut romatizmal atesin

major tani kriterlerinden birisi degildir?
a) Artrit

b) Kardit

c) Eritema nodosum

d) Huntington koresi

e) Subkiitan nodiil

ACIKLAMA: Akut romatizmal ates; A grubu beta

hemolitik streptokokal Ust solunum enfeksiyonunun
bir sekeli olup, c¢ocukluk ve genc¢ erigkinlik
doénemindeki en sik edinsel kalp hastahg:
nedenidir. Hastaligin tanisinda modifiye Jones
kriterlerinden yararlaniimaktadir.

Major kriterler:

-Kardit

-Artrit

-Sydenham koresi

-Eritema marginatum
-Subkditan nodil

Minor kriterler:

-Akut romatizmal ates dykisu
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-Ates

-Akut faz reaktanlarinda yukseklik (ESR, CRP)
-Uzamis P-R intervali

-Artralji

Tani icin 2 majér veya 1 majér ve 2 minér kriter
yeterli kabul edilmektedir.

Huntington koresi, otozomal dominant gegisli,
koreo-atetoik hareketler ve ilerleyici demans ile
karakterize bir orta-ileri yas hastaligi olup, Akut
Romatizmal Ates bulgularindan degildir.

Cevap D (Hurst, The Heart, 7.baski, 1990, s.1525)

12.Akut miyokard infarktiisiinde serumda en erken

yiikselen marker hangisidir?
a) AST

b) LDH

c) Miyoglobin

d) CK-MB

e) ALT

ACIKLAMA: Akut miyokard infarktiisii koroner

aterosklerozis zemininde, ¢ogu zaman trombUs(n
arteri tikayarak, ilgili arterin perflize ettigi miyokardda
nekroz gelismesiyle sonuglanan bir hastaliktir. Olusan
nekroz nedeniyle seruma birtakim spesifik ve
nonspesifik enzimler salinmaktadir. Akut miyokard
infarktGsi tanisi; tipik gdguis agrisi, EKG bulgular ve
bu enzimlerin ylkselmesi triadinin ikisinin varhigina
dayanmaktadir.

Miyoglobin  rutin  pratikte kullaniimamasina
ragmen AMi’de en erken yiikselen markerdir (1-4
saat). 24 saatte normal seviyesine digser. CK-MB 3-
12 saatte yiUkselmeye baslar. 48-72 saat sonra
normale doéner. AST 6-12 saat sonra ylkselip, 3-5
ginde duser. LDH 24-48 saatte ylkselip, 8-14 gln
sonra normale déner.

ALT daha c¢ok karaciger patolojilerini yansitan bir
enzimdir.

Cevap C (Braunwald, Heart Disease, 5.baski, 1997,

5.1202)

13.Asagidakilerden hangisinde beta-bloker ilaclarin

kullanimi kontrendikedir?

a) Stable angina pectoris

b) Hipertansiyon

c) Hipertiroidi

d) Migren

e) Atriyo-ventrikiiler tam blok

ACIKLAMA: Beta-bloker ilaglar; bircok fizyolojik ve

metabolik olayda regulatér rol oynayan norepinefrin
ve epinefrin katekolaminlerinin etkilerini antagonize
eden ilaclardir. Bu ilaglarin; stable angina pectoris,
hipertansiyon, hipertiroidi, migren, glokom, esansiyel
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tremor, hipertrofik kardiyomiyopati, mitral valv
prolapsusu tedavisinde yeri vardir.

Atriyoventrikiiler tam blok beta-bloker ilaglarin
kullanim alani olmayip, bu ilaclara sekonder
gelisebilen veya varliginda beta-bloker ila¢
kullanimi icin kontrendikasyon tegkil eden bir
tablodur.

Cevap E (Hurst, The Heart, 7.baski, 1990, s.1712-1728)

14.EKG’sinde sivri T dalgalari bulunan bir hastada

hangi elektrolit oncelikle
disunilmelidir?

a) Hiperkalsemi

b) Hipokalsemi

c) Hiperpotasemi

d) Hipopotasemi

e) Hipomagnezemi

dengesizligi

ACIKLAMA: Elektrolit imbalansi olan hastalarin

EKG’lerinde bazi nonspesifik degisiklikler olmaktadir.
Hiperpotasemide; T dalga amplitidiinde artma; QT
suresinin kisalmasi, QRS kompleksinde genisleme, P
amplitidiinde azalma ve PR mesafesinde uzama
gorulebilir.

Hipokalemide; T dalga amplitidinde azalma, ST
segment depresyonu, T dalgasi inversiyonu ve
belirgin U dalgasi olusabilir.

Hiperkalseminin EKG bulgulari; QT intervalinin
kisalmasi, ST segment depresyonu ve T dalga
inversiyonudur.

Hipokalsemideki baslica EKG bulgusu QT uzamasidir.
Hipomagnezeminin EKG ile saptanmasi ise
olanaksizdir.

Cevap C (Braunwald, Heart Disease, 5.baski, 1997,

s.141-142)

15.Asagidaki durumlarin hangisi EKG’de ST

segment elevasyonu ile prezente olmaz?

a) Sol dal blogu

b) Akut subendokardiyal miyokard infarktiisti
c) Akut perikardit

d) Variant (Prinzmetal) angina pektoris

e) Ventrikiiler anevrizma

ACIKLAMA: EKG’de ST segment elevasyonu yapan

baslica nedenler; akut transmural miyokard
infarktlst, perikardit ve Prinzmetal anginadir.
Bunlarin disinda; akut kor pulmonale, hiperkalemi,
serebrovaskuler olaylar, sol dal blogu, sol ventrikil
hipertrofisi, hipertrofik kardiyomiyopati, hipotermi,
kalbin neoplastik infiltrasyonu, kokain kullanimi da ST
segment elevasyonu ile prezente olabilir. Normal
kigsilerde ST elevasyonunun en sik nedeni;
normalin bir variyanti olan “erken
repolarizasyon”dur.
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Akut subendokardiyal miyokard infarktiisiiniin
karakteristik EKG bulgusu ST segment
depresyonudur.

Cevap B (Braunwald, Heart Disease, 5.baski, 1997,

5.136)

16.Kalp yetersizligi tedavisinde kullanilan yeni ilag-

lardan hangisi kalsiyuma hassaslastirici fosfodi-
esteraz inhibitériadiir?

a) Digoksin

b) Levosimendan

c) Dobutamin

d) Hidralazin

e) Karvedilol

ACIKLAMA:

Digoksin: Na"K*, ATPase inhibisyonu yaparak etki
yapan bir kardiyotoniktir. Kronik kalp yetersizligi
bulunan hastalarda ve supraventrikller tasikardi
bulunan hastalarda kalp atim sayisini azaltmak ve
kontrol etmek igin kullanilir. Hafif ve orta kalp
yetersizligi bulunan sinlis ritmindeki hastalarda
digoksin’in rutin olarak kullanimini  birgok klinik
calisma desteklemistir. RADIANCE ve PROVED
calismasi yaninda DIG calismasi Class Il ve Il kalp
yetersizligi hastalarinda yapilmistir. Ayrica atriyal
fibrilasyonlu tim kalp yetersizligi bulunan hastalarda
ventrikiler cevabi yavaslatmak igin digoksin indikedir.

Levosimendan: Farmakolojik calismalar
levosimendan’in  potent ve spesifik tip |l
fosfodiesteraz inhibitorii oldugunu gdéstermigtir.
Pozitif inotropik etkileri fosfodiesteraz inhibisyonu ve
kalsiyum hassaslastirici 6zelliklerinin kombinasyonu
yoluyladir. Ayrica yilksek dozlarda kalp hizini
arttirabilen potent bir vazodilatérdiir. Hem oral hem
intravendz formlari vardir.

Dobutamin: Dekompanse kalp yetersizliginde
kullanilan son derece yararlh inotropik ajandir.
Dobutamin beta 2’ye gbre nisbeten nonsellektif tarzda
beta 1 reseptérleri baglar ve alfa 1 reseptérlere
baglanmasi daha yilksektir. Doza bagh etkileri
farklidir. <5 pg/kg/dakikalik dozlarda aortik impedans
ve sistemik vaskuller direnci dislrerek afterload’u
azaltir. Bu ylzden dobutamin intraven6z dilretik
tedavisine yeterli cevap vermeyen dekompanse kalp
yetersizligi olgularinda tercih edilmektedir.

Hidralazin: Direkt etkili bir vazodilatérdir. Kalp
yetersizliginde sag ve sol ventrikller afterload’u,
pulmoner ve sistemik direnci disUrerek azaltir.
Yarilanma suresi ¢ok kisadir, ginde 4 kez vermek
gereklidir. V-HeFT-I ¢alismasinda hidralazin-isosorbid
dinitrat kombinasyonunun bazi olumlu sonuglar
alinmigsa da V-HeFT-Il galismasinda ACE-I'ni tolere
edemeyen veya ilave afterload azalmasi gereken
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hastalar igin kullaniimasi dnerilmektedir.

Karvedilol: Minimal sellektif beta 1 betabloker 6zelligi
yaninda alfa 1 bloker ve antioksidan etkileri olan bir
ajandir. Bir cok ¢ok merkezli randomize c¢alismada
kalp yetersizligi i¢cin kullaniminda olumlu sonuglar
alindid bildirilmistir.

Cevap B (Braunwald, Heart Disease, A Textbook of

Cardiovascular Medicine, 6.baski, 2001, s.562-
590)

17.Asagidakilerden hangisi Class Il antiaritmik

amiodaron’un yan etkisidir?

a) QT kisalmasi

b) Siniis tasikardisi

c) Hipotiroidi-hipertiroidi
d) Jinekomasti

e) Pulmoner emboli

ACIKLAMA:

QT kisalmasi: Aksine amiodaron QT mesafesini
uzatan ve torsade de pointes’e sebep olan bir
antiaritmiktir. Bu nedenle kullanimi esnasinda yakin
EKG takibi ile QT degerleri kontrol ediimelidir.

Sinlis tasikardisi: Amiodaron sinlis bradikardisi
yapar, ¢lnki sinis digimanin refrakter peryodunu
uzatir. Sinlis tasikardisi yapmaz.

Hipotiroidi-hipertiroidi: Amiodaron tedavisi
esnasinda %1-2 hipertiroidizm, %2-4 hipotiroidizm
ortaya cikabilir. Amiodaron periferde T4’in T3’e
doénisiini inhibe eder. Bunun sonucu olarak T4
revers T3'de ve TSH'da hafif artis ve T3'de hafif
azalmayla karakterizedir. Reverse T3
konsantrasyonlari ila¢ etkinliginin géstergesi
olarak kullanilmaktadir. Hipotiroidizm varsa TSH
6nemli 6lctde artar, halbuki hipertiroidizmde T3 artar.

Jinekomasti: Amiodaron’un bdyle bir yan etkisi
yoktur. Seks hormonlarina benzeyen formiilleri ile
digoksin ve spironolakton tedavisi goérenlerde
gOrulebilir. Karaciger sirozu, Klinefelter sendromu ve
Ostrojen sekrete eden timér olgularinda gordlebilir.
Pulmoner emboli: Amiodaron tedavisi esnasinda
pulmoner emboli gérilmez. Fakat ciddi, hatta
oldirdch akciger komplikasyonlari vardir. Pulmoner
toksisite en ciddi komplikasyonudur. Bir ¢calismada
573 hastanin 33’Unde tedavinin 6. giinl ile 60. ayinda
ortaya c¢lkmistir. Mekanizma tam anlasilamamistir.
Hipersensitivite ve yaygin fosfolipaz ile ilgili olabilir.
Dispne, nonprodktif 6ksiriik, ates sik semptomlardir.
Raller, hipoksi, pozitif Gallium sintigrafisi ve azalmig
diffizyon kapasitesi ve pulmoner infiltratif noddiller
radyolojik bulgulardir. Amiodaron kesilir,
kortikosteroid denenebilir. %10 mortalite bildirilmistir.
Glnde 300 mg'in altindaki dozlarla idame tedavisi ile
pulmoner toksisite nadirdir.
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Cevap C (Braunwald, Heart Disease, A Textbook of

Cardiovascular Medicine, 6.baski, 2001, s.731-734)

18.Asagidakilerden hangisi ani o6liim sebebi

degildir?

a) Brugada sendromu

b) Sag ventrikller displazi

c) Atriyal septal defekt

d) Konjenital uzun QT sendromu
e) Hipertrofik kardiyomiyopati

ACIKLAMA:

Brugada sendromu: Sag dal blogu, sag prekordiyal
derivasyonlarda ST segment ylkselmesi ve sik
ventrikiler ritm  bozukluklariyla karakterize  bir
hastaliktir. Ani élumler siktir.

Sag ventrikiiler displazi: Aritmojenik sag ventrikiler
displazi olarak da bilinir. Ozellikle tekrarlayan
ventrikiler tagikardi olmak (zere ventrikiler aritmiler
siktir. Ani élimler bildirilmigtir. Ani 6limlerin ¢odu efor
esnasinda olmustur. Sag ventrikiiler displazi sporla
ilgili ani o6limlerin en sik sebebidir. Vakalarin
blylik bir ylzdesinde familiyaldir. Kahtim sekli
otozomal dominanttir.

Atriyal septal defekt: ASD yetigkinlerde goriilen
en sik konjenital kalp anomalisidir. Codu kez
soldan sada sant nedeniyle siyanoz goérllmez.
EKG’de inkomplet sag dal blogu, pulmoner odakta
ikinci kalp sesinde sabit ikilesme tipiktir. Sag kalpte
volim yuklenmesine bagll sad kalp yetersizligi
gelismesi yillar alir. Ani 6lim nedeni degildir.

Konjenital uzun QT sendromu: iki herediter 6rnek
tanimlanmistir: Cok daha sik saptanan, otozomal
dominant pattern Romano-Ward sendromu, daha
nadir saptanan otozomal resesif pattern, sagirlikla
beraber olan Jervell ve Lange-Neilsen sendromu. Bu
sendromlarda bazi hastalar hayatlari boyunca
semptomsuz  kalirken, bazilari fatal ventrikller
aritmilerle ani 6l0m gelisebilir. Bu hastalarda 6zellikle
torsades de pointes goérilur. Bu tip hastalarda QT
mesafesini uzatan ilaglar kullanmak c¢ok tehlikeli
olabilmektedir. Ylksek riskli hastalar kadinlar, senkop
gecirenler, daha 6nceden torsades de pointes ve
ventrikUler fibrilasyon ortaya konan hastalardir. Ve bu
hastalara aggresif tibbi tedavi ve implantable
defibrilatér gerekmektedir.

Hipertrofik kardiyomiyopati: Hem obstriktif hem de
nonobstriktif hipertrofik kardiyomiyopatide saptanir.
Geng yasta baslama, kuvvetli familiyal anamnez ve
semptomlarin kotilesmesi yUksek riski
g6stermektedir. Ani  6lUmin mekanizmasi olarak
ventrikdlin ¢ikis kisminin obstriiksiyonu veya fetal
aritmilerdir.

Cevap C (Braunwald, Heart Disease, A Textbook of

Cardiovascular Medicine, 6.baski, 2001, s.890-923)
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19.Hem beta, hem alfa bloker ve antioksidan 6zelligi
olan ila¢ hangisidir?
a) Labetolol
b) Busindolol
c) Asebutolol
d) Karvedilol
e) Bisoprolol

ACIKLAMA:
Labetolol: Hem alfa hem beta bloker ézelligi vardir.
Antioksidan dzelligi yoktur. intravendz sekli hipertansif
acilleri tedavi etmek igin kullaniimaktadir.
Busindolol: Hem alfa hem beta bloker ézelligi vardir.
Antioksidan 6zelligi bilinmiyor.
Asebutolol: Hem kardiyoselektif hem de ISA pozitif
beta blokerdir. Alfa bloker 6zelligi yoktur.
Karvedilol: Hem alfa hem beta bloker hem de
antioksidan 6zelligi olan yegane ilactir. Kronik kalp
yetersizliginde de kullaniimaktadir.
Bisoprolol: Hem kardiyoselektif hem ISA negatif
6zelligi olan bir betablokerdir.

Cevap D (Braunwald, Heart Disease, A Textbook of
Cardiovascular Medicine, 6.baski, 2001, s.985-987)

20.Asagidakilerden hangisi koroner ateroskleroz icin
yeni risk faktéridir?
a) Sigara
b) Diabetes mellitus
c) Sedanter hayat
d) Homosistein
e) Hipertansiyon

ACIKLAMA:
Sigara: Sigara igmek koroner kalp hastaligi riskini
arttirmaktadir. Hatta pasif igicilerde bile risk
artmaktadir. Sigarayl birakmak tek basina, yaklasik
%65 ilk kalp krizi riskini azaltmaktadir.
Diabetes Mellitus: Diabetik hastalar arasindaki tim
Olimlerin 34’0 koroner kalp hastaligi sonucudur.

Diabet hem blylk arterlerde (makrovaskiler
komplikasyon) hem de kicuk arterlerde
(mikrovaskuler komplikasyon) aterosklerotik
degisikliklere neden olur. Diabetik hastalarda

gelecekteki kardiyovaskiler olay orani 3-5 misli
artmigtir. Hatta bu oran diabetik kadinlarda daha da
fazladir.

Sedanter hayat: Dizenli fizik egzersiz miyokardiyal
oksijen gereksinimini azaltir ve egzersiz kapasitesini
arttinir.  Fizik aktivite artiginin olumlu etkileri, kilo
kaybi, kan basincinin dismesi, lipid profilinin ve
glukoz toleransinin diizelme seklindedir. Egzersiz
keza endotel fonksiyonu dazeltir, fibrinolizi hizlandirir,
trombosit reaktivitesini azaltir.

Homosistein: Diyetteki metiyonin'in  demetilasy-
onundan meydana gelen sdlfidril iceren bir
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aminoasittir. Metiyonin metabolizmasindaki nadir
kaltsal bozukluklar sonucu agir hiperosmosisteinemi
ortaya ¢ikar (plazma dlzeyi >umol/litre) ve erken
aterotromboz’a neden olur. Ateroskleroz
mekanizmasi endotel disfonksiyonu, LDL’nin
hizlanmig oksidasyonu, EDRF’nin azalmasi ve
azalmis akima bagl arteriyel vazodilatasyondur.
Tedavisinde folik asid ve B12 vitamini 6nerilmektedir.

Hipertansiyon: Sistemik hipertansiyon ve onun
ortaya cikardigi sol ventrikll hipertrofisi énemli bir
koroner risk faktdérl oldugu uzun zamandan beri
bilinmekte-dir.

Cevap D (Braunwald, Heart Disease, A Textbook of
Cardiovascular Medicine, 6.baski, 2001, s.1023-1025)

21.Anjiyotensin Il vazokonstriktér etkisini agagidaki
reseptor tiplerinden hangileriyle sirdiriir?

a) Endotelin A reseptérleri

b) Anjiyotensin-Il reseptorleri

c) Anjiyotensin-I reseptorleri

d) Adenozin | reseptérleri

e) Anjiyotensin doniistiriicl reseptorler

ACIKLAMA: Bu reseptérlere AT1 reseptorleri de
denilmektedir. Ve AT1 reseptdr antagonistleri bu
reseptorlere baglanarak etki gosterir.

Cevap C (Murphy, Mayo Clinic Cardiology Review,
2000, s.25)

22.Sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonuna bagh
kalp vyetersizliginde en sik gérilen semptom
hangisidir?
a) Efor dispnesi
b) Efor anginasi
c) Efor senkopu
d) Ventrikiiler aritmilere bagh carpinti
e) Cabuk yorulma

ACIKLAMA: Sol ventrikil diyastolik disfonksiyonu,
dolum basinglarini arttirmadan, sol ventriklin
diyastolik dolusu gerceklestirememesidir. Cabuk
yorulma, sistolik disfonksiyonun bir sonucudur.
Carpinti, diyastolik disfonksiyonda nadiren gorilir.

Cevap A (Murphy, Mayo Clinic Cardiology Review,
2000, 5.52)

23.Asagidaki ilaclardan hangisinin sistolik
disfonksiyona bagl konjestif kalp vyetersizligi
hastalarinda slrviyi (sag kalm) iyilestirdigi
ispatlanmistir?
a) Anjiyotensin donistiriicii enzim (ACE) inhibi-

torleri

b) Digoksin
c) Ditiretikler
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d) Warfarin
e) Nitratlar

ACIKLAMA: ACE inhibitérlerinin  konjestif  kalp
yetersizligi olgularinda sag kahmi arttirdigi, biyUk
metaanalizlerin sonuglariyla (CONSENSUS, SAVE,
AIRE...) gbsterilmistir.

Digoksin, ditretikler ve nitratlar semptomlar iyilestirip
hastaneye yatis sikligini azaltir, ancak mortalite
Uzerine olumlu etkiler gésterilememistir.

Cevap A (Murphy, Mayo Clinic Cardiology Review,
2000, 5.90)

24.Asagidakilerden  hangisi unstable
pektorisin ayirici tanisinda 6nemli degildir?
a) Aort disseksiyonu
b) Perikardit
c) Pnémotoraks
d) Pulmoner emboli
e) Herpes zoster

angina

ACIKLAMA: Herpes zoster stable angina pektorisin
ayirici tanisinda énem kazanir.

Cevap E (Murphy, Mayo Clinic Cardiology Review,
2000, s.168)

25.ST elevasyonlu AMP'niin standart tedavisinde
asagidaki ilaclardan hangisi yer almaz?
a) Trombolitikler
b) Aspirin
c) EFu %45 altinda olan olgularda ACE
inhibitorleri
d) Beta blokerler
e) Kalsiyum kanal blokerleri

ACIKLAMA: Kontrendikasyon olmayan tim ST
elevasyonlu olgularda aspirin ve beta bloker
kullanilmalidir. Erken basvuran olgularda trombolitik
uygulanmalidir.  ACE inhibitérleri, konjestif kalp
yetersizligi bulgulari olan olgularda baslanmalidir. Ca-
kanal blokerleri ancak nadiren diger antianginal
ilaclarla yeterli kontrol saglanamayan ve koroner
spazmin da eslik ettigi distlinilen olgularda
kullanilabilir.

Cevap E (Murphy, Mayo Clinic Cardiology Review,
2000, s.259)

26.Elli sekiz yasinda bir erkek hastada 20 yillik bir
ufurim izleniyor. 1 hafta énce ani gelisen agir
dispneye kadar asemptomatik oldugu belirleniyor.
Cekilen EKG’de atriyal fibrilasyon saptaniyor ve
elektriksel kardiyoversiyonla sinis ritmi
saglandiktan hemen sonra semptomlari
kayboluyor. Baska bir klinikte ¢ok yakin bir zaman
once yapilan kateter raporunda LV basinglar
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190/10 mmHg, aort basinci 150/70 mmHg,
kardiyak output 4.0 litre/dak ve koroner arterler
normal bulunmustur. Bu hastanin bundan sonraki
takip ve tedavisinde ilk basamak nedir?

a) Aort kapak replasmani

b) Ekokardiyografi ve biyokimyasal testler

c) Yillik olarak ekokardiyografik izlem

d) Egzersiz testi

e) Kateterin tekrarlanmasi

ACIKLAMA: Bu hasta kateter sonuglarina gére saf aort
darhid olgusudur. Ancak atriyal fibrilasyon gelismesi
beklenmedik bir durumdur. Mitral kapak hastaligi,
hipertiroidi gibi atriyal fibrilasyonun &éteki sik nedenleri
arastiriimahdir. Bu nedenle bu hastaya
ekokardiyografi yapilmali ve tiroid fonksiyon testleri
gorilmelidir.

Cevap B (Murphy, Mayo Clinic Cardiology Review,
2000, s.300)

27.Agir saf aort darliginda karotis nabzi asagidaki
karakteristik 6zelliklerinden hangisini géstermez?

a) Bisferiens nabiz

b) Yavas yiikselen nabiz

c) Geng pik yapan nabiz

d) Azalmig voliim

e) Palpe edilebilen titresimler

ACIKLAMA: Bisferiens nabiz, bazi aort yetersizliklerinde
ve aort yetersizligi ile aort darhiginin kombine (birlikte)
oldugu olgularda goérdlar. Diger bulgulara saf aort
darliklarinda rastlanabilir.

Cevap A (Murphy, Mayo Clinic Cardiology Review,
2000, s.280)

28.Asagidakilerden hangisi idiyopatik  dilate
kardiyomiyopatili bir hastada prognozu etkileyen
bir faktér degildir?
a) Plazma noradrenalin diizeyleri
b) Atriyal natriiiretik faktor diizeyleri
c) Hiponatremi
d) Gecirilmis bir viral enfeksiyon anamnezi
e) Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu

ACIKLAMA: Gegirilmis viral enfeksiyon hikayesi
prognozu etkileyen bir faktér degildir. Diger faktoérler
ise kotl prognoz belirtileridir.

Cevap D (Murphy, Mayo Clinic Cardiology Review,
2000, 5.449)

29.Asagidaki antiaritmik ajanlardan hangisinin
“torsade de pointes” olusturma riski en
disuktir?
a) Kinidin
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b) Prokainamid
c) Propafenon
d) ibutilid
e) Sotalol

ACIKLAMA: Secenekler arasinda 1A grubu (Kinidin,
prokainamid) ve grup Il (ibutilid ve sotalol) ilaglar
potasyum kanallarini bloke ederek QT intervalini
uzatarak “torsade de pointes’e yol acabilirler.
Propafenon ise (sinif 1C) spesifik Na kanal blokeri
olup, K kanallarini pek etkilemez ve QT intervalinde
uzamaya yol agmaz.

Cevap C (Murphy, Mayo Clinic Cardiology Review,
2000, s.616)

30.Asagidakilerden hangisi kontinu (sistol ve
diyastolde siiren) bir tflirliime yol agmaz?
a) Koroner fistiil
b) Patent Duktus Arteriosus
c) Sinus valsalvadan sag atriyuma acilan fistiil
d) Pulmoner hipertansiyon ile birlikte VSD
e) Pulmoner arteriovenoz fistiil

ACIKLAMA: Pulmoner hipertansiyon ile birlikte bulunan
VSD’de firim ¢odu zaman alinmaz. Cinki sag
ventrikil basinci sol ventrikil basinci ile hemen
hemen aynidir. Diger lezyonlarda ise kontinu (strekli)
ofarim vardir.

Cevap D (Murphy, Mayo Clinic Cardiology Review,
2000, s.1062)

31.Miyokard infarktiisii sirasinda kisa siirede
yikselmeye baslayip (birka¢c saat), uzun dénem
(iki hafta kadar) yliksek kalan kardiyak hasar
belirteci hangisidir?
a) Troponin
b) Miyoglobin
c) LDH (Laktik dehidrogenaz)
d) CK-MB (Kreatinin kinaz MB
e) hFABP (kalp yag asid baglayici protein)

ACIKLAMA: iskemik agriyi takiben yaklasik miyoglobin
1 saatte yilkselmeye baslayip, 24 saatte normale
déner, bu degerler troponin icin 3 saat-2 hafta, LDH
icin 10 saat-2 hafta, CK-MB igin 3 saat-2-3 gun,
hFABP igin 1.5 saat-1 gindr.

Cevap A (Braunwald, Heart Disease, 6.baski, 2001,
5.1132)

32.Asagidaki siralanan kararsiz angina pektoris
hastalarindan riski en diisiik olan hangisidir?
a) CK-MB degeri normal, troponini yiiksek olan
hastalar
b) EKG’de ST segment degisimi olan hastalar
c) Post infarkt anginasi olan olgular
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d) Kararli angina pektoris iken angina sikhgi
artmis olan hastalar
e) Yasi 65’in lizerinde olan hastalar

ACIKLAMA: Kararsiz angina pektoris hastalarinda
geliste yUksek riskli hastalarin tespiti klinik yaklasim
agisindan 6nem tasir. lleri yas grubundan olan
hastalar, troponini yUksek olanlar, EKG'de ST
segment degisimi gbzlenenler, post infarkt anginasi
olanlar, kalp yetersizligi, istirahat anginasi olan
hastalar yiksek risk grubundandir. Yeni baglayan efor
anginasl, eski kararli anginanin sikhk, siddet ve
suresinde artis goésteren hastalar nispeten disik
risklidir.

Cevap D (Braunwald, Heart Disease, 6.baski, 2001,
5.1239-1240)

33.Akut koroner sendromlarin patofizyolojisinde yer
almayan mekanizma hangisidir?
a) Vazospazm
b) Trombosit agregasyonu
c) Koépik hiicrelerin subintimal birikimi
d) Aterosklerotik plakta riiptir veya fissiri
e) Koroner arterde tromboz

ACIKLAMA: Akut koroner sendromlarin
patofizyolojisinde olay! baslatan aterosklerotik plakta
meydana gelen riptir, fissir ya da erozyondur.
Bunun devaminda zedelenmis plak (zerinde
trombosit agregasyonu, trombils olusumu, agrege
olan trombositlerden salinan cesitli  faktérler
araciliiyla olusan vazospazm meydana gelir. Képuk
hiicrelerinin  subintimal olarak birikimi ise
ateroskleroz patogenezinin agamalarindan biridir.

Cevap C (Braunwald, Heart Disease, 6.baski, 2001,
5.1233-1234)

34.Akut miyokard infarktiisii tanisinda asagidaki
EKG bulgularindan hangisi karigikliga yol agmaz?
a) Sag dal blogu
b) Sol dal blogu
c) Akut perikardit
d) Erken repolarizasyon
e) intrakraniyal hemoraiji

ACIKLAMA: Sol dal blogu akut miyokard infarktiisi
tanisinda karigikiga yol acan en o6nemli ileti
kusurudur. Akut perikarditte ST segment elevasyonu
g6ralir. Konkav tipte ve belli bir lokalizasyon
gbéstermeden yaygin (belli bir bdlgeye isaret etmeyen
¢ok sayida derivasyonda) elevasyondur. Erken
repolarizasyon normalin bir varyanti olup, ST
segment elevasyonu patterni vardir, ancak miyokard
infarktistinden farkh olarak resiprokal degisiklik
gostermezler. Intrakraniyal hemorajiler sirasinda da
tanida karisikliga yol agacak ST-T degisiklikleri
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gorilebilir. Sag dal blogu ise miyokard infarktlistin(
gizlemez ve tanida karisikliga neden olmaz.

Cevap A (Braunwald, Heart Disease, 6.baski, 2001,
s.115)

35.Asagidaki bulgulardan hangisi akut miyokard
infarktlsi sirasinda gériilmez?

a) Serum total kolesterollinde diisme

b) Serum glukoz diizeylerinde diisme

c) Eritrosit sedimentasyon hizinda artis
d) Dérdiincii kalp sesinin (S4) duyulmasi
e) Vicut i1sisinda artis

ACIKLAMA: S4 sinls ritmindeki hemen hemen tim
miyokard infarktlsl hastalarinda duyulabilen bir kalp
sesidir. Eritrosit sedimentasyon hizinda artma, total
kolesterol ve HDL kolesterol diizeylerinde diisme ve
vicut 1sisinda artis yine miyokard infarktlistiinde
rastlanan bulgulardir. Ancak infarktliis sirasinda
hipoglisemi degil hiperglisemi gériiliir.

Cevap B (Braunwald, Heart Disease, 6.baski, 2001,
5.1130,1134,1135)

36.Dogal kapak endokarditinde en sik gériilen etken
mikroorganizma asagidakilerden hangisidir?
a) HACEK
b) Staf. aureus
c) Gr (-) enterococcus
d) Aspergillus
e) Streptococcus viridans

ACIKLAMA: Dogal kapak endokarditinde en sik
gorillen etken mikroorganizma streptococcus
viridanstir.

Cevap E (Braunwald, Heart Disease, 6.baski, 2001,
5.1727)

37.Hiperlipidemi tedavisinde statinlerle birlikte
kullanildiginda miyopati riskini en ¢cok arttiran ilag
hangisidir?
a) Kolestiramin
b) Kolestipol
c) Gemfibrozil
d) Probucol
e) Omega 3 yag asitleri

ACIKLAMA: Hiperlipidemi tedavisinde statin ile
gemfibrozil veya niasin’in birlikte kullanimi miyozit ve
rabdomiyoliz riskini arttirir. Béyle bir kombinasyonda
hastalara sik araliklarla kas enzimi takibi yapiimahdir.

Cevap C (Beers, The Merck Manual of Diagnosis and
Therapy, 17.baski, 1999, s.209)

38.Koroner kalp hastaligindan birincil (primer) ve
ikincil (sekonder) korunmada etkinligi ispat edilen
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ilac hangisi/hangileridir? En dogru secenegi
isaretleyiniz.

l. Aspirin

Il. Statinler

lll. Betablokerler

a) Yalnizca Il dogrudur.

b) Il ve Il dogrudur.

c) I ve Il dogrudur.

d) I, Il ve lll dogrudur.

e) Yalnizca | dogrudur.

ACIKLAMA: Koroner kalp hastaliklarindan hem
birincil, hem de ikincil korunmada etkin olan
ilaclar aspirin ve statinlerdir. Buna karsilik beta
blokerlerin birincil korunmadaki yeri tartismali, ikincil
korunmada ise mutlaka kullaniimasi gereken ilaglar
oldugu bilinmektedir.

Cevap C (Braunwald, Heart Disease, 6.baski, 2001,
5.1047)

39.Asagidakilerden hangisi ani kardiyak 61iim nedeni
degildir?
a) Hipertrofik kardiyomiyopati
b) Koroner ateroskleroz
c) Konjestif kalp yetersizligi
d) Sino atriyal blok
e) Wolf Parkinson White sendromu

ACIKLAMA: Ani kardiyak 6liim, kalp hastasi oldugu
bilinen  veya  bilinmeyen kisilerde = 6nceden
beklenmedik sekilde meydana gelen, ani suur kaybini
takiben 1 saat icerisinde olusan O6lumlerdir.
Etiyolojiler arasinda en sik rastlanan neden
koroner aterosklerozdur. Bunun disinda konjestif
kalp yetersizligi ve hipertrofik kardiyomiyopati gibi
bircok hastalikta ani kardiyak 6lime yol acabilir. Wolf
Parkinson ~ White  sendromu, genellikledlimcul
olmayan aritmilere yol acar. Ancak bu sendrom
nadiren atriyal fibrilasyondan ventrikul fibrilasyonuna
dejenere olabilir. Atriyoventriktler ileti kusurlari ani
kardiyak 6limlere yol agabilir. Ancak sino atriyal ileti
defektleri ani 6liime neden olmaz.

Cevap D (Braunwald, Heart Disease, 6.baski, 2001,
5.890, 896, 897, 899)

40.Mitral kapak prolapsusu ile ilgili asagidaki

ifadelerden yanlis olan hangisidir?

a) Gogiis agrisi ve carpinti yakinmasi olabilir.

b) Aritmiler, senkop ve nadiren ani 6lim
gorulebilir.

c) Oskiiltasyonda mid-sistolik klik ve gec sistolik
Gfirtm duyulur.

d) Gec¢ sistolik ufliriimin
manevrasi ile uzar.

e) Semptomlarin tedavisinde digoksin ilk tercih
edilecek ilactir.

sliresi valsalva
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ACIKLAMA: Mitral kapak prolapsusu birgok hastada
asemptomatik kalabilecegdi gibi, bir grup hastada
halsizlik, carpinti, atipik gégis agrisi ve senkop gibi
klinik bulgular verebilir. Prolapsuslu kisilerin 24 saatlik
ambulatuvar EKG kayitlarinda gesitli atriyal ve
supraventrikller aritmiler saptanmistir. Cok nadir de
olsa olasilikla ventrikill fibrilasyonuna bagli ani 6lim
gorilebilir. Oskiltasyonda kalp tepsinde mid-sistolik
klik ve ge¢ sistolik 0Ofarim duyulur. Valsalva
manevrasi preload azaltilirsa klik sistoliin daha erken
déneminde olusur ve klik sonrasi duyulan Gftrimin
sUresi uzar. Semptomlarin tedavisinde ilk tercih
edilecek ilaclar betablokerlerdir.

Cevap E (Braunwald, Heart Disease, A Textbook of
Cardiovascular Medicine, 5.baski, 1997, s.1029-
1035)

41.Hangisi atriyal fibrilasyonun siniis ritmine

doéndirilmesinde etkisizdir?
a) Quinikardin

b) Amiodaron

c) Propafenon

d) Sotalol

e) Meksiletin

ACIKLAMA: Meksiletin (Sinif IB antiaritmik) ventrikdl
aritmilerinin tedavisinde kullanilan bir ajan olup, atriyal
fibrilasyon gibi supraventrikller aritmilerin tedavisinde
yeri yoktur. Bu segenek disinda kalan Sinif IA
antiaritmikler (Quinikardin), Sinif IC antiaritmikler
(Propafenon) ve Sinif Il antiaritmikler (Amiodaron ve
Sotalol)  atriyal fibrilasyonun  sinls  ritmine
doéndurulmesinde kullaniimaktadir.

Cevap E (Braunwald, Heart Disease, 6.baski, 2001,
5.835)

42.Asagidakilerden hangisi kronik aort
yetersizliginin klinik bulgularindan degildir?

a) Efor dispnesi

b) Yiizde kizarma
c) Palpitasyon

d) Terleme

e) Noktiirnal angina

ACIKLAMA: Kronik aort yetersizligi kardiyomegali
olugsana kadar asemptomatik kalabilir.
Kardiyomegalinin ve miyokard disfonksiyonunun
gelismesi ile efor dispnesi, ortopne ve paroksismal
gece dispnesi baslar. Ozellikle yatarken
belirginlesen carpinti  hissi ve terleme ilk
bulgulardandir. Gece gelen gégus agrisi, gece kalp
hizinin ve diyastolik kan basincinin azalmasi, buna
karsilik preloadun artip sol ventriklll perflizyonunun
bozulmasi ile iligkilidir. Yizde kizarma (flushing) aort
yetersizligine ait semptomlar arasinda yer almaz.
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Cevap B (Braunwald, Heart Disease, A Textbook of
Cardiovascular Medicine, 5.baski, 1997, s.1048-
1049)

43.Trikuspid yetersizliginin en sik nedeni nedir?
a) Karsinoid sendrom
b) Romatizmal ates
c) Pulmoner hipertansiyon
d) Marfan sendromu
e) Ebstein anomalisi

ACIKLAMA: Trikiispid yetersizliginin en sik nedeni

sag ventrikil ve trikiispid annulusunun
dilatasyonu sonucu gelisen fonksiyonel
yetersizliktir. Bu durum en sik pulmoner

hipertansiyonda olusur. Sayilan diger nedenler
triklspid kapagl dogrudan etkileyen durumlardir ve
daha nadir goérultrler.

Cevap C (Braunwald, Heart Disease, A Textbook of
Cardiovascular Medicine, 5.baski, 1997, s.1056)

44.Endokrinolojik hastaliklar ve kalp tutulumlar ile
ilgili asagidaki eslestirmelerden vyanlis olan
hangisidir?
a) Akromegali-kardiyomegali
b) Hipertiroidi-Atriyoventrikiiler blok
c) Hipotiroidi-perikard effliizyonu
d) Feokromasitoma-hipertansiyon
e) Diabetes mellitus-Ateroskleroz

ACIKLAMA: Akromegalide gorilebilecek baslica
kardiyak patolojiler kardiyomegali, hipertansiyon ve
prematir aterosklerozdur. Hipotiroidide bradikardi,
dislipidemi ve perikard effizyonu gelisebilir.
Feokromasitoma sekonder hipertansiyon
nedenlerinden biridir. Diabetik hastalarin en énemli
morbidite ve mortalite nedeni hizlanmis ateroskleroza
bagh iskemik kalp hastaligidir. Hipertiroidide
tasikardi, atriyal fibrilasyon, hipertansiyon, angina
pektoris ve kalp yetersizligi gelisebilir, ancak
atriyoventrikller blok bagska bir neden yoksa
gbrilmez.

Cevap B (Braunwald, Heart Disease, A Textbook of
Cardiovascular Medicine, 5.baski, 1997, s.1887-
1908)

45.infektif endokardite yol acabilecek durumlar ve bu
durumlarda en sik karsilasilan mikroorganizmalar
asagida eslestirilmistir. Yanhs olan sikki
isaretleyiniz.
a) Genitoiiriner sistem miidahalesi-HACEK grubu
b) intravenéz ila¢ bagimlilari-Stafilokokkus aureus
c) Dogal kapak endokarditi-Streptokokkus viridans
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d) Post-op erken donem protez kapak endokarditi-
Stafilokokkus epidermidis

e) Post-op erken donem protez kapak endokarditi-
Streptokoklar

ACIKLAMA: Genitolriner sistem miidahalelerinde
infektif endokardit etkeni olan mikroorganizmalar
enterokoklardir. intravenéz ilac bagmlilarinda
stafilokokkus aureus, dogal kapak endokarditinde
ve postoperatif ge¢ dénem protez kapak
endokarditinde streptokoklar, postoperatif erken
dénem protez kapak endokarditinde ise koagiilaz-
negatif stafilokoklar en sik etkenlerdir. HACEK
grubu Ust solunum yolu ve orofarenks florasinda yer
alirlar. Altta yatan kapak hastaligi varliginda veya
postoperatif ge¢ dbébnemde protez kapaklarda
endokardit etkeni olabilirler.

Cevap A (Braunwald, Heart Disease, A Textbook of
Cardiovascular Medicine, 5.baski, 1997, s.1723-
1728)

46.Diabetik bir hastada hipertansiyon tedavisinde
kan basinci hangi degerin altina indirmek
hedeflenir?

a) 140/90 mmHg
b) 120/80 mmHg
c) 160/100 mmHg
d) 130/85 mmHg
e) 140/95 mmHg

ACIKLAMA: Hipertansiyon tedavisinde amag sistolik
kan basincini 140 mmHg, diyastolik kan basincini ise
90 mmHg'nin altina indirmektir. Ancak klinik
calismalar, diyabetik hastalarda kan basincinin
normal degerlere dislrllmesi ile kardiyovaskdler
morbidite ve mortalitenin daha da azaldigini
gb6stermislerdir. Bu nedenle diyabetik hastalarda
hedef kan basinci degeri 130/85 mmHg’nin altidir.

Cevap D (The Sixth Report of the Joint National
Committee. National Institutes of Health, 1997)

47.Asagidakilerden hangisi perikard tamponadinin
fizik muayene bulgularindan degildir?

a) Jugular ven dolgunlugu

b) Pulsus paradoksus

c) Kalp seslerinin derinden duyulmasi
d) Tagikardi

e) Hipertansiyon

ACIKLAMA: Perikard tamponadinin fizik muayene
bulgulari  tasikardi, kalp seslerinin  derinden
duyulmasl, hipotansiyon, jugular ven dolgunlugu,
jugular ven dalgalarinda y dalgasinin kaybolmasi ve
pulsus paradoksustur. Oncesinde hipertansif olan
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bazi hastalarda kan basinci normal sinirlarda
bulunabilir.

Cevap E (Braunwald, Heart Disease, A Textbook of
Cardiovascular Medicine, 5.baski, 1997, s.1844)

48.Ani kardiyak olim icin asagidakilerden hangisi

yanhstir?

a) Onceden kalp hastaligi bilinen veya bilinmeyen
bir kiside gelisebilir.

b) Beklenmeyen bir sekilde ve zamanda olusur.

c) Semptomlarin baslangicindan itibaren 24 saat
icinde suur kaybi ve 6lim gérilir.

d) Kardiyak nedenlere bagh dogal éltiimdiir.

e) Ani kardiyak 6liim nedenleri arasinda ilk sirada
iskemik kalp hastaligi yer alir.

ACIKLAMA: Ani kardiyak 6limin tanimi  akut
semptomlarin  baglangicindan itibbaren bir saat
icerisinde ani suur kaybi ile birlikte giden kardiyak
nedenlere baglh dogal &limdir. Onceden bilinen kalp
hastahgi olabilir veya olmayabilir, ancak &limuan
zamani ve bicimi beklenmedik sekilde gelisir. En sik
nedeni iskemik kalp hastahgidir.

Cevap C (Braunwald, Heart Disease, A Textbook of
Cardiovascular Medicine, 5.baski, 1997, s.890)

49.Egik masa testi (Tilt table test) 6zellikle hangi
senkop tirini ayirt etmede kullanilan bir tani
yontemidir?
a) Kardiyak senkop
b) Vazovagal (nérokardiyojenik) senkop
c) Karotis siniis senkopu
d) Metabolik nedenli senkop
e) Epilepsi

ACIKLAMA: Egik masa testi norokardiyojenik
senkop tanisinda en 6nemli tetkik yéntemidir.
Sayilan diger senkop nedenlerinde tanisal degeri
yoktur.

Cevap B (Braunwald, Heart Disease, A Textbook of
Cardiovascular Medicine, 5.baski, 1997, 5.935)

50.Hiperlipidemi tedavisinde kullanilan ajanlardan
HDL-Kolesterolii en cok yiikselten
asagidakilerden hangisidir?
a) Safra asidi baglayicilar
b) HMG-CoA rediiktaz inhibitérleri
c) Nikotinik asit
d) Fibrik asitler
e) Probukol

ACIKLAMA: Niasin HDL-kolesterol diizeyini en fazla
arttiran (%20-35) lipid dlsurici ajandir. HMG-CoA
redikdaz inhibitérleri ile HDL-kolesterol dizeyi %5-
10, safra asidi baglayicilarla %3-5, fibrik asitlerle
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%10-30 artar. Probukol ise HDL-kolesterollii %30 Cevap C (Gotto, Manual of Lipid Disorders, 2.baski,
oraninda azaltir. 1999, 5.297-318)
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1. Asagidaki durumlardan hangisinde normal anyon
acikh (hiperkloremik) metabolik asidoz géruliir?
a) Uremi
b) Laktik asidoz
c) Diare
d) Ketoasidoz
e) Etilen glikol zehirlenmesi

ACIKLAMA: Normal
asidozlar:

anyon acikh (hiperkloremik)

Bikarbonat emiliminde yetersizlik
Proksimal renal tibller asidoz
Dilisyonel asidoz
Karbonik anhidraz inhibitdrlerinin kullanim
Primer hiperparatiroidi
Diyare
ince bagirsak drenaji
Ureterosigmoidostomi

Bikarbonat rejenerasyonunda yetersizlik
Distal renal tubdler asidoz
Hiporeninemik hipoadosteronizm
Ditretik kullanimi

Asidifiye edici tuzlarin kullaniimasi
Amonyum klorur
Lizin klorGr
Arginin klorar
Hiperalimentasyon

Cevap C (iligin, Temel ig Hastaliklari, s.746)

2. Akut bébrek yetmezliginde en sik 6liime yol acan
komplikasyon hangisidir?
a) Norolojik komplikasyonlar
b) GiS kanama
c) infeksiyonlar
d) Metabolik asidoz
e) Hiperkalemi

ACIKLAMA: Akut bobrek yetmezligindeki hastalarda
morbidite  ve  mortalitenin  en sik  nedeni
infeksiyonlardir. idrar sondasi, kataterler, nonspesifik
ve spesifik immuinitedeki bozukluklar infeksiyonlara
yatkinhgi artirir. Solunum sistemi, idrar yollari ve yara
infeksiyonlari ve bunlara sekonder sepsisler sik
rastlanir.

Cevap C (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.766)
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3. Akut bobrek yetmezliginde hangisi tiibiler nekroz
icin karakteristiktir?
a) Eritrosit silendirler
b) Proteiniiri
c) Hiyalen silendirler
d) Pigmente graniiler silendirler
e) Okzalat kristalleri

ACIKLAMA:Akut bobrek yetmezligi idrar analizinde
kahverengi pigmente graniiler silendirler ve tip
epiteli iceren silendirler, tlbller nekroz igin
karakteristiktir ve iskemik veya nefrotoksik ABY'yi
disdndararler.  Proteiniiri, zedelenmis proksimal
tibdlds hicreleri tarafindan protein  emiliminin  ve
islenmesinin  bozulmasiyla ilgilidir. Okzalat ve
hippurat kristalleri etilen glikol toksisitesini
disandarar.  Eritrosit silendirler akut glomerler
zedelenmeyi g0sterir. Prerenal azotemide idrar
sedimenti karakteristik olarak asellller olup, bazen
hiyalen silendir icerebilir.

Cevap D (ilicin, Temel i¢ Hastaliklari, s.762)

4. Kronik boébrek yetmezliginde hangi tiirdeki
anemiye rastlanir?
a) Demir eksikligi anemisi
b) Hipokromik mikrositer anemi
c) Megaloblastik anemi
d) Normokrom normositer anemi
e) Orak hiicreli anemi

ACIKLAMA: Anemi KBY de en o&nde gelen
problemlerden biridir. Normokrom normositer tipte bir
anemidir. Aneminin en énemli sebebi eritropoietinin
yetersiz sentezidir.

Cevap D (ilicin, Temel ig Hastaliklari, s.774)

5. Kronik bobrek yetmezliginde hangi kardiyovas-
killer bozukluk daha sik goralir?
a) Hipertansiyon
b) Ateroskleroz
c) Miyokardit
d) Perikardit

e) Sok
ACIKLAMA: Arteriyel hipertansiyon en sik
karsilasilan komplikasyondur. Hipertansiyon

genelde artmis volim yUkine bagl olarak gelisir.
Ayrica hastalarin renin sekresyonunun ve sempatik
aktivitenin ~ artmasi  sonucu  vazokonstriksiyon
olusmasi ve vazodilatér prostaglandinlerin renal
yapiminin  azalmig olmasi da hipertansiyon
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olusumunda 6nemli rol oynar. En 6nemli faktor
hastalikh boébregin vyeterli miktarda sodyumu
atamamasi nedeni ile viicuttaki suyun da
artmasidir. Kardiyovaskiiler degisiklikler KBY’de
en 6nemli mortalite sebepleridir.

Cevap A (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, 5.774)

6. Kronik boébrek yetmezliginde hangisinin serum
degeri disuk bulunur?

a) HDL

b) LDL

c) IDL

d) Total kolesterol

e) Trigliserid

ACIKLAMA: KBY’li hastalarda plazma trigliserid

dizeyleri genellikle yUksektir, total kolesterol hafif
yiikselmistir. Uremide LDL ve IDL diizeyleri yiiksek,
HDL ise dusUktlr. Aterogenetik partikil olan yavas
hareket eden beta VLDL duzeyleri yUksekitir.
Lipoprotein partikullerinin  temizlenmesinin  bozuk
olmasi nedeni ile tam katabolize edilemeyen IDL
partikiilleri artar. Uremideki esas defekt siiphesiz ki
lipoproteinlerin yikiminin yetersizligidir.

Cevap A (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, 5.777)

7. Periton diyalizine bagh peritonitte en sik etken
hangisidir?
a) Stafilokoklar
b) E.coli
c) Psédomonaslar
d) Kandida
e) Streptokoklar

ACIKLAMA: Periton diyalizi slresince
mikroorganizmalar katater icinden, katater etrafindan,
bagirsak duvarindan, hematojen veya Tubalar yolu ile
periton bosluguna gegebilir. Peritonitin en sik nedeni
stafilokoklar, 6zellikle S. Aureus ve S. Epidermidis'tir.
Daha az siklikta olmak Gzere gram negatif bakteriler
Ozellikle E.coli, Psdédomonas ve kandida gibi
mantarlar da etken olarak izale edilebilirler.

Cevap A (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, 5.793)

8. Akut nefritik sendromda en sik goériilen bulgu
hangisidir?
a) Proteiniiri
b) Eritrosit silendirleri
c) Hipertansiyon
d) Makroskopik hemattiri
e) Liikosit silendirleri

ACIKLAMA: Akut nefritk sendromda makroskopik
hematiri en sik gorilen semptomdur. Hematri
hasarlanmis glomerller veya peritibller kapiller
duvarindan eritrositlerin  tibdlis sivisina gegisinin
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sonucudur. Idrar kirmizi degil, kahverengiye yakin,
kirli renktedir. Hastalar tarafindan coca-cola renginde
diye tarif edilir. Eritrositler glomertllerden stzilip
tubllUslerden gecgerken hemolize olurlar ve asit
ortamda hemoglobin hematine cevrilir ve idrar
kahverengi renk alir.

Cevap D (ilicin, Temel i¢ Hastaliklari, 5.813)

9. Akut poststreptokoksik  glomeriilonefritin
laboratuar bulgularindan olmayan hangisidir?
a) Hiponatremi
b) Sedimentasyon hizinda artis
c) Hipokalemi
d) Hipoalbiiminemi
e) Plazma renin aktivitesinde azalma

ACIKLAMA: Akut poststreptokoksik glomeriilonefrit-
te eritrosit sedimentasyon hizi genellikle yUksektir.
CRP ve romatoid faktér normal bulunur.
Kriyoglobulinemi gecici olarak olusabilir. Hafif anemi
ve hipoalbiminemi gelisebilir ve blylk &lgide
dilisyoneldir. Uzun sireli yogun proteinemi varsa
ciddi  hipoalbiminemi  olusabilir.  Hiponatremi,
hiperkloremi, hiperkalemi ve metabolik asidoz,
azotemik ve oligirik hastalarda goérulebilir. Plazma
renin aktivitesi ve aldosteron diizeyleri diisiktir. idrar
sodyum konsantrasyonu genellikle distk bulunur.
EKG’de nonspesifik T dalgas! degisiklikleri bulunabilir.

Cevap C (ilicin, Temel i¢ Hastaliklari, 5.815)

10.Erigkin ve cocuklardaki minimal degisiklik
hastaligi arasindaki farklardan hangisi yanlistir?

a) Mikroskopik hematiiri her iki grupta da ayni
oranda goriliir.

b) Erigskinde daha uzun siireli tedavi gerekir.

c) Steroid tedavisi erigkinde daha hizli yanit verir.

d) Erigkinde akut bébrek yetmezligi daha sik
geligir.

e) Hipertansiyon her iki gruptada esittir.

ACIKLAMA: Aslinda hem prognoz hem de Klinik
go6rinim yetiskin ve g¢ocuklarda aynidir. Mikroskopik
hematlri ve hipertansiyon sikhgi iki grupta da esittir.
Benzer bigimde remisyon orani ve siresi de aynidir.
Her iki grup acisindan yalnizca nicelik agisindan
farklar vardir. Erigkinlerde steroid tedavisi daha az
etkilidir hatta hi¢ etki gdstermeyebilir. Erigkinlerde
tedavi komplikasyonlarinin daha buyuk risk icermesi
nedeni ile, biyopsi ile taniya ©nceden Kkesinlik
kazandiriimasi gerekir. Yine erigkinlerde akut bdébrek
yetmezligi daha sik gelisir. Klinisyen agisindan
¢ocuklara kiyasla en 6nemli farklilik; erigkinlerde yanit
daha ge¢ alindigi igin, daha uzun sureli tedavinin
gerekli olusudur.

MEDITEST Cilt 11, Say 3, 2002



Cevap C (iligin, Temel ig Hastaliklari, 5.825)

11.Goodpasture hastaligi ile ilgili hangisi yanligtir?
a) Demir eksikligi anemisi gorilebilir.
b) Pulmoner hemoraiji yaslilarda sik goriliir.
c) HLA DR2 pozitiftir.
d) Genc erkeklerde daha sik rastlanir.
e) Renal yetmezlik gelisebilir.

ACIKLAMA: Goodpasture hastaligi (Antiglomeriler
bazal membran nefriti) her yasta ortaya ¢ikabilir, geng
erkeklerde daha sik rastlanir. Sigara, anti-GBM
hastaligi olan hastalarda alveoler kanama riskini
artinr. Pulmoner hemoraji gen¢ erkek hastalarda
siktir. Yash hastalarda ve kadinlarda ise sadece
glomertilonefrit seklinde ortaya ¢ikabilir. Pulmoner
kanama, eger uzun sireli ve ciddi ise demir eksikligi
anemisi meydana gelebilir. Hastalarin %80-85'inde
HLA DR2, pozitiftir. Cogu olguda renal yetersizlik
siratle ilerler, hatta fulminan olabilir. Birkag hafta
veya ayda terminal renal yetmezlige gotirQr.

Cevap B (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, 5.818)

12.Derin ven trombozu en sik hangisinde goéruliir?
a) Membrano6z glomerilonefrit
b) Alport Sendromu
c) Membranoproliferatif glomerilonefrit
d) Fokal segmental glomeriiler skleroz
e) Akut poststreptokoksik glomeriilonefrit

ACIKLAMA: Derin ven trombozu en sik Membrandz
nefropatide goérdlir.

Cevap A (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, 5.833)

13.Kompleman seviyesi hangisinde normaldir?

a) Akut poststreptokoksik glomeriilonefrit
b) SLE

c) Berger hastaligi

d) Membranoproliferatif glomeriilonefrit
e) Kriyoglobiilinemi

ACIKLAMA: Berger hastaligi (IgA nefropatisi) primer
glomerdlonefritin en sik nedenidir. Berger hastaliginin
en karakteristik bulgusu  hematdridir.  Serum
kompleman diizeyleri normaldir. Immiinfloresan
incelemede IgA’'nin tek olarak veya IgM ve IgG ile
birlikte mezensiyumda gérilmesi en Onemli tani
kriteridir.

Cevap C (iligin, Temel ig Hastaliklari, s.838)

14.Asagidaki aminoglikozidlerden en cok nefrotoksik
etkisi bulunan hangisidir?

a) Tobramisin
b) Gentamisin
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c) Neomisin
d) Streptomisin
e) Kanamisin

ACIKLAMA: Aminoglikozidler bdbrek korteksinde
birikerek uzun sire yilksek konsantrasyonda kalan
ilaglardir. En sik goériilen nefrotoksik etkisi, akut
renal yetmezliktir. Bu ilaclarin kolektér tlplerin
antidiliretik hormona cevabini zayiflatici etkisi de
oldugundan gorilen renal yetmezlik genellikle
nonoligiriktir. idrarla magnezyum atilimini artirarak
hipomagnezemiye yol acarlar. Bu ilaglarin i¢erdikleri
katyonik amino gruplari sayisi arttikga nefrotoksik
etkisi de artar. Neomisin nefrotoksisitesi en fazla,
streptomisin ise en az olandir.

Cevap C (ilicin, Temel ig Hastaliklar, s.871)

15.ilaglara bagh akut bébrek yetmezliginin en sik
nedeni hangisidir?
a) Aminoglikozidler
b) Sefalosporinler
c) Siklosporin
d) Sisplatin
e) NSAl ilaclar

ACIKLAMA: ilaclara bagh akut bébrek yetmezliginin en
stk nedeni NSAl ilaglardir. Hemodinamik kékenli akut
bdbrek yetmezligi yaparlar. Olusan akut bdbrek
yetmezligi reversibldir ve ilaci kesince diizelir.

Cevap E (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, 5.872)

16.Akut bobrek yetmezliginde en 6nce bozulan
bébrek fonksiyonu hangisidir?
a) Sodyum tutulumu
b) Konsantrasyon yetenegi
c) Glukoz absorbsiyonu
d) Bikarbonat reabsorbsiyonu
e) H* salinimi

ACIKLAMA: Akut bébrek yetmezliginde bdbregin ilk
bozulan fonksiyonu konsantrasyon yetenegindeki
bozukluktur.

Cevap B (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, 5.765)

17. Akut intertisiyel nefrite en sik yol acan ila¢
hangisidir?
a) Aminoglikozidler
b) NSAl ilaglar
c) Alloptrinol
d) Metisilin
e) Asetozalamid
ACIKLAMA: Ginimizde en yaygin akut intertisiyel
nefrit nedeni pratikte kullanilan ilaglardir. Akut

intertisiyel nefrit yaptigi bildirilen ilk antibakteriyel ilag
grubu sllfanamidler olup, takiben penisilinler de
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sorumlu bulunmustur. En sik akut intertisiyel nefrit
yapan ila¢ ise metisilindir.

Cevap D (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.870)

18.Bobrek taslarindan en sik goriileni hangisidir?
a) Sistin
b) Kalsiyum okzalat
c) Urik asit
d) Amonyum fosfat
e) Kalsiyum fosfat

ACIKLAMA: Bkz. Tablo 1.
Cevap B (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, 5.886)

19.Uriner sistem taslarindan, radyolojik goriintiide
en opak gérilen hangisidir?
a) Ksantin
b) Magnezyum fosfat
c) Kalsiyum fosfat
d) Kalsiyum okzalat
e) Sistin
ACIKLAMA: Uriner sistem taslarindan radyolojik
g6rinttst en opak olan tas, kalsiyum fosfat taslandir.

Cevap C (iligin, Temel ig Hastaliklari, 5.872)

20.Bartter sendromunda hangisi goriilmez?
a) Hiperaldosteronizm
b) Renin yiiksekligi
c) Hipokalemi
d) Hipertansiyon
e) Metabolik alkaloz
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Tablo 1. Bobrek taglarinin yapisi ve sikligi

Tip %
Kalsiyum oksalat 60
Kalsiyum fosfat 20
Magnezyum amonyum fosfat 5-10
Urik asit 5-7
Sistin 1-3
Diger ~1

ACIKLAMA: Bartter sendromu hipokalemi, hiperren-
inemik hiperaldosteronizm ve metabolik alkaloz ile
karakterizedir. Hipertansiyon ve 6dem gorilmez.

Cevap D (ilicin, Temel i¢ Hastaliklari, s.900)

21.Gebelerde iriner sistem enfeksiyonlarinda en sik
rastlanan etken hangisidir?

a) E.coli

b) Klepsiella
c) Proteus
d) S.aureus
e) Candida

ACIKLAMA: Uriner sistem enfeksiyonlari gebelik
sirasinda Kkarsilasilan en ©6nemli sorunlardandir.
Belirgin semptomlari olmayan gebelerde idrar
kiltarinde Ureme olmasina asemptomatik bakterilri
denir. Gebelikte insidansi %4-7’dir. Tedavi almayan
gebelerin %25-30°’'unda piyelonefrit gelisir. En sik
karsilasilan mikroorganizma E.coli’dir.

Cevap A (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, 5.909)
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1. Hangisi semptomatik veya kriptojenik fokal
epilepsi sendromu degildir?
a) Cocukluk cagi kronik progresif epilepsiya
parsiyalis kontinua
b) Temporal lob epilepsisi
c) Frontal lob epilepsisi
d) Lennox-Gastaut Sendromu
e) Oksipital lob epilepsisi

ACIKLAMA: Lennox-Gastaut Sendromu kriptojenik veya
semptomatik jeneralize epilepsiler grubuna
girmemektedir. Diger tim siklar semptomatik veya
kriptojenik fokal epilepsi sendromudur.

Cevap D (Engel, Epilepsy: A Comprehensive Textbook,
1.baski, 1997, s.774)

2. Hangisi frontal lob kompleks parsiyel nébetlere ait
ozellik degildir?
a) Sik ve kisa strelidir.
b) Postiktal konflizyon yok veya hafiftir.
c) Gece uykuda daha sik gériilir.
d) Status epileptikus nadiren gelisir.
e) Psikojenik nébetlerle karigir.

ACIKLAMA: Status epileptikus yaklasik hastalarin
yarisinda gorultr. Diger belirtiler de frontal lob
kompleks parsiyel ndbetlerin iyi bilinen 6zellikleridir.

Cevap D (Engel, Epilepsy: A Comprehensive Textbook,
1.baski, 1997, 5.2409)

3. Hiponatremi hangi antiepileptik ilaca 6zgi yan
etkidir?
a) Fenitoin
b) Karbamazepin
c) Valproat
d) Lamotrigine
e) Fenobarbital

ACIKLAMA: Hiponatremi karbamazepine 6zgli bir
yan etki olarak bilinir. Diger antiepileptik ilag
kullaniminda beklenilen bir yan etki degildir.

Cevap B (Engel, Epilepsy: A Comprehensive Textbook,
1.baski, 1997, 5.816)

4. Asagidakilerden hangisi bir “kompleks parsiyel
nébet”i aciklar?
a) Bilingc bozulmadan motor hareketler
b) Ani bilin¢ bozuklugu ve takiben kasilmalar
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c) Aurayl takiben dalginhik, dis uyarilara yanit
verememe ve otomatizmalar

d) 5-20 saniye siireli dalginliklar

e) Kol ve bacaklarda ani si¢rayici kasiimalar

ACIKLAMA: Kompleks parsiyel ndébetlerde biling
bozuklugu olur, ancak ani degildir ve takiben kasilma
olmaz, genelde 1-2 dakika sirer. Son siktaki gibi
myoklonik kasilmalar beklenmez. C sikkinda oldugu
gibi biylk c¢odunlugu aura ile baslar, takiben
dalginhk, durgunluk géralir ve bu esnhada dis
uyarilara yanit veremez ve bir ¢gok hastada otomatik,
stereotipik davranis olan otomatizmalar géralar.

A sikki fokal motor bir nébeti, B sikki primer jeneralize
tonik-klonik nébeti, D sikki bir absans nébetini ve E
sikki ise myoklonik bir ndbeti distindirmektedir.

Cevap C (Engel, Epilepsy: A Comprehensive Textbook,
1.baski, 1997, s.521)

5. “Cocukluk cagi benign sentrotemporal dikenli
(rolandik) epilepsi” hangi epilepsi sinifina girer?
a) Fokal idiyopatik epilepsi
b) Fokal semptomatik epilepsi
c) Fokal kriptojenik epilepsi
d) Sekonder jeneralize parsiyel nébet
e) Siniflandirilamayan epilepsiler

ACIKLAMA: ILAE'nin Epilepsi ve Epileptik Sendromlar
siniffamasinda iyi bilinen 3 fokal idiyopatik
epilepsilerden  biri  “Cocukluk  g¢agr  benign
sentrotemporal dikenli (rolandik) epilepsi”dir. lyi huylu
bir epilepsi tipidir ve fokal semptomatik veya
kriptojenik epilepsiler gibi direngli epilepsi grubundan
degildir. D sikki zaten bir ndbet tipini gdsteriyor. E
sikkindaki siniflandiriimayan grupta degildir.

Cevap A (Engel, Epilepsy: A Comprehensive Textbook,
1.baski, 1997, s.774)

6. Hangisi mezial temporal lob epilepsisi kliniginde
en az goriilen 6zelliktir?

a) Yukselen epigastrik his seklinde aura

b) N6bet odagi ile ipsilateral el otomatizmasi
c) Nébet odagi ile kontralateral distonik postiir
d) Oro-alimenter otomatizmalar

e) Ayaklarda pedal cevirme hareketi

ACIKLAMA: Nobet sirasinda ayaklarda pedal ¢evirme
hareketi mezial temporal lob epilepsisinde ¢ok nadir
gorilur. Siklikla ekstratemporal baslangigli nébetlerde
iyi bilinen bir belirtidir.
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Cevap E (Engel, Epilepsy: A Comprehensive Textbook,
1.baski, 1997, s.2420)

7. Ellibes yasinda erkek hasta acil servise ani
gelisen sol hemiparezi nedeniyle getiriliyor.
Norolojik muayenede gozlerin sola deviasyonu,
sol ust ve alt ekstremitede kas gliciiniin 3/5 ve
solda plantar yanitin ekstensér oldugu
saptaniyor. Lezyon yeri neresidir?

a) Sag kapsiila interna
b) Sag rostral orta beyin
c) Sol medulla oblongata
d) Sol oksipital lob

e) Sag pons

ACIKLAMA: Goéz hareketlerinin supranikleer kontrolini
saglayan yolaklar orta beyin tegmentumunun
kaudalinde caprazlasir ve ponsta yer alan yana bakis
merkezlerine paramedian pontin retikller
formasyonlara (PPRF) ulasirlar. Ponsta PPRFyi
etkileyen lezyon g6zlerin lezyon tarafina bakis
parezisine yol agar. GOzler hemiparezi tarafina deviye
olur.

Cevap E (Adam’s and Victor’s Principles of Neurology,
7.abski, 2001, 5.277)

8. Asagidakilerden hangisi benign paroksismal
pozisyonel vertigo (BPPV) patogenezi ile ilgilidir?
a) Membranoz labirent riptiri
b) Posterior semisirkiiler kanal endolenfinde

serbest dolanan otolit kristalleri

c) Labirent merkezinde lezyon
d) Labirent hemorajisi
e) Otolitlerde otokonia kaybi

ACIKLAMA: Kanal igindeki debris basin pozisyon
degisikliklerinde hareket ederek cupula Gzerinde itme-
¢ekme kuvveti olusturur ve vertigo tetiklenir.

Cevap B (Adam’s and Victor’s Principles of Neurology,
7.abski, 2001, 5.321)

9. Progresif supraniikleer parezi
asagidakilerden hangisi en
bulgudur?
a) Antefleksiyon postiirii
b) istirahat tremoru
c) Demans
d) Bilateral asagi bakis parezisi
e) Bradimimi

ACIKLAMA: PSP’'de erken ddénemde vertikal &zellikte
asag! bakis parezisi olur. Okulosefalik refleksin intakt
olusu bakis bozuklugunun supranikleer oldugunu
gOsterir.

(PSP) igin
karekteristik
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Cevap D (Adam’s and Victor's Principles of Neurology,
7.abski, 2001, s.1139)

10.Psddobulber  paraliziyi  bulber
ayirdeden o6zelligi isaretleyiniz.
a) Disfaji
b) Disfoni
c) Palatal reflekslerin korunmasi
d) Dilde atrofi fasikiilasyonu
e) Dizartri

ACIKLAMA: Her 2 hemisferde kortikobulber lifleri
etkileyen lezyon varsa psddobulber paralizi olur.
Refleks arki saglam oldugundan farinks refleksi
etkilenmez. Oysa bulber paralizi IX ve X. kraniyal sinir
nukleuslarini etkilediginden refleks alinamaz.

paraliziden

Cevap C (Adam’s and Victor's Principles of Neurology,
7.abski, 2001, s.517)

11.Parkinson hastaliginda substantia nigra
dejenerasyonu asagidakilerden hangisine yol
acar?
a) internal globus pallidusun inhibitér etkisi azalir.
b) Subtalamik niikleusun eksitatér etkisi artar.
c) Talamokortikal yolagin aktivitesi artar.
d) Striatal D1 reseptér aktivitesi artar.
e) Globus pallidus internusun subtalamik niikleus

tzerine etkisi artar.

ACIKLAMA: Substantia nigra dejenerasyonu dopamin
eksikligine neden olur. Dopamin normalde striatal D1
reseptorleri stimule, D2 reseptdrleri inhibe eder.
Dopamin eksikliginde D1 reseptérler eksite edilemez,
D2 reseptorlerde disinhibisyon olur. D2
reseptorlerden baslayan indirekt motor devrede
eksternal globus pallidus aktivitesi baskilanir.
Dolayisiyla  subtalamus  nukleus inhibisyondan
kurtularak glutamat aracihigiyla internal globus
pallidusu eksite eder.

Cevap B (Jankovic, Parkinson’s Disease and Movement
Disorders, 1998, s.19)

12.Trigeminal sinir icin asagidakilerden hangisi
yanhgtir?

a) Cekirdegi mezensefalondan, C2 spinal kord
segmentine kadar uzanir.

b) Duyu c¢ekirdeginden cikan lifler trigeminotalamik
traktus adi ile kargi taraf talamusa gider.

c) Motor cekirdege inen piramidal yolda tek yanli
lezyon daima kargi tarafta motor paraliziye
neden olur.

d) Trigeminal nevralji tek yanlidir ve duyu sinirin
2. ve 3. dalini tutar.

e) Cene ve kornea refleksi afferenti trigeminal
sinir olan reflekslerdir.
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ACIKLAMA: Insanlarin c¢ogunda trigeminal motor
cekirdege inen yollar her iki hemisferden de geldigi
icin tek yanh suprandkleer lezyon paraliziye neden
olmaz.

Cevap C (Zileli, Kranial Sinirler, s.65)

13.Fasiyal sinir icin

yanhstir?

a) Yiuzin ust kisim mimik kaslari hem ayni, hem
karsi hemisferden inerve olur.

b) Ponto-serebellar kése tiimorleri periferik tipte
fasiyal paralizi yapar.

c) Sinir fallop kanalinda tutulursa Bell paralizisi
ortaya cikar.

d) Bell paralizide fasiyal sinirin tiim fonksiyonlari
kaybolmustur.

e) Dilin 2/3 6n kisminin tad duyusunu alir.

asagidakilerden hangisi

ACIKLAMA: Gozyasi salinimi ile ilgili lifler sinir fallop
kanalina girmeden ayrildigi icin saglam kalir.

Cevap D (Zileli, Kranial Sinirler, s.65)

14.Vestibiiler sinir icin asagidakilerden hangisi

yanhgtir?

a) I. néronu gangliyon vestibulere’de bulunur.

b) Medulla spinalisle baglantisi vestibulo-spinal
traktus adini alir.

c) Okiiler motor baglanti liflerine medial longitud-
inal fasikil (MLF) denir.

d) Sinirin uyarimi icin kalorik test yapilabilir.

e) Bir yone bas hareketi gbzlerde ayni ybéne
kayma olusturur.

ACIKLAMA: Bir ydne bas hareketi gbézlerde karsi yéne
kaymaya neden olur (tasbebek g6zU).

Cevap E (Zileli, Kranial Sinirler, s.65)

15.Yanhigi igaretleyiniz.

a) Komadaki hastada “toplu ignebasi pupilla”
mezensefalon kanamasini gosterir.

b) Komada Chain-Stokes solunumu diensefalon
lezyonunda ortaya cikar.

c) Bulbus lezyonunda ataksik solunum goriliir.

d) Beyin o6limiinde, beyin sapi isitsel uyariimig
potansiyel elde edilemez.

e) Beyin 6limiinde elektroensefalografide aktivite
kaydedilemez.

ACIKLAMA: Toplu igne basi pupilla pons kanamasinda
goralar.

Cevap A (Karabudak, Temel Néroloji, 1.baski, 2002,
s.64)

16.Myastenia gravis icin yanlhsi isaretleyiniz.
a) Postsinaptik membran anormaldir.
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b) Nikotinik reseptér kaybi %80 olana dek klinik
belirti vermez.

c) Kas gigcsuzligiinde
belirgindir.

d) Okiiler myastenide pupiller anizokorik olabilir.

e) Tedavide antikoliesterazlar kullanilir.

sabah-aksam farki

ACIKLAMA: Myastenia gravis, bir nikotinik reseptér
hastahdi oldugu igin, muskarinik reseptérlerin
bulundugu pupiller kas korunmustur, pupil tutulusu
olmaz.

Cevap D (Karabudak, Temel Néroloji, 1.baski, 2002,
5.64)

17.Ginumuzde kortikosteroid tedavisinin endike
olmadigi néroimmiinolojik hastalik hangisidir?

a) Multipl skleroz atag

b) Guillain-Barre sendromu

c) Kronik inflamatuvar demiyelinizan polinéropati
d) Temporal arteritis

e) Polimiyozit

ACIKLAMA: Guillaine-Barre sendromu (akut
inflamatuvar demiyelinizan polinéropatide)
kortikosteroid tedavisi ginimizde endike olmayip,
diger immadn aracili gelisen inflamatuvar ndrolojik
hastaliklarin  aksine  steroidlerin  etkili  oldugu
gbsteriimemistir. Tedavide plazmaferez ya da I.V. IgG
Onerilmektedir.

Cevap B (Dogan, Kortizon Tedavisi, 9.baski, 1993,
5.346-350)

18.Eaton-Lambert myastenik sendromunun 6zelligi

olan hangisidir?

a) Noromuskiiler kavsagin postsinaptik bélgede
etkilenmesi ile ortaya cikar.

b) Paraneoplastik bir sendrom olarak karsimiza
cikabilir.

c) Dejeneratif sinir sistemi hastaliklan icerisinde
anilir.

d) Gelisiminde hiicresel immiinite rol oynar.

e) Distal kaslarda gii¢stizlitk 6n plandadir.

ACIKLAMA: Eaton-Lambert myastenik sendromu
presinaptik néromiskiler kavsak patolojileri arasinda
yer almaktadir. Olgularin yaklasik 2/3’Unde kanser,
Ozellikle de klglk hiicreli akciger Ca séz konusudur.
Presinaptik bdlgedeki voltaj bagdimli  kalsiyum
kanallarina  karsi  reaksiyon veren antikorlar
saptanabilmektedir. Proksimal kas gug¢s0zIigld 6n
plandadir.

Cevap B (Merritt's Neurology, 10.baski, 2000, s.727-
728)

19.Atrial fibrilasyona bagl olarak ortaya cikan
serebral iskemik olaylarin 6nlenmesi i¢in ilk kez
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baslanan antikoagiilan tedavide bir sakinca s6z
konusu degilse hedeflenen INR degerleri hangi
aralikta olmalidir?

a)1-1.5

b) 1.5-2

c)2-3

d) 3-5

e)1-4

ACIKLAMA: Bitun atrial fibrilasyon ¢alismalan birlikte
degerlendirildiginde iskemik inmeden maksimum
korunmanin INR degerlerinin 2 ila 3 arasinda oldugu
durumda saglandigini géstermektedir.

Cevap C (Bahar S. Serebrovaskiiler Hastaliklar:
Profilaktik Yaklagimdaki Gelismeler. Tirk Nbroloji
Dergisi Nérolojik Hastaliklarin Tedavisinde
Gelismeler Ozel Sayisi, 1998; 4(2):9-13)

20.L5 radiksine basi yapan bir disk fitigi
asagidakilerden hangisine yol acabilir?
a) Bacak medialinde parestezi ve his kusuru
b) Ayak inversiyonunda gii¢gsuzlik
c) Patella refleksinde kayip
d) Achilles refleksinde kayip
e) Ekstensor plantar yanit

ACIKLAMA: L5 radikllopati ilgili ~ dermatom
dislnildiginde bacak medialinde degil lateralinde
duysal yakinmalar olusturur. Patella (L2-L4) ve
Achilles refleksleri (S1-S2) ise korunur. Ekstansér
plantar yanit (st motor ndron tutulus bulgusudur,
radikllopatide beklenmez. Tibialis anterior ve
posterior L5 dlizeyinden de innerve olduklari igin ayak
inversiyonunda gui¢gstzlik beklenebilir.

Cevap B (Brazis, Localization in Clinical Neurology,
2.baski, 1990, s.65)

21.Yirtlmamis vertebrobaziller anevrizmalar
asagidaki bulgulardan hangisine yol agmaz?
a) Vertebrobaziller gecici iskemik atak
b) Ataksi
¢) 6. sinir felci
d) Motor afazi
e) Atipik fasiyal agr

ACIKLAMA: Motor afazi merkezi konusma bozuklugu
olup, kortikal bir sendromdur; Broca sahasini tutan
lezyonlar sonucu g@orulir. Arka sistemde yer alan
yirtiilmamis anevrizmalar her zaman belirti ve bulgu
vermeseler de dider siklarda yer alan tablolara yol
acabilirler. Vertebrobaziller sistemin anatomisi g6z
Oniine alinarak soru cevaplanabilir.

Cevap D (Brazis, Localisation in Clinical Neurology,
2.baski, 1990, 5.448-449)
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22.Sag taraf dorsal 9 seviyesinde yarim medulla

spinalis lezyonunda, lezyon seviyesinin altinda

hangi belirti ve bulgular goruliir?

a) Sag alt ekstremitede derin duyu kaybi, sol alt
ekstremitede paralizi ve agr duyusu kaybi

b) Sag alt ekstremitede paralizi, sol alt ekstremi-
tede ise derin duyu, dokunma ve agri duyusu
kaybi

c) Sag alt ekstremitede paralizi ve derin duyu
kaybi, sol alt ekstremitede agr duyusu kaybi

d) Sag alt ekstremitede paralizi ve agri duyusu ile
ylizeyel dokunma hissi kaybi, sol alt
ekstremitede derin duyu kaybi

e) Sag alt ekstremitede paralizi, agri ve derin duyu
kaybi

ACIKLAMA: Brown-Sequard sendromu olarak da
isimlendirilen bu tablo medilla spinalis iginde
kortikospinal traktus ve arka kordonda seyreden
fasciculus gracilis ve cuneatus’un beyinsapi dizeyinin
altinda c¢apraz yapmamasi, spinotalamik traktusu
olusturan sinir liflerinin ise medulla spinalise girdikten
sonra birka¢ seviye icinde c¢apraz yaptiktan sonra
rostral dogrultuda ilerlemesi sonucudur. Kortikospinal
yol ve arka kordonda seyreden duyusal sinir lifleri
derin duyu, spinotalamik yol ise agri ve i1si duyusu ile
ilgili lifleri tagir.

Cevap C (Goetz, Textbook of Clinical Neurology,
1.baski, 1999, s.344-345)

23.Miyastenia Gravis hastaligi icin
sOylemlerden hangisi yanhstir?

a) Hastalar yalnizca diplopi tarif ederek hekime
basvurabilir.

b) Presinaptik terminal islev bozuklugu ile
karakterizedir.

c) Tedavisinde kortikosteroid ilaclar kullanilabilir.

d) Tanisinda ard arda elektriksel uyariya alinan
kas aksiyon potansiyelinin amplitiidiindeki
basamakli diigme é6nemli bir ipucu saglar.

e) Bir sinir-kas bilesigi hastaligidir.

ACIKLAMA: Bir sinir kas bilesigi hastaligi olan
miyastenia gravis otoimmin mekanizma ile
postsinaptik asetilkolin reseptérlerinin iglev kaybi
sonucu gelisir. Hastaligin erken dénemlerinde siklikla
okuler kaslarin secici olarak etkilenir, hastalarin
%15’ varan bir kisminda ise hastalik uzun sire
okller semptomlar ile sinirl kalir. Tedavisinde
asetilkolin esteraz inhibitdrlerinin yanisira
kortikosteroid ilaglar, sitotoksik ilaglar, IV immun
globulin, plazmaferez ve timektomi basvurulan
yéntemlerdir.

asagidaki

Cevap B (Goetz, Textbook of Clinical Neurology,
1.baski, 1999, s.1024-1026)
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24.Asagidaki kraniyal sinirler icinde hangisinin
parasempatik iglevi yoktur?
a) Fasiyal
b) Okiilomotor
¢) Abducens

d) Vagus
e) Glossopharyngeus
ACIKLAMA: Ill. kraniyal sinir icinde seyreden

parasempatik sinir lifleri pupillanin konstriksiyonu, VII.
ve IX. kranial sinirler icinde seyreden parasempatik
lifler sirasiyla submandibuler, sublingual ve parotis
mezesinden tikruk salgilanmasi, X. kraniyal sinir
icinde seyreden parasempatik lifler ise insan
organizmasinin temel parasempatik islevini saglarlar.

Cevap C (Goetz, Textbook of Clinical Neurology,
1.baski, 1999, s.127,130,173,204,206)

25.Asagidaki hareket  bozuklugu tiplerinden
hangisinde anormal hareketler istemli olarak
baskilanabilir ve bu baskilanma ile beraber bir
sikinti hissi belirir?

a) Esansiyel tremor ile iligkili tremor
b) Huntington hastaligi ile iligkili kore
c) Distoni

d) Tik

e) Miyoklonus

ACIKLAMA: Bir istemsiz veya yarl istemsiz hareket
olarak tikleri tim diger hareket bozukluklarindan
ayiran Ozelliklerden biri motor veya sesli tiklerin
istemli olarak baskilanabilmesidir. Baskilama siiresi
icinde sikinti olarak da nitelenen bir “igsel gerginlik
hissi” gelisir ve tik seklindeki anormal hareketin
belirlenmesine izin verilmesi ile birlikte bu his
kaybolur.

Cevap D (Goetz, Textbook of Clinical Neurology,
1.baski, 1999, s.281)

26.“Kiime  basagrisi” i¢in

ozelliklerden hangisi yanlistir?

a) Agn epizodu sirasinda oksijen inhalasyonu
tedavide yararli bir yontemdir.

b) Genellikle bilateral frontotemporal yerlesimlidir.

c) Agn sik olarak gece gelir ve uykudan
uyandirabilir.

d) Profilaktik tedavisinde kullanilabilen ilaclar
arasinda Verapamil de yer alir.

e) Agn epizodu sirasinda, agn ile ayni tarafta
konjunktival hiperemi ve lakrimasyon
gorilebilir.

ACIKLAMA: Kiime basagrisi tipik olarak basin bir
yarisinda olur ve migrenden farkli olarak hep ayni
tarafta tekrarlar. AJri sirasinda siklikla, yine agri
tarafinda lakrimasyon, konjunktival hiperemi, burun

asagida sayilan
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tikanikhgr ve akintisi ve Horner sendromu bulgular
géralar.  Agri  epizodlart  sikhkla ginin ayni
saatlerinde, daha cok gece ortaya ¢ikar ve uykudan
uyandirabilir. Atak tedavisi sirasinda uygulananlar
arasinda 8-10 lt/dakika, 10-15 dakika slreyle %100
oksijen inhalasyonu da yer alir. Agri epizodlarini
Onlemede prednizolon, verapamil, sodyum valproat,
lityum karbonat, ergotamin tartrat, metiserjid
kullanilabilir.

Cevap B (Gelb, Introduction to Clinical Neurology,
2.baski, 2000, s.291-292)

27.Multipl skleroz profilaksisinde hangisi haftada tek
doz uygulanabilir?
a) Rebif
b) Avoneks
c) Betaferon
d) Glatiramer asetat
e) Metil prednizolon

ACIKLAMA: MS nukslerini énlemede beta interferonlar
ve glatiramer asetat etkilidir. Bunlar arasinda yalnizca
avoneks haftada bir kez uygulanabilir. Diger
preparatlari daha fazla sayida  uygulamak
gerekmektedir.

Cevap B (Hawkins, Principles of Treatment in Multiple
Sclerosis, 2000, s.23)

28.Guillain-Barré sendromunda sorumlu olmayan
mikroorganizma hangisidir?
a) Cytomegalovirus
b) Ebstein-Barr virusu
c) Campylobacter jejuni
d) Corynebacterium dyphtheria
e) Mycoplasma pneumoniae

ACIKLAMA: GBS klinigi 6ncesi sorumlu tutulabilecek bir
¢ok enfeksiyon  bildirilmisti.  Corynebacterium
dyphtheria ndéropati yapabilir ama GBS yaptig
bildirilmemistir.

Cevap D (Dyck, Peripheral Neuropathy, 3.baski, 1993,
5.1437)

29.Warfarin, serebral emboli nedenleri arasinda
hangisinde kontrendikedir?
a) Atriyal fibrilasyon
b) Kardiyomiyopati
c) Valvulopati
d) Protez kapak
e) Bakteriyel endokardit

ACIKLAMA: Endokarditlere baglh emboliler sonucu hem
serebral enfarkt hem de serebral kanama ortaya
¢ikabilmektedir.

173



NOROLOJI

Cevap E (Adams, Principles of Neurology, 8.baski,
1997, s.829)

30.Migren ataginda kullanilanlardan hangisi seroton-
in reseptor agonistidir?
a) Naproksen sodyum
b) Metoclopramide
c) ibuprofen
d) Aspirin
e) Sumatriptan

ACIKLAMA: Triptanlar ailesinin ilk Uyesi olan
sumatriptan 5-HT (serotonin)’in 1D ve 1B agonistidir.

Cevap E (Olesen, The Headaches, 1993, s.329)

31.Asagidakilerden hangisi kiiclik arter hastaliginin
yol actigi lakiiner sendromlardan birisidir?

a) Ataksik hemiparezi

b) Wallenberg sendromu
¢) Gerstmann sendromu
d) Amarozis fugaks

e) Kortikal koérllik

ACIKLAMA: Klasik olarak tanimlanmis olan 5 laklner
enfarkt sendromundan biri de ataksik hemiparezidir.

Cevap A (Adams, Principles of Neurology, 8.baski,
1997, s.803)

32.Asagidakilerden hangisi tentorial (unkal)

herniasyonun klinik bulgularindan degildir?

a) Biling diizeyinin bozulmasi

b) Lezyonun bulundugu hemisferin karsi tarafinda
hemiparezi

¢) Lezyonun bulundugu tarafta fasiyal sinir felci

d) Lezyonun bulundugu tarafta pupil dilatasyonu
ve pitoz

e) Lezyonun bulundugu tarafta i1sik reaksiyonu
kaybi

ACIKLAMA: En sik olarak temporal lobun genigleyen
lezyonlarina baglh gelisen bu herniasyon tablosu
yasamsal 6nem tasir. Acil olarak ve mutlaka bu
tabloya yol agan patoloji teshis ve tedavi edilmelidir.

Cevap C (Youmans, Neurosurgical Surgery, A
Comprehensive Reference Guide to the Diagnosis
and Management of Neurosurgical Problems,
3.baski, 1990, s.1984-1986)

33.Asagidakilerden hangisi santral sinir sisteminin
konjenital malformasyonu degildir?
a) Dandy-Walker sendromu
b) Kraniofarinjioma
c) Nasal ensefalosel
d) Spina bifida
e) Myelomeningosel
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ACIKLAMA: Bir hekim santral sinir sisteminin konjenital
malformasyonlarini bilmelidir. Bu tir patolojilerin klinik
bulgularini, gelecege doénik beklentileri ve tedavi
sekillerini hasta ve/veya hasta ailesine tam ve dogru
sekilde anlatabilmelidir.

Cevap B (Youmans, Neurosurgical Surgery, A
Comprehensive Reference Guide to the Diagnosis and
Management of Neurosurgical Problems, 3.baski, 1990)

34.Asagidakilerden hangisi intrakraniyal meninjiom-
lar icin dogru degildir?
a) Araknoid hiicrelerinden kéken alirlar.
b) En sik olarak orta yas grubunda goriiliir.
c) Kadinlarda erkeklere oranla daha fazla rastlanir.
d) Tedavisinde ilk secenek kemoterapidir.
e) En sik rastlanan benign intrakraniyal

timorlerdir.

ACIKLAMA: Tedavideki ilk segenek cerrahi olarak total
¢ikariimasidir.

Cevap D (Youmans, Neurosurgical Surgery, A
Comprehensive Reference Guide to the Diagnosis
and Management of Neurosurgical Problems,
3.baski, 1990, s.3250,3263)

35.Lumbal disk hernilerine en sik asagidakilerden
hangi mesafelerde rastlanir?
a) L1-2, L2-3
b) L2-3,L3-4
c) L3-4,L4-5
d) L3-4, L5-S1
e) L4-5, L5-S1

ACIKLAMA: Lumbal bélgede gérilen disk hernilerinin
%98'i L4-5 ve L5-S1 mesafelerinde gorillr.

Cevap E (Youmans, Neurosurgical Surgery, A
Comprehensive Reference Guide to the Diagnosis
and Management of Neurosurgical Problems,
3.baski, 1990, s.2671-2672)

36.Asagidakilerden hangisi servikal travmalar icin

dogru degildir?

a) Oblik direkt roéntgen grafilerinde fraktir
gorulebilir.

b) Olasi odontoid kiriklarini gérebilmek icin agiz-
acik direkt grafi cekilmesi gerekir.

c) Radyolojik incelemelerde fraktiir goriiliirse eks-
ternal immobilizasyon uygulamak gerekir.

d) Hiperekstansiyon ve hiperfleksiyon tiiri
travmalar olur.

e) Hareketliligi nedeniyle alt servikal bélgede trav-
maya daha sik rastlanir.

ACIKLAMA: Servikal travmalarda fraktlir ve/veya
dislokasyon en basit olarak direkt grafilerde gérGlar.
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NOROLOJI

Ancak fraktlr ve dislokasyon olasiligina kargi servikal Cevap A (Youmans, Neurosurgical Surgery, A
travmali hastalarin boynunu sabit tutmak gerekir ve Comprehensive Reference Guide to the Diagnosis
boynun dénmesini gerektiren oblik pozisyonda grafi and Management of Neurosurgical Problems,
¢cekmek hata olur. Bu tir kiriklar en iyi yan grafide 3.baski, 1990, s.2378-2388)

goralar.
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