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KONULAR

Kornea Enfeksiyonlarinda Yeni Nesil Antibiyotikler

NEW-GENERATION ANTIBIOTICS ON CORNEAL INFECTION

Dr. Yonca AYDIN AKOVA,? Dr. Sirel GUR GUNGOR®

*Goz Hastaliklar1 AD, Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, ANKARA

Ozet

Abstract

Dérdiincii nesil florokinolonlar olarak siniflanan moksifloksasin
ve gatifloksasin, bakteryel direng gelisiminin 6nceki nesil kinolonlara
gore daha zor oldugu diisiiniilen genis spektrumlu antibiyotiklerdir.
2003 yilindan beri topikal preparatlart mevcut olan bu antibiyotikler,
okiiler enfeksiyonlarla savasta daha etkin gorinmektedir. Bu derleme
bugiine dek yayimlanan 4. nesil florokinolonlar hakkindaki literatiirle-
1i gozden gegirmeyi hedeflemektedir.

Anahtar Kelimeler: Florokinolon, gatifloksasin, moksifloksasin

The fourth-generation fluoroquinolones, moxifloxacin and
gatifloxacin, were introduced in 2003 promising improved spectrum
of activity and delayed development of resistance. Although these
topical agents have recently been introduced in commercial form,
there is already a growing body of evidence showing excellent
potency in the war against ocular infections. This review is to discuss
the literature to date regarding to this agents.

Key Words: Fluoroquinolones; gatifloxacin; moxifloxacin

akteryel keratit stk goriilen ve gdrme potansiyelini

olumsuz etkileyen goz hastaliklarindan biridir.

Genis spektrumlu olarak bilinen florokinolonlar,
gozdeki enfeksiyonlarin tedavisi ve onlenmesinde yaygin
olarak kullanilmaktadir. Onemli bir toplumsal sorun olan
mikroorganizmalarin antibiyotiklere kars1 direng gelistirme-
si, bu direncin tistesinden gelebilmek i¢in yeni antibiyotikle-
rin siirekli aragtirma konusu olmasina neden olmaktadir.
Dérdiincii nesil florokinolonlar, direngli gram pozitif orga-
nizmalar ve atipik mikobakterilere etkinligi nedeniyle dnceki
nesil florokinolonlara iistiinlikk saglamistir, bakteryel keratit
ve endoftalmilerde 6nemli bir tedavi se¢enegi olmustur.'

Florokinolon Siniflandirilmasi
Nalidiksik asit 1963 yilinda tanimlanan ilk antibak-
teryel florlanmamis kinolondur. Sadece enterik gram nega-
tif bakterilerin etken oldugu {iriner sistem enfeksi-
yonlarinda kullanilir. Florokinolonlar nalidiksik asitin
florlanmig analoglarldlr.2

Turkiye Klinikleri J Surg Med Sci Cilt 3, Sayi 8 2007,
sayfa 25-30°da yayinlanmistir.

Yazigma Adresi/Correspondence: Dr. Yonca AYDIN AKOVA
Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi,
Go6z Hastaliklari AD, ANKARA
yoncaakova@yahoo.com
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Florokinolonlar topoizomeraz II (DNA giraz) ve
topoizomeraz IV’ii inhibe ederek bakteryel DNA sentezini
bloke ederler, DNA replikasyonunu durdururlar ve bu
nedenle bakterisid etkili antibiyotiklerdir. Tkinci bir 6zellik-
leri de hiicre membranlarindan kolayca gecebildikleri i¢in,
hiicre igindeki hedeflerine hizla ulasabilmektedirler.2

ikinci nesil florokinolonlar, 1990°da Ciloxan’in
(siprofloksasin %0.3) FDA onay1 almasi ile gegtigimiz
dekatta tiim diinyada yaygin olarak kullanilmaya baglan-
mistir. Kinolon halkasina 6. pozisyonda florinin ve 7.
pozisyonda piperezinilin eklenmesiyle antibakteryel etkin-
likleri artmis ve sistemik enterik ve nonenterik gram nega-
tif bakteri enfeksiyonlarinin tedavisinde kullanilmaya
baslanmigtir. Siprofloksasin molekiiliinde, 3. pozisyonda
siklopropil bulunur ve yiiksek etkinligiyle iliskilidir. Tkinci
nesil florokinolonlarin diger iiyeleri enoksasin, lomeflok-
sasin, ofloksasin ve norfloksasindir.’

Ikinci nesil florokinolonlarn modifiye edilmesi ile
gram negatif etkinliklerinin yaninda gram pozitif ve
anaerob bakterilere kars1 antibakteryel etki kazandirilmis-
tir. Gram pozitiflere etkinlik, bu bakterilerdeki topoizom-
eraz IV enzimine karsi olan etkinin arttirillmasiyla saglan-
mistir. Bu arttinnlmig  etkinlik 7. pozisyondaki alkile
piperezinille (sparfloksasin, grepafloksasin, levofloksasin,
gatifloksasin), 5. pozisyondaki amino veya metil gruplariy-
la (sparfloksasin, grepafloksasin) ve en gii¢lii etki de 7.
pozisyondaki pirolidinil deriveleri ile saglanir (gemiflok-
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sasin, moksifloksasin, sitafloksasin, klinafloksasin). Seki-
zinci pozisyondaki halides (klinafloksasin) ise anaeroblara
kars1 etkinlik i¢in 6nemlidir.*

Florokinolonlara kars1 4 farkli mekanizmayla direng
gelismektedir: (1) DNA giraz veya topoizomeraz IV hedef
enzimlerinde degisiklik, (2) organizmanin membraninda
gecirgenlik degisikligi, (3) antibiyotigin digar1 atilmasini
saglayan pompalari, (4) Staphylococcus
aureus’da bulunan kinolon direncini saglayan gen olarak
siralanabilir. Ancak kinolonlarin etkinligi konsantrasyon
bagimli oldugu i¢in hafif-orta derecedeki direncin iistesin-
den klinikte doz araliginin siklagtirilmasiyla gelinebilecegi
diisiiniilmektedir.’

membran

4. Nesil Kinolonlar
Gatifloksasin (8-metoksi-6-florokinolon) topikal ticari
formulasyonu Zymar ™ (gatifloksasin %0.3, Allergan Labs,
Irvine CA.) adi1 altinda Nisan 2003’te akut bakteryel
konjonktivit tedavisinde yerini almistir. Konjonktivitli hasta-
larda yapilan calismalarda etkinliginin levofloksasin ve
siprofloksasine gore 4 ile 16 kat fazla oldugu goriilmiistiir.'

Moxifloksasin (8-metoksi-6-florokinolon) ise Viga-
mox' " (moxifloksasin %0.5, Alcon Labs, Ft. Worth, TX)
ad1 altinda May1s 2003’te yine akut bakteryel konjonktivit
tedavisine yonelik topikal tedavi olarak gelistirilmistir.
Onemli bir 6zelligi, icinde benzalkonium klorid (BAK)
gibi koruyucu madde icermez, 3 ile 64 yas arasinda kulla-
nilabilir.'

fkinci ve 3. nesil kinolonlar gram negatif bakteriler-
deki DNA giraz enzimini bloke ederken, gram pozitifler-
deki topoizomeraz IV’ yeterli inhibe edemezler.® Dordiin-
cii nesil florokinolonlar ise topoizomeraz II ve IV’i hem
gram negatif hem gram pozitif bakterilerde inhibe ederler.’
Ikinci nesil florokinolonlara karsi bakteryel direng gelise-
bilmesi i¢in bir genetik mutasyon yeterliyken, dordiincii
nesil florokinolonlara kars1 direng gelisebilmesi i¢in bu iki
enzimi degistirebilecek ardarda iki mutasyon olmasi gerek-
lidir. Bu nedenle yeni nesil kinolonlarda direng gelisimi
daha zordur.®

Kimyasal yapisindan dolayr moksifloksasin antibak-
teryel ajanlari hiicre disina atan plazmid bagimli membran
pompalari i¢in zayif bir substrattir, bu pompalarin etkisini
inhibe eder ve kendini 6nemli bir diren¢ mekanizmasindan
da korur. Yapisindaki C7 pozisyonundaki hidrofobik
bisiklik halka yapisi (azabisikloamin) bu &zelligi kazan-
dirmigtir. Ayrica bakteri iginde daha uzun siire kalan mok-
sifloksasinin etkisi de boylece artmis olur.’

Yeni nesil florokinolonlar arasinda moksifloksasin ve
gatifloksasin kadar popiiler olmasa da levofloksasinden de
s0z etmekte yarar vardir. Levofloksasin ¢ogu yazar tarafin-
dan 3. nesil florokinolonlar arasinda siflandirilir,"’
ofloksasinin optik aktif L-izomeridir, D-izomerden daha
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potenttir. Topikal levofloksasin %0.5 FDA tarafindan
onaylanmistir. Siprofloksasin ve ofloksasin gibi gram
negatif antibakteryel etkisi mevcutken, gram pozitiflere
kars1 2. nesil florokinolonlardan daha etkindir. Levoflok-
sasinin sudaki ¢ozintirligii ¢ok yiiksektir, diger ki-
nolonlarin  konsantrasyonu %0.3 iken levofloksasinin
%0.5°tir."’

Topikal %0.5 levofloksasinin korneal penetrasyonu
ve akoz sividaki konsantrasyonu ofloksasinden, lomeflok-
sasinden ve norfloksasinden daha yiiksektir.'' Yamada ve
ark.nin penetran keratoplastiden Y4 saat 6nce 3 doz topikal
levofloksasin %0.5, lomefloksasin %0.3 ve norfloksasin
%0.3 uygulayarak yaptiklar1 ¢aligmada, postoperatif kornea
konsantrasyonlar1 incelendiginde levofloksasinin en yiik-
sek seviyeye ulastigi gosterilmistir.'”

Levofloksasinin %1.5 konsantrasyonu Pseudomonas
aeruginosa’ya bagl korneal iilserlerde etkindir. Epstein ve
ark.nin in vitro ¢alismasinda okiiler Pseudomonas aerugi-
nosa enfeksiyonlarinda topikal levofloksasinin ayni moksi-
floksasin ve gatifloksasin gibi basariyla kullanilabilecegi
ancak ii¢ kinolona da %20 direng gelistigi belirtilmistir."

In Vitro Aktivite
Dorduncii nesil florokinolonlarin gram pozitif ve
gram negatif bakteryel patojenlere karsi bakterisid etkinligi
vardir. Etkili oldugu bakteriler stafilokoklar, Streptococus
pneumoniae, enterobakterler, Pseudomonas aeruginosa,
Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis olarak
siralanabilir.'

Guintimiizde refraktif cerrahinin siklifinin artmasin-
dan dolayt postoperatif donemde gelisen bakteryel
keratitlerde non-tiiberkiiloz mikobakteriler sik goriilmekte-
dir. Mycobacterium fortuitum ve Mycobacterium chelonae
gibi okiiler mikobakteryel enfeksiyonlarda, gatifloksasin ve
moksifloksasinin etkinliginin levofloksasin, siprofloksasin
ve ofloksasine gore daha iyi oldugu gosterilmistir.' Dor-
diincti nesil florokinolonlarin in vitro anti-mikobakteryel
etkinligi karsilastrildiginda ise Mycobacterium chelonae’ye
karg1 moksifloksasin daha etkilidir ancak Mycobacterium
fortium’a etki potansiyelleri esittir.'*

Mather ve ark.’ topikal gatifloksasin ve moksiflok-
sasinin ozellikle Staphylococcus aureus gibi kinolon di-
rengli patojenlerin neden oldugu endoftalmilerde etkin
oldugunu gostermistir. Keratit ve konjonktivit tedavisine
yonelik yapilan in vitro ¢alismalarda, moksifloksasin ve
gatifloksasinin 2. ve 3. kusak kinolonlara direngli gram
pozitif bakterilere karsi etkin oldugu, ancak Pseudomonas
aeruginosa gibi gram negatif bakterilere siprofloksasin ile
esit etkili oldugu gosterilmistir.>'® Ancak Rhee'” ve
Soussy’nin'® birbirinden bagimsiz yaptig1 in vitro ¢aligma-
lara gore Pseudomonas aeruginosa’ya karst moksifloksasin
siprofloksasine gore daha az etkindir.
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Dordiincii nesil florokinolonlart kendi arasinda karsi-
lagtiran in vitro ¢aligmalar moksifloksasinin gram pozitif
patojenlere (6zellikle florokinolon direncli Staphylococcus
aureus) karst daha etkin oldugunu gosterirken, gatiflok-
sasinin de florokinolon duyarli gram negatif patojenlere
(Pseudomonas aeruginosa, Moraxella catarrhalis, Hae-
mophilus influenzae) kars1 biraz daha etkin oldugu goste-
rilmistir."”” Ancak gram pozitif bakterilere kars: moksiflok-
sasin ve gatifloksasinin etkisinin esit oldugunu ancak
gatifloksasinin gram negatif ve atipik okiiler patojenlere
kars1 daha etkili oldugunu bildiren ¢aligmalar da vardir."”

In Vivo Calismalar

In vivo calismalar, 4. nesil florokinolonlarin antibak-
teryel etkinliginin 2. nesil florokinolonlara gore daha iyi
oldugu goriisiinii desteklemektedir. Tavsanlarda lameller
keratektomi (LASIK) yapilarak olusturulan deneysel
mikobakteryel  keratitlerde  gatifloksasinin  etkisinin
levofloksasin ve siprofloksasinden daha iyi oldugu goste-
rilmistir.® Hyon ve ark.nin tavsanlarda Mycobacterium
chelonae keratit modellerinde, topikal gatifloksasin
%0.3’1in, topikal siprofloksasin hidroklorid %0.3, klaritro-
misin 10 mg/ml ve amikasin sitilfat 50 mg/ml’dan etkin
oldugu ve amikasin siilfat 50 mg/ml ve klaritromisin 10
mg/ml ile birlikte uygulandiginda kombinasyonun etkinli-
gini arttirdign gosterilmistir.”' Caballero ve ark. ise tavsan
Mycobacterium abscessus modelinde moksifloksasinin,
levofloksasin ve siprofloksasine gore daha etkili oldugu ve
refraktif cerrahilerden sonra proflaktik topikal moksiflok-
sasinin kullanilabilecegini gostermistir.”> LASIK sonrasi 6.
haftada Mycobacterium chelonae gelisen bir hastada
gatifloksasin %0.3 ve levofloksasin 0.5% ile enfeksiyonun
geriledigi bildirilmistir."*

Bilindigi gibi en sik goriilen okiiler patojen Staphylo-
coccus aureus’tur ve bilinen antibiyotiklere karsi en di-
rengli  bakterilerden biridir. Giiniimiizde bakteryel
keratitlerde etyolojide gram pozitif bakteriler diistiniilityor-
sa topikal fortifiye vankomisin veya fortifiye sefazolin
standart tedavi olarak baglanmaktadir. Ancak vankomisin
tiim gram pozitif bakterilere etkin olmasina karsin, fortifiye
uygulanan 50 mg/ml dozu korneaya toksiktir. Sefazolin
korneaya daha az toksiktir, ancak metisilin direngli
Staphylococcus aureus enfeksiyonlarina her zaman etkili
olamamaktadir. Vankomisin ve sefozolinin hazir topikal
preparatlarinin olmamasi da yine dezavantajdir.”

Tavsan LASIK modellerinde gatifloksasinin Strepto-
cocus pneumoniae ve direngli Staphylococcus aureus’a
karst etkin oldugu géjsterilmistir.24 Metisilin ve floroki-
nolon direngli Staphylococcus aureus enfeksiyonlarinda
gatifloksasin, vankomisin ile esit etkili bulunmustur' ve
siprofloksasine gore gram pozitif antibakteryel etkinliginin
daha iyi oldugu gosterilmistir.”
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Tavsan  keratit modellerinde,  Staphylococcus
aureus’un spesifik toksini ile inflamasyon ve hiicre
harabiyeti oldugu saptanmistir. Bu toksinin salinimi bakte-
rinin hizli biiyimesi tamamlandiktan sonra olur. Tavsan
modelinden anlasilmistir ki, keratitin 6nemli klinik bulgu-
lar1 aslinda toksin salgilayan, yavas replike olan ve ortam-
da ¢ok sayida bulunan bakteriler tarafindan olusturulmak-
tadir. Tum kinolonlar hizli replikasyon donemine etki
ederler. Dajcs ve ark.nin tavsanlarda Staphylococcus
aureus keratit modellerinde moksifloksasinin ge¢ dénem-
deki ozellikle kinolon direngli Staphylococcus aureus’lara
siprofloksasin ve levofloksasinden daha etkili oldugu gos-
‘[erilmistir.26

Lister” ¢alismalarinda levofloksasin ve moksiflok-
sasinin her ikisinin da bakterisidal olmasina ragmen, bazi
Staphylococcus aureus suglarinda levofloksasine direng
gelisebildigini gostermistir. Ancak moksifloksasin ile
tedavi sirasinda diren¢ s6z konusu olmamustir.

Tavsanlarda yapilan Pseudomonas aeruginosa keratit
modellerinde moksifloksasinin, altin standart olarak diisii-
niilen siprofloksasin ve aminoglikozidlerden daha etkin
oldugu,' gatifloksasinin ise siprofloksasin ile esit etkili
oldugu gosterilmistir.”® Parmar ve ark.nin bakteryel
keratitli hastalarda gatifloksasin %0.3 ve siprofloksasin
9%0.3’1 karsilastirdiklar1 ¢alismada, gram pozitif bakterile-
re bagl keratitlerde gatifloksasin daha etkin bulunmustur,
ancak  Pseudomonas aeruginosanin  etken oldugu
keratitlerde anlamli bir fark saptanmamistir.”

Dérduncii kusak florokinolonlar ile ilgili heniiz genis
olgu serileri bulunmamaktadir. Moshirfar ve ark.nin iki
hastay1 iceren olgu sunumunda refraktif cerrahi sonrasi
topikal moksifloksasin kullanan bir hastada Pseudomonas
aeruginosa ve gatifloksasin kullanan bir hastada ise
metisilin direngli Staphylococcus aureus keratiti saptanmis-
tir.”” Dordiincii nesil florokinolonlarin yaygin kullanimiyla
ve genis seriler yayimlandik¢a bu antibiyotiklere duyarl ve
direngli bakteriler daha net belirlenecektir.

Sistemik Uygulamada Farmakokinetik

Dordiincii nesil florokinolonlarin ¢oziiniirliigi ve do-
layisiyla sistemik farmokokinetigi ¢ok iyi oldugu ig¢in
intraokiiler yapilara kolayca penetre olabilirler. Sistemik
moksifloksasin uygulanmasindan sonra akoz sivi seviyesi-
nin (2.33 pg/ml), siprofloksasin (0.50 pg/ml) ve levoflok-
sasinden (1.50 pg/ml) daha yiiksek oldugu gosterilmistir.*®
Sistemik uygulanan gatifloksasin sonrasinda ise vitreus
seviyesinin (1,33 pg/ml) stafilokok ve streptokok bakteriler
icin yeterli minimal inhibisyon konsantrasyonuna ulastig1
goriilmiigtiir. Sistemik uygulanan 4. nesil florokinolonlar
gbz ic¢ine yiiksek penetrasyon 6zellikleri nedeniyle
postoperatif endoftalmi tedavi ve proflaksisinde kullanila-
bilir. Yapilan in vivo ¢alismalarda sistemik uygulanan 5
mg/kg moksifloksasinin vitreusta bulunan metisilin duyarl
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ve metisilin diren¢li Staphylococcus aureusun eradikas-
yonunda etkin oldugu gorilmistiir. Sistemik olarak etkin
olan 4. nesil florokinolonlarin ancak se¢ilmis endoftalmi
olgularinda kullanilmasi bu antibiyotiklere direng gelisme-
sinin 6nlenmesi agisindan énemlidir.”’

Topikal Uygulamada Farmakokinetik
Bir antibiyotigin intraokiiler penetrasyonunu bir ¢ok
faktor belirler. Korneal epitel hiicreleri arasinda siki bag-
lant1 vardir, bir antibiyotigin 6n kamaraya gecebilmesi i¢in
bu hidrofobik epiteli gecebilmesi gerekir. Lipid ¢6ziiniirlii-
gii yiiksek olan antibiyotikler bu tabakayi daha hizli geger.
Korneanin stromasi hidrofiliktir ve topikal uygulanan bir
ilacin stromaya etki etmesi i¢in ya da stromay1 ge¢ip akoz
stviya ulagmasi i¢in hidrofilik par¢asinin da olmasi gerekir.
Yani topikal uygulanacak bir farmokoterapétik ajanin hem

hidrofilik hem de hidrofobik komponenti olmalidir.*®

Topikal uygulanan 2. nesil florokinolonlarin akéze
terapétik diizeylerde ulasmadigi kabul edilir.' Ancak Yal-
va¢ ve ark.nin katarakt cerrahisi 6ncesinde hastalara
topikal ofloksasin %0.3 ve siprofloksasin %0.3 uygulaya-
rak akoz konsantrasyonlarini karsilastirdiklart c¢aligmada
her iki antibiyotigin de akoze yeterli miktarda gegtikleri ve
bu konsantrasyonlarin ¢ogu mikroorganizma igin minimal
inhibisyon konsantrasyon degerinin iistiinde oldugu tespit
edilmistir.”® In vivo tavsan modellerinde yapilan ¢alisma-
larda topikal gatifloksasinin ve moksifloksasinin kornea
penetrasyonunun ve akdz humor konsantrasyonunun 2.
kusak kinolonlara gore daha yiiksek ve sik rastlanan pato-
jenlerin minimal inhibisyon konsantrasyon degerinin iis-
tinde oldugu gosterilmistir.' Topikal gatifloksasin ve
moksifloksasin, 6nceki nesil kinolonlara gére konjonktivit,
keratit ve postkatarakt endoftalmi proflaksisinde daha etkin
kullanilabilir.**

Okiiler yiizey fizyolojik pH’1 7.0’dir ve bu ortamda
moksifloksasin yiiksek solubiliteye sahiptir ve hem
hidrofilik hem hidrofobik yapilar1 mevcuttur. Moksiflok-
sasin pH 6.8’de, gatifloksasin ise pH 6.02’da formiilize
edilmesinin  yanisira moksifloksasin  konsantrasyonu
(%0.5) gatifloksasine gore (%0.3) daha yiiksektir. Bu ne-
denle moksifloksasin, gatifloksasine gore daha yiiksek
doku seviyelerine ulasir. Moksifloksasinin %0.3’1iikk prepa-
ratiyla yapilan ¢alismada ise, moksifloksasinin gatiflok-
sasine gore 3.3 kat konsantrasyonuna yaklasik 2 kat hizli
ulastig1 gosterilmistir.”

Yan Etkiler
Doérdiincii nesil florokinolonlar da diger kinolonlar
gibi sistemik kullanildiginda elektrokardiyogramda QT
uzamasi yapabilirler. Uzamis QT intervali bulunan hasta-
larda, diizeltilmemis hipokalemi bulunan durumlarda,
quinidine, prokainamid ve amiadoron gibi antiaritmik
kullanan hastalarda sistemik 4. nesil florokinolonlarin
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se¢iminde dikkat edilmelidir. Sistemik tedavi ¢ocuklarda,
hamile ve siit veren kadinlarda onerilmemektedir. Ratlarda
yapilan ¢alismalarda kataraktojenik etkisi ve retinada
toksik etkisi gosterilememistir."

Gatifloksasin goz damlasi, birgok topikal goz ilact gi-
bi BAK (%0.005) igerir. Benzalkonium klorid igermesin-
den dolay1 okiiler irritasyon potansiyeli vardir. Moksiflok-
sasin BAK igermeyen tek topikal florokinolon preparatidir.
Ancak Stern ve ark.min®® tavsanlarda anterior keratektomi,
santral tam kat insizyon ve kuru goz modellerinde Zymar
ve Vigamox’un korneal yara iyilesmesine etkisini incele-
dikleri ¢alismada gatifloksasinde BAK bulunmasina rag-
men moksifloksasine gére korneal epitel bariyer fonksi-
yonlarini daha az bozdugu, moksifloksasinin kollajen 4
sentezini daha ¢ok inhibe ettigi, moksifloksasin ile tedavi
edilen gozlerde transmisyon elektronmikroskopi inceleme-
lerinde bazal lamina normal yapisinin daha ¢ok bozuldugu
gosterilmistir. Moksifloksasin uygulanan gozlerde insizyo-
nel yara iyilesmesi daha yavas ve daha diizensizdir.

Zymar ve Vigamox’1n okiiler toleransini inceleyen bir
kag¢ caligmada, refraktif cerrahi yapilan hastalarda her iki 4.
nesil florokinolonun okiiler yiizey i¢in giivenli oldugu ve
hastalar tarafindan toleransinin yiiksek oldugu ve Zymar’in
okiiler toleransinin daha iyi oldugu gosterilmistir.”’ Walter
ve ark. iki hastalik olgu sunumunda topikal moksifloksasin
tedavisi uygulanan hastalarda steril korneal iilserin iyiles-
medigi, moksifloksasin yerine topikal gatifloksasin ve
kortikostreoid tedavisi baslandiginda korneal iilserlerin
kisa zamanda diizeldigi bildirilmistir.*®

Topikal siprofloksasin, norfloksasin, ofloksasin kulla-
nimina bagl kristal korneal depozit birikimi olabilmekte-
dir.”’ Gatifloksasin kullanimimda da intrastromal kristal
depozitleri goriilebilir. Kinolonlarin pH diizeyi ile ilgili
oldugu diisiiniilen depozit birikiminin nedeni tam olarak
aciklanamamigtir. Gatifloksasin presipitatlar1 siproflok-
sasin gibi depo ilaglar gibi davranabilir, korneada yavas
¢oziinlip aktif forma doniisebilir. Gatifloksasinin pH’min
(6.0), siprofloksasinden (4.5) daha yiiksek olmasi ¢6ziin-
mesini  zorlagtiriyor olabilir.® Topikal moksifloksasin
kullaniminda korneal kristal birikimine rastlanmamustir.

Sonug

Dérdiincii nesil florokinolonlar, in vitro ve in vivo ¢a-
lismalar g6z oniine alindiginda okiiler ylizeyin gram pozitif
enfeksiyonlarinda ve refraktif cerrahi sonras1 goriilen atipik
mikobakteri enfeksiyonlarinda ikinci nesil kinolonlara gore
daha etkindirler. Okiiler yiizeye iyi penetre olmalar ve
diren¢ gelisme olasiliginin daha diisiik olmasi1 onemli avan-
tajlaridir. Sinirhi sayidaki olgu sunumlar degerlendirildi-
ginde postoperatif endoftalmi ve refraktif cerrahi sonrasi
mikobakteriyel keratit proflaksisinde etkili gériinmektedir-
ler. Bakteryel Kkeratitli hastalarda dordiincii  nesil
florokinolonlarin kullanildigi genis olgu serileri yayimlan-
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dikca bu antibiyotiklere duyarli ve direngli bakteriler daha
net belirlenecek, endikasyon, kontraendikasyon ve yan
etkileri daha detayl tartigilabilecektir.
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Abstract

Seboreik dermatit, keskin smirli eritemat6z, sarimsi skuamli
lezyonlarla karakterize kronik bir dermatittir. Lezyonlar siklikla yag
bezlerinden zengin olan yiiz, saglh deri ve gogiiste yerlesir.

Perioral dermatit, 6zellikle agiz cevresinde yerlesen kiiciik
papiil ve pustiillerden olusan persistan eritemat6z bir eriipsiyon ile
karakterizedir.

Bu derlemede, bu iki kronik dermatozun etiyopatogenezi, klinik
Ozellikleri ve tedavi segenekleri sunulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Seboreik dermatit, perioral dermatit

Seborrheic dermatitis is a chronic dermatitis that is character-
ized red, sharply marginated lesions covered with greasy scales. It
usually occurs on the face, scalp, and the chest where sebaceous
glands are very rich.

Perioral dermatitis is a common dermatosis which presents as a
persistent erythematous eruption composed of tiny papules and papu-
lopustules located primarily around the mouth.

In this review, we present the etiopathogenesis, clinical presen-
tations, and the treatments of these two chronic dermatosis.

Key Words: Seborrheic dermatitis, perioral dermatitis

Seboreik Dermatit
eboreik dermatit, kronik seyirli, eritemli skuamli
inflamatuvar yiizeyel bir dermatozdur. Ilk olarak 1887
yilinda Unna tarafindan tanimlanmigtir. Sebopsori-
azis, seboreik ekzema, pitriyazis capitis gibi isimlerle de

13
anilir.

Yetigkinlerin %1-3’tinde seboreik dermatit goriiliir.
AIDS’li hastalarda ise bu oran %34-85’¢ ¢ikmaktadir.
Erkeklerde adolesan dénemde daha sik goériilmektedir. 50
yasindan sonra hastaligin siddeti artmaktadir. Ozellikle kis
aylarinda daha sik goriilmektedir. Giines 15181 hastaligin
goriiniimiinde belirgin diizelme saglamaktadir.*’

Etyoloji ve Patogenez

Hastaligin etyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte
hastaligin olusumunda bir¢ok faktorin etkili oldugu dusii-
niilmektedir. Bunlar;
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Lipid ve Hormonlar: Sebum miktar1 ile seboreik
dermatit gelisim arasinda net bir iliski kurulamamustir.
Infantil seboreik dermatit disinda nadiren puberteden 6nce
goriiliir. Hastaligin 6zellikle erkeklerde ve puberte done-
minde goriilmesi androjen hormonlarin seboreik dermatit
gelisiminde etkili oldugunu gostermektedir."

Mikrobiyal Ajanlar (Malassezia tiirleri): Ilk aras-
tirmacilar Malassezia mayalarinin seboreik dermatit geli-
simindeki rolii tizerinde odaklanmiglardir. Normal florada
bulunan bu mantar yaglh ciltlerde patojenik o6zellik ka-
zanmaktadir. Pitriyazis versikolor, seboreik dermatit,
follikiilit, atopik dermatit gibi ylizeyel dermatozlara ne-
den olmaktadir. Bu dermatozlara yol agma mekanizmasi
tam olarak bilinmemesine ragmen toksin liretimi ve lipaz
aktivasyonu {lizerinde durulmaktadir. Bu da irritasyon
yoluyla seboreik dermatitin kliniginin olusumuna yar-
dimci olur. Malassezia tiirlerinden en sik M.globosa,
M.restricta neden olmaktadir.

Malassezia mayalariin kerotinositlerde sitokin {ire-
timini arttirdig1 gosterilmistir. Tlk 24 saat icinde IL-6, IL-8,
TNF duzeyleri artmigtir. Malassezia tiirleri arasinda sitokin
tretimi farklilik gostermektedir. Bu farklilik hastaligin
kliniginde de farkliliklara yol agmaktadir.””

immun Yamt: Seboreik dermatit gelisiminde immun
reaksiyonun etkili oldugu ileri siiriilmektedir. HIV’li hasta-
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larda insidansin yiiksek olmasi da bu hipotezi desteklemek-
tedir. Seboreik dermatitin kiitandz bulgularindan hiimoral
ve hiicresel immunite sorumlu tutulmaktadir. T lenfositler-
de azalma, NK hiicrelerinde artma, IgA ve IgG iiretiminde
artis oldugu rapor edilmistir. Bagka bir ¢alismada da NK ve
CD16 pozitif hiicrelerin sayisinda artig saptammlstlr.‘"5

Artmis Epidermal Proliferasyon:Cesitli arastirma-
cilar seboreik dermatit gelisiminde hiperproliferasyonun
tizerinde durarak epidermal turnover artiginin roliine isaret
etmislerdir. Bu hipotez keratolitik ve antiinflamatuvar
ajanlarin seboreik dermatitteki etkinligi nedeni ile ileri

ot L35
stiriilmustiir.

ilaclar: Altin tuzu, griseofulvin, interferon, lityum,
psoralen, metil dopa, simetidin, klorpromazin, stanozolol,
fenotiazinler gibi ilaglar seboreik dermatit olusturabilirler
veya meveut durumu alevlendirebilirler.'”

Diger Faktorler: Yetersiz hijyen, yasam tarzi ve bes-
lenme, nikotin ve alkol tiiketimi, psikojenik durum gibi neden-
ler seboreik dermatit gelisimine katkida bulunmaktadir.

HIV ile enfekte kisilerde, parkinsonlu hastalarda art-
mig seboreik dermatit insidanst vardir. Kronik alkolik
pankreatit, hepatit C enfeksiyonu, maligniteler, diabetes
mellitus, Down sendromu, Hailey-Hailey hastaligi, epilepsi
ile birlikteligi de gosterilmistir."**

Klinik Bulgular

Seboreik dermatit (SD), hafif eritemli, yagli sar1
skuamli, smirlar1 belirsiz plak tarzindaki lezyonlarla karak-
terizedir. Hastaligin siddeti bireyler arasinda ve zaman
icinde siddet agisindan degiskenlik gostermektedir. Hasta-
larda 15132 kars1 duyarlilik da vardir.>’

Infantil Seboreik Dermatit: infantil désnem SD’in
nedeni tam olarak anlagilamamigtir. En sik sag¢h deri, bez
bolgesi ve kivrim yerlerine yerlesen eritemli, sarimsi, yagh
skuamli lezyonlar seklinde goriiliir. Sagl derideki gortinii-
miine “cradle cap/besik bashigr” denir. Bu durum halk
arasinda konak olarak bilinir. Sa¢ kayb1 olmaz.*® Yagamin
ikinci haftasi ile altinc1 ayinda genellikle 3-8.haftalar ara-
sinda gordliir. Arastirmacilar maternal hormonlarin sebum
tretiminde etkili oldugunu diisiinmektedirler. Neonatal
donemde inek siitiiyle beslenen infantlarda, anne siitiiyle
beslenen bebeklere gore daha sik seboreik dermatit gelisti-
gi bildirilmistir.'” Esansiyel yag asidi ve biotin eksikligi
infantil SDde etkili bulunmustur.'*"" Baz1 yazarlar infantil
SD’in atopik dermatitin bir paterni oldugunu ve ayr bir
antite olarak ele almmamasi gerektigini savunmaktadir.
Atopik dermatit antekiibital ve popliteal fossay1 tutmakta-
dir, ailesel atopi 6ykiisii vardir. Infantil SD’in prognozu
daha iyi olup kendiliginden diizelme gosterebilmektedir ve
relaps gozlenmez. SD daha erken dénemde ortaya g¢ikar
kasint1 gozlenmez. Bu iki hastalik arasinda klinik overlap
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durumlar s6z konusu olabilir, ayn1 donemin hastaliklari
oldugu icin baslangigta ayirt etmek giic olabilir.>'""?
Psoriaziform napkin dermatiti ile infantil seboreik dermatit
arasindaki iligki tartigma konusu olmustur. Bazi arastirma-
cilar iki hastaligin farkli oldugunu belirtsede bazilar1 da
napkin dermatiti ile seboreik dermatitin iligkili oldugunu
soylemektedir. Infantil dénemde seboreik dermatiti olan
hastalarda ileride napkin dermatiti gelisebilmektedir.**
Infantil SD ile psoriasis arasinda klinik ve histopatolojik
benzerlik olmasi ve infantil SD’li bebeklerin %27 sinin 2-3
yil sonra psoriasis tanist aldiklarinin gosterilmesi erken
donemde iki hastaligin ayrimimin gii¢ oldugunu gostermek-
tedir.'' Diffuz kiiciik papiiller lezyonlarla seyreden
histiyozis X’de seboreik dermatitle karisabilir. Ayrica
akrodermatitis enteropatica, multipl karboksilaz eksikligi,
neonatal sefalik piistiilozis ayirict tanida diistiniilmesi

gereken diger hastaliklardir.>'*"!

Leiner Hastaligi: Yaygin seboreik dermatit lezyonla-
1 eritrodermi goriintiisii olusturabilir veya hastalik direkt
olarak eritrodermi ile baslayabilir. Siddetli ishal, ates,
biiyiime gelisme geriligi, anemi, lenfadenopati bulunabilir.
Bu hastalarda nétrofil fonksiyon bozuklugu, kompleman
(C5) eksikligi bildirilmistir. Hastalik ciddi problemlere yol
acabilmekte olup sekonder bakteriyel enfeksiyonlarin
eklenmesi ile Sliimciil sonuglar dogurabilir.”>"'

Pitriyazis Aminantisea: Ozellikle cocukluk caginda
goriilen infantil ve erigkin seboreik dermatit arasinda bir
gecis formudur. Saghi deride yerlesir. Kronik gidislidir.
Yaygin veya bolgesel tutulum olabilir. Sacin ozellikle
proksimal kismini tutmaktadir. Sa¢ boyunca uzanan yapi-
sik sarimsi-beyaz skuamli plaklar seklindedir. Bazen gegici
olarak alopesiye neden olabilir.*’

Eriskin Seboreik Dermatit: Infantil SD ile eriskin
SD arasinda bir iliski olmadig1r goriisii son zamanlarda
belirginlesmis ve infantil SD’in tamamen farkli bir hastalik
olarak ele alnmasi gerektigi one siiriilmiistiir.'’ Sagh deri,
kaslar, nazolabial oluklar, glabella, kulaklar, dis kulak
yolu, gogiis en sik tutulan bolgeler olup daha az siklikla
aksiller bolge, submammarian alan, umblikus, genitokrural
bélge gibi intertriginz bolgeler de etkilenir.**’

Hastalik kronik ve tekrarlayici niteliktedir. Deri lez-
yonlar1 eritemli, yagli ve sari skuamli orta derecede
infiltrasyon gosteren plaklar seklindedir. SD olgularinda
sacl deri tutulumunun siddeti degiskendir. Halk arasinda
kepek olarak adlandirilan dagimik ve deriye yapisik olma-
yan skuamlarin gorildigt pitriyazis kapitis simplex,
seboreik dermatitin hafif bir formu olarak kabul edilmekte-
dir.Bu bolgede psoriazis vulgaris ile ayirici tan1 yapilmali-
dir. Skuamlarin daha sar1 renkli olmasi, lezyon sinirlarinin
belirgin olmamasi, normal deriye tasmamasi seboreik
dermatit tamsini destekler.””
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Yiizde 6zellikle nazolabial oluk, g6z kapagi, kaslar ve
glabellay1 tutar. Erkeklerde biyik ve sakal alanlart en sik
tutulan bolgelerdir. SD’de blefarit ve konjuktivit meydana
gelebilir. Seboreik blefarit’ de kirpikler ¢cevresinde kaginti-
11, eritematdz, beyaz sari renkte yapisik skuamlar gozlenir.”
Kulaktaki seboreik dermatit lezyonlar1 fungal otitis externa
ile kanigabilir. Dis kulak yolu ve kulak arkasinda eritemli
zeminde, yagli skuamlar, fisstirler, seroz eksudasyon ve
bolgesel lenfadenopati gézlenebilir. Fungal inceleme nega-
tiftir.® Subjektif yakinmaya yol agmayan yiiz lezyonlari
siklikla sadece kozmetik ag¢idan sorun olusturur. Yiiz lez-
yonlarimin tinea facialis, perioral dermatit, impetigo,
psoriazis, lupus eritematozus ve pemfigus eritematozus
gibi hastaliklar ile ayiric1 tanist yapilmahdir.">'"" Govdede
pateloid, pitriyaziform, fleksural, ekzemat6z plak ve
folikiiler sekilleri de goriilebilir. En sik pateloid form gorii-
lir. Govdede 6zellikle erkeklerde presternal ve interskapu-
lar bolge sik olarak tutulmaktadir. Bu iki bolge genellikle
bir arada tutulur.'' Pembe veya sarimsi kahverengi, iizeri
ince skuamlarla kapli, anniiler veya diizensiz sekilli, keskin
smmirli  plaklar seklinde gorilir. Bu bolgede tinea
versikolor, tinea corporis, subakut kutanéz lupus
eritematozus ayirici tanida diistiniilmesi gereken hastalik-
lardir. Nadiren gvde ve ekstremiteleri birlikte tutar. Bu tip
pitriyaziform tip olup lezyonlar yaygidir. Govdede foliku-
ler SD lezyonlarinin ayirici tanist Darier hastalig: ile ya-
pilmalidir. Kahverengi yagh papiiler lezyonlar Darier has-
taligiin bulgularidir. Deri biyopsisi tani koydurucudur.”
Bazi hastalarda lezyonlar psoriaziform karakter gosterebi-
lir. Koltuk alt1, kasik, meme alti, perianal bolge ve gobek
gibi intertrigindz bolgelerde tutulma orta yasta ve obez
hastalarda goriiliir. Bu bolgeler sebase glandlar agisindan
yogun olmamalarina ragmen SD sik gozlenir. Genellikle
simetrik tutulum olur. SD lezyonlar1 fleksural bolgeyi
tuttugu zaman tinea, psoriazis, kandidiazis ile ayirimi
yapilmalidir. SD lezyonlari ince skuamli, sinirlari daha az
belirgin, simetrik lezyonlarla karakterizedir. Bu lokalizas-
yonlarda fissurasyonlar da meydana gelebilir.® Siddetli
olgularda psoriazis plaklarina benzer kalin skuamlar gozle-
nebilir. SD lezyonlar1 nadiren dissemine olabilir. Ciddi
sulantili eriipsiyonlar goézlenebilir. Bu durum spontan
olarak veya uzun siire agresif topikal tedavi uygulamasi
sonras1 meydana gelebilir. Plaklar ¢ok kasintili, eritematoz,
sulantili ve krutludur. Tipik olarak meme basi ve ek-
stremitelerin fleksural bolgelerini tuttugundan tanida kari-
sikliga neden olmaktadir.®

Histopatoloji

Seboreik dermatit lezyonlarinin histopatolojisi spon-
giotik dermatit ve psoriazisin histopatolojik 6zelliklerinin
kombinasyonu seklindedir. Hafif vakalarda subakut spon-
giotik dermatit oOzellikleri gosterir. Stratum korneumda

MEDITEST Cilt 19, Sayi 3, 2010

Sevgi BAHADIR ve ark.

folikiiler agizlarla beraber fokal parakeratoz alanlari mev-
cuttur (shoulder parakeratoz bulgusu).

Rete ucglarinda diizenli bir uzama ile orta derecede
spongiozis, akantoz, fokal lenfosit ekzositozu mevcuttur.
Dermisde az miktarda mononiikleer hiicre infiltrasyonu

e 3 11,14
gozlenir>*'"

Tedavi

Seboreik dermatit tedavisinde amag; skuamlar1 azalt-
mak, maya kolonizasyonunu inhibe etmek, sekonder en-
feksiyonlardan korunmak, eritem varsa kagintiyr onlemek-
tir.Etkilenen alanlarin sik yikanmasi, terlemenin onlenme-
si, kisin ¢ok sicak tutan giysilerden kaginilmasi bagka

. . 315
o6nlemlerdir.”

Hastaya kronik seyrin varligi ve tedavinin daha ¢ok
alevlenmeleri kontrol altina almaya yonelik oldugu anla-
tilmalidir. Farmakolojik tedavide maya kolonizasyonunu
azaltan antifungal ajanlar ve antiiflamatuar ajanlar kulla-
nilmaktadir. Hastaligin topikal tedavisinde eskiden antiin-
flamatuar ilaglar 6n planda iken giiniimiizde antifungal
tedaviye yonlenilmistir.*"

Topikal Tedavi

Selenyum  Siilfid ve Siilfiir preperatlari:
Keratolitik etkileri vardir. Mitotik aktiviteyi inhibe eder-
ler ve malassezia sayisini azaltirlar. Sa¢li deride baslan-
gicta giinde bir kez 5-10 dakika bekletilerek uygulanir,
daha sonra haftada 2-3 kez uygulanarak tedaviye devam
edilir. %1-2.5’luk formlar1 vardir. %2.5’luk konsantras-
yonlari tercih edilmektedir. Selenyum siilfid i¢eren sam-
puanlar sik kullanildiklarinda paradoksal sa¢ yaglanmasi-
ni arttirirlar.”*

Ketokanozol: %1-2’lik formlar1 vardir. Sa¢hi deride
5-10 dakika bekletilir.Hastalik kontrol altina alindiktan
sonra haftada 1 kez uygulanmasi ise relapslar1 onlemede

13,15
yardimcidir.

Cinko Pirition: Keratolitik ve antifungal etkileri var-
dir. %1-2’lik formlar1 meveuttur.'**"

Katran: Diizensiz epidermal proliferasyonu ve
dermal infiltrasyonu inhibe ederler. Antipruritik ve
antibakteriyel etkileri vardir. Islak saca uygulanir, durula-
nir tekrar sirilir. 5-10 dakika bekledikten sonra yikanir.
Haftada 2 giin uygulanir."®

Sikloproksolamin: Antifungal ve antiinflamatuar et-
kiye sahiptirler. %0.1 ve %3’lik formlart mevcuttur. Sagh
derideki seboreik dermatit lezyonlarinda etkili bulunmus-

16,17
tur.””

Bifanazol: Sa¢h deri ve yiizdeki SD tedavisinde etki-
lidir. %1°lik formunun %40’lik tire ile kombinasyonu sagli
deri tutulumunda etkili bulunmustur. Hidrokortizonla
kombine sekilde kullanilabilir.*
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Terbinafin: Fungusidal etkili alilamin tiirevidir.
Terbinafinin %]1°lik solusyonunun 4 haftalik kullanimi
sach derideki seboreik dermatit lezyonlarinda etkili bu-
lunmustur.>*"

Kortikosteroidler: Antiinflamatuar etkileri nedeni ile
SD tedavisinde etkili bulunmuslardir. Betamethasone
valerate, betamethasone dipropionate gibi orta ve yiiksek
potensli steroidler kullanilmis, ancak bunlarin uzun dénem
kullanimindaki yan etkileri nedeniyle giiniimiizde daha
dustik etkili steroidler kullanilmaktadir. Ciddi SD lezyonla-
rinda bakteriyel enfeksiyonlar gelisebilir. Bu durumda
kortikosteroidler, antibakteriyel ajanlarla kombine edilme-
lidir.**"

Lityum siiksinat: %8 Lityum siiksinat ve %0.005
zinc siilfat kombinasyonu immun kompetan ve AIDS’li
hastalarda etkili bulunmustur.>*®

Metronidazol: SD tedavisinde basarili sonuglar elde
edilmistir. %1°lik jel formunun 2-8 haftalik kullanimi
sonucunda sagh deri, yiiz ve gogiisteki SD lezyonlarinda
etkili bulunmustur.4’13’18

Pimekrolimus: Kronik inflamatuar deri hastaliklarin-
da etkili bulunan topikal immunomodilator pimek-
rolimusun SD tedavisinde etkili oldugu belirtilmektedir.""

SD lezyonlari topikal tedaviye direngli oldugunda ve-
ya tam olarak iyilesme gozlenmediginde, yaygin oldugun-
da sistemik tedaviye gegilir.*"

Sistemik Tedavi

Ketokanozol: 4 hafta boyunca giinde 200 mg kulla-
nimu1 sach deri ve viicuttaki SD lezyonlarinda etkili bulun-
mustur. 4 haftadan daha uzun siire kullaniminda yan etkile-
rinin goriilme olasihig: artar."

Itrakonazol: Giinde 200 mg 7 giin boyunca kul-
lanim1 SD tedavisinde etkili bulunmustur. Takip eden
aylarda 2 giin boyunca 200 mg/giin, 6-8 ay kullaniminin
relapslart 6nledigi goriilmiistiir. Itrakonazolun ketakona-
zol kadar hepatotoksik yan etki potansiyeli yoktur. Oral
tedavi gereken hastalarda emniyetli alternatif tedavi
yontemidir.*'**°

Terbinafin: Giinde 250 mg, 4 hafta kullanim ile SD
lezyonlari gerilemistir.*"®

Isotretionin: Tedaviye direngli vakalarda sebum
salgisin1 azaltan ajanlar kullanilir. Antiinflamatuar 6zel-
likleri de vardir. 0.1-0.3 mg/kg/giin veya giinde 10-20 mg
olarak tedaviye baslanip, 4 hafta boyunca bu dozda kulla-
nilir. Giinde 5-10 mg olacak sekilde uzun siire kullanila-
bilir. >

UVB: Fototerapininde SD tedavisi ve profilaksisinde
etkili oldugu gosterilmistir.’
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Perioral Dermatit

Agiz ¢evresinde vermillion smirmi  tutmaksizin
eritemat6z bir zeminde yerlesmis kii¢iik papiil, papulovezikiil
ve papiilopiistiller lezyonlarla karekterizedir. Ik olarak

1957°de “1s13a duyarli seboroid” olarak adlandirilmustir '

Siklikla 23-35 yas arasindaki kadinlarda goriilmekte-
dir. Her iki irkta esit oranda etkilemektedir.**

Etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Florlu kor-
tikosteroidler, oral kontraseptif ilaclar, dis macunlari, gida
katki maddeleri, benzoil peroksid, fondoten ve nemlendiri-
cilerin patogenezde rol oynadigi gosterilmistir. Kozmetik
malzemeler ve nemlendiriciler deride persistan hidrasyon
yaparak bariyer fonksiyonunu bozarlar ve deri florasinin
prolifere olmasini saglarlar. Enfektif ajanlardan kandida,
fuziform bakteriler ve demodekslerin rolii tizerinde durul-
mustur. Bazi hastalarda premenstruel donemde ve hamile-
lik sirasinda,stresle alevlenmeler goriiliir.*'*"

Etkilenen bolgede yanma hissi, iritasyon ve degisken
derecede pruritus gozlenir.Nadiren glabella,g6z kapaklari
,frontal bolgeyi tutabilir. Lezyonlar giines 1smlarina karsi
hassastir. Sabun ve kozmetik Urtinler bolgeyi irrite edebi-

. 11,2325
lir.

Cocukluk donemindeki perioral dermatit lezyonlar
yetiskinlerde goriilen formuyla birgok ortak 6zellik tagir.
Bu donemde goriilen perioral dermatit; “Gianotti tipi
perioral dermatit”, “cocukluk c¢agmin rozasea benzeri
eriipsiyonu”, “cocukluk c¢agmin granulamatoz dermatiti”,
“fasial Afro-Caribbean eriipsiyonu ” olarak da adlandiril-
maktadir."* Siklikla 7 ay-13 yas arasinda goriilmektedir.
Her iki cins ve 1rki esit oranda etkilemektedir. Cocuklarda
daha ¢ok iatrojenik nedenlere bagli olarak sistemik semp-
tom olmaksizin perioral, periokiiler ve perinazal eritematoz
inflamasyon gosteren papill ve kiiciik
karekterizedir.”*

nodiillerle

Granulomatoz perioral dermatit geng bayanlarda du-
dak c¢evresinde ve ¢enede kalici lezyonlarla kendini goste-
rir. Geleneksel tedavi yontemlerine drenglidir. Bu nedenle
oral yolla 20 hafta siiresince isotretionin tedavisi uygulan-
maktadir. Tedavi sonucunda bolge temizlenir ve geriye
atrofik skar dokusu kalir.”'

Bebeklerde multiple korboksilaz eksikligi sendromu
perioral dermatit tablosuna benzer tablo gostermektedir.””

Hastaligin ayirici tanisinda akne rozasea, kontakt
dermatit, lip-licking keilit, glukagonoma, akne vulgaris,
seboreik dermatit, atopik dermatit,, ksantom, eriiptif
siringoma, akrodermatitis enteropatika, biotin eksikligi,
granulamatoz perioral dermatit lezyonlarinin ayirici tani-
sinda ise sarkoidoz, lupus miliyaris disseminatus fasiei
diistiniilmelidir.'"*'
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Histopatolojik bulgular nonspesifiktir. Degisen dere-
cede perifollikiiler veya perivaskiiler lenfohistiyositik
infiltrasyon ve siklikla papiller dermal 6dem ile karekterize
subakut inflamasyon g6zlenir. Graniilamatoz perioral der-
matit de ise dev hiicrelerin goriildiigii epiteloid hiicre
granulomlar1 vardir.'"'**!

Perioral dermatit tanisinda etyolojiye yonelik patch
testi, bakteriyolojik ve mikolojik inceleme, Demodex aras-
tirmasi, rutin hematolojik ve biyokimyasal testler, Kveim
testi yapilabilir.”’

Tedavide ilk asama, hastanin varsa kullanmakta oldu-
gu topikal kortikosteroidleri kesmektir. Kortikosteroidlerin
aniden kesilmesi hastaligin alevlenmesine neden olabil-
mektedir. Hasta bu hususda bilgilendirilmelidir. Bu feno-
meni engellemek i¢in hastaya verilen steroid miktar1 yavas
yavas azaltilmalidir. Daha sonra tamamen kesilmelidir. Bu
sekilde azaltilirsa hastaligin alevlenme riski azalir.

Topikal metranidazol %0.75 jel veya %1 krem uygu-
lamasi diger bir segenektir. Baglangigta giinde iki kez uy-
gulanir. Eritem tamamen gerileyinceye kadar giinde 1 kez
ile tedaviye devam edilir. 8-12 hafta kullanim sonucunda
komplet remisyon saglanmaktadir. Rekiirrens nadir-
dir.l 1,23,25

Eritromisin %1.5-2 soliisyonlar1 giinde birkag¢ ay uy-
gulanabilir.

Oral antibiotikler perioral dermatit lezyonlarinda etkli
bulunmustur  (Tetrasiklin, Doksisiklin,  Eritromisin,
trimetoprim + sulfometaksazol).”****

Oral tetrasiklin giinde iki kez 250 mg, daha siddetli
olgularda giinde 4 kez olarak kullanilmaktadir. 100 mg
Doksisiklin veya 100 mg minosiklin 2-3 hafta boyunca
giinde bir kez uygulanabilir.*'** Tedavi siiresi hastaligin
siddetine gore 6 haftadan daha kisa veya uzun olabilir. 9
yasindan biiyiik ¢ocuklarda Tetrasiklin 250 mg giinde iki
kez onerilir.

9 yasindan kiiciik ¢ocuklarda, hamile bayanlarda,
tetrasiklini tolere edemeyen vakalarda oral eritromisin
kullanilabilir. Cocuklarda eritromisin 30-40 mg/kg/giin
olacak sekilde iki esit dozda verilir.*'

Isotretionin ve dapson ise granulomatoz perioral der-
matitlerin tedavisinde etkili bulunmustur.' 12124

Topikal sulfasetamid ile hidrokortizon kombinasyonu
ve cotrimoxazole de tedavide etkili bulunmustur.zl’25

Takrolimus tedavisine iyi yanit alindig1 bildirilmis-

. 11,22
tir.

Literatiirlerde perioral dermatit olgulariyla ilgili bir-
¢ok tedavi segenegi vardir. Bunlardan bazilar likid nitro-
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jen, benzilperoksidaz, radyoterapi, fizikoterapidir. Ancak
¢ok az1 hastaligin tiim tipine etkilidir.”’
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Akut Basagrilari

ACUTE HEADACHE

Dr. Mehmet ZARIFOGLU*

*Néroloji ABD, Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, BURSA

Ozet

Abstract

Akut basagrilarinda tedaviden once ikincil nedenler diglanmali
ve tani kesinlestirilmelidir. Primer basagrilarinda uygun ilag se¢imi
6nem tagimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Basagrisi, tedavi, acil bakim

Effective treatment of acute headache begins with making a
precise diagnosis and ruling out secondary causes of headache. Once a
primary headache is diagnosed, it is important to select the appropriate
acute care (abortive and symptomatic) therapy for each patient.

Key Words: Headache, treatment, acute care

enel acil servislere bagvuran hastalarin %2’ye

yakin oranini basagrist sikdyeti olan hastalar

olusturmaktadir. Basagris1 acilde sik karsilagilan
bir sikdyet olup hastalarin %3’e varan oranda bagvuru
sebebidir. Bu hastalarda ayirici tan1 6zellikle organik hasta-
lig1 ekarte etmek acisindan 6nemlidir. Akut agrinin ortadan
kaldirilmasi bunu takip etmelidir.

Bu hastalarin %20-55’1 primer basagris1 iken, %40-
50’sinde sistemik hastaliklar %1-5’inde ciddi norolojik
problemler ¢ikmaktadir. Kisiyi acile getiren basagrisi daha
once yasadigi belki de tedavisini de goérdiigii primer
basagrisinin bir atagi olabilir veya bu tiir primer basagrisi
ilk atagin1 yapiyor ya da sekonder basagrisi olarak isimlen-
direcegimiz bir bagka nedenin sonucu olarak o basagrisi
yasanmaktadir. Basagrili hastadan alinan anamnez primer-
sekonder ayirimini yapmada ve dogru tani1 koymada ilk ve
en Onemli agamadir. Hastanin sorgulanmasinda dikkate
almmasi gereken kriterler sunlar olmalidir:

1. Acile bagvurmaya neden olan basagrisindan 6nce
eger varsa basagrisi 6ykiisii

2. Son bagagrisinin zamanla iligkili gelisimi
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3. Basagrisinin siddetinin derecesi, siiresi ve karakteri
4. Basagrisinin lokalizasyonu ve nereden baslayip ne-
reye yayildigi

5. Basagrisinin baslatan, artiran, azaltan nedenler
6. Basagrisina oncelik ve eslik eden semptomlar

7. Acile bagvurmadan Once basagrisi i¢in tedavi
amacl herhangi bir ila¢ kullanip kullanmadig1 ortaya kon-
malidir.

Alinan anamnezde hasta tanisi konmus primer
basagrisi ifade ediyor, nérolojik ve fizik muayeneleri nor-
malse, biyokimyasal ve radyolojik incelemeler basagrisi ile
iliskilendirilecek bir bulgu ortaya koymuyorsa dogrudan
agn giderici tedaviye baslanmalidir. Anamnez tan1 koyma-
da en 6nemli aractir. Yeni baglayan bir basagrisi muhtemel
organik olarak kabul edilmelidir. Anamnezde kullanilan
ilaglar, entoksikasyon siiphesi, travma enfeksiyon ihtimali
detayli sorgulanmalidir. N6rolojik muayenede suur bulanik-
lig1, goz dibinde patoloji, ense sertligi ve fokal noérolojik
bulgu organisite agisindan son derece 6nemlidir. Basagrisina
eslik eden bulanti, kusma, ates oncelikle organisite lehine
degerlendirilmelidir.

Hemogram, sedimantasyon, renal ve karaciger fonk-
siyon testleri, elektrolit degerleri hakkinda 6ncelikle bilgi-
lenmelidir.

BT ve MR; intrakranial basing degisiklikleri, enfeksi-
yonlari, akut vaskiiler olaylar1 ve yer kaplayici lezyonlarin
ayirici tanisinda kullanilmalidir.
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Primer basagrilari i¢inde akut tablo olusturabilenler:
1. Migren tipi basagrisi

2. Epizodik gerilim tipi bagagrisi

3. Kiime basagrist

4. Somatizasyon basagrisidir.

Migren; paroksismal 6zellikte genellikle bir bas yari-
sinda yerlesimli olan, siddetli, genellikle zonklayici karak-
terde olan bulanti, kusma, fotofobi ve fonofobi nin en az
birinin agriya eslik ettigi ve hastanin bas-boyun ya da
viicut hareketi ile artis gosteren basagrisi ozellikleri tanty1
koymada bize yol gosterici kriterlerdir.

Epizodik gerilim tipi basagrisi; genellikle kiint va-
sifta basing hissi seklinde ifade edilen, siklikla iki tarafli
olan, eslik eden bulgularin genellikle olmadigi, hareketle
artiy gostermeyen, anksiete, panik bozukluk, depresyon
gibi bulgularin bulgularin bulunabildigi 6zellikleriyle
kendini gosterir.

Kiime basagrisi; seyrek goriilen tek tarafli ve taraf
degistirmeyen, fronto-orbital yerlesimli, giiniin ayn1 saatin-
de gelmeye meyilli, 30-90 dk siiren, terleme, gézde kizar-
ma, lakrimasyon artig1 gibi otonomik bulgularin eslik ettigi,
¢ok siddetli, oyucu, zonklayici vasiftadir. Erkeklerde daha
sik goriilur. Basagn ataklariin kiimelendigi donem birkag
ay strebilir. Tedavide 7 ml/dk %100 oksijen solunmasi
atag1 durdurabilir. Etkili olunmazsa sc triptan (sumatriptan)
uygulanir. Proflaktik tedavi (Verapamil, Topiramat,
Valproik asit) hemen baglanmalidir.

Somatizasyon basagrisi gerilim basagrisi ozellikleri-
ni tasimakla birlikte basagrisi psikiyatrik tablonun bir
pargasidir. Hastanin acile bagvurunda basagrisi disinda
anksiyete, panik atak bulgulari, depresif bulgular ve bagka
somatik yakinmalar eslik edebilir.

Primer basagrilarinin klinik 6zelliklerinin bilinmesi
hastanin eger sckonder basagrisi yoksa taniyr hemen
koydurtup tedaviye baslanmasini saglar. Yukarda belirti-
len anamneze ait sorular primer basagrilarinin tanisi igin
yeterlidir. Tabi ki bu hastalarin fizik ve norolojik muaye-
neleri ve ayirict tani amagli yapilan tetkikleri normal
olacaktir.

Sekonder basagrilarinda ise altta yatan bir neden
vardir. Bu neden hastanin sistem muayenelerinde veya
laboratuar tetkikinde basagrisini izah edebilecek bir bulgu
olarak ortaya konabilir. Akut basagrisina yol agan
sekonder nedenler kolay anlasilmasi agidan su tablo ile
sunulabilir:

1. Norolojik nedenler
a. Vaskiiler olaylar
0 Subaraknoid kanamalar

o Kanayici tip beyin damar hastaligi
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o

Tikayicr tip beyin damar hastalig

o

Temporal arterit

=2

. Intrakranial nonvaskiiler olaylar

o Tumor

o Menenjit, ansefalit gibi enfeksiyonlar
o Hidrosefali

o Baska intrakranial yerlesimli patolojiler
2. Oftalmik nedenler

o Glokom

o Uveit

3. Nazal-Dental-Otojen nedenler

o Akut sintizit

o Dis apsesi

o Otitis Media

o Mastoidit

4. Sistemik-metabolik, toksik nedenler.
o Viral enfeksiyonlar

o Hipoksi, CO entoksikasyonu

o Hipertansiyon krizi

o Vaskiilitler (SLE, Behcet Hast.)

Hastada anamnez ve muyene bulgulari laboratuar tet-
kiki karar1 vermede yol gostericidir. Eger hastada:

o Hayatinida karsilagtignr “ilk ve en kot basagrisi
“olarak tanimlaniyorsa

o Akut baslangi¢ ve nérolojik bulgular varsa

o Subakut baglangi¢ var ama giderek koétiilesiyorsa
o Sistemik hastalikla agiklanamiyorsa

o Ates, bulant1 kusma eglik ediyorsa

o Papil 6demi, suur bozuklugu, ense sertligi gibi
fokal norolojik bulgular varsa ileri tetkik endikasyonu var
demektir.

Tetkikler hastanin anamnez ve muayene bulgularinin
yonlendirmesiyle, invaziv olamayan ve kolay olandan
invaziv ve komplikeye gore siralanir. Rutin kan tetkikiyle
metabolik ve enfeksiydz hastaliklarda biiyiik 6l¢tide taniya
gidebilirken subaraknoid kanama ayirici tanisinda lomber
ponksiyon gibi invaziv ve beyin tomografisi, magnetik
rezonans goriintiileme, dijital substraksiyon anjiografi gibi
ileri tetkik yontemleri gerekmektedir.

Acile bagvuran bagagrili hastada ayirici tan1 hizlica
yapilmalidir. Bunun i¢in bagagrilarini asagidaki gibi za-
mansal seyrini gozeterek gruplayip yaklasmak yararl
olabilir:

o Akut tek basagrisi
o Akut tekrarlayici basagrisi
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o Subakut basagrisi

o Kronik giinliik basagris

Akut tek basagrisi ile gelen hasta daha 6nce yasama-
dig1 bir basagrist ile acil poliklinige bagvurmustur. Bu
hastada diistintilmesi gereken tanilar:

0 Subaraknoid kanama

0 Ansefalit

0o Menenjit

o Glokoma

o 1Ilk migren atag

o Sistemik enfeksiyon

Subaraknoid kanama genellikle ilk ve tek kanama
olarak ifade edilse de, hastalarin yarisinda daha oOnceki
giinlerde uyarici sizma tarzinda kiiciik kanamalarin oldugu
gerek anamnez gerekse yapilan lomber ponksiyonda tirtikli
eski eritrositlerin goériilmesi ile anlagilir. Subaraknoid ka-
nama basagris1 genellikle gokgiiriiltiisii (thunderclap) tarz-
da olarak ifade edilir. Subaraknoid kanama basagrisinin
bazi 6zellikleri ve eslik eden bulgular:

0 Ani baglangigli, siklikla siddetli
o Hastalarm %90’ mda goriliir

o Ense sertligi (%75), suur bulaniklig1 (%40), kusma
(%45) oranlarinda eslik eder.

o Oksipito-frontal lokalizasyon siktir.

Bu anamnezle gelen hastanin nérolojik muayenesinde
ozellikle; suur durumu, géz dibi muayenesi, ense sertligi ve
varsa fokal nérolojik bulgularin tesbiti nemlidir. Bu hasta-
larda tetkik boliimiinde bahsedilen algoritma uygulanir. Bir
calismada subaraknoid kanama diisiiniilen hastalarda nihai
tan1 su oranlarda degisebilir:

o Migren %13

0o Menenjit %10

o Iskemik strok %8

o Miyokard Infarktiisii %8
o Gerilim tipi bagagrist %7
o Gripal enfeksiyon %6

Strok  geciren  hastalarda  haberci  belirti
(sentinental) ya da eslik eden bulgu olarak basagrisina
rastlanabilir.

Menenjit ise subaraknoid kanama ile ayirici tanisi
yapilmasi gereken bir enfeksiyon tablosudur. Menenjitte
basa agris1 biraz daha yavasa baslayip giderek artan sekilde
olup, ense sertligi ve enfeksiyon tablosu vardir.

Ansefalitte suur kapanmasi, epileptik nobetler ve
fokal norolojik bulgular belirleyicidir.
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Glokom krizinde gorme azalmasi ve agrili g6z hare-
ketleri vardir ilk atak ise migren atagindan ayirici tani
yapilmalidir.

Eger akut agri tekrarlayan yani daha onceleride var
olan bir agr1 ise diisiiniilmesi gereken organik nedenler:

o  Subaraknoid kanama

o Intermitan hidrosefali
o Feokromositoma

o  Serebral hipoperfiizyon

o Intrakranial yer kaplayici lezyon olmali, primer
basagrilar1 olarak migren, epizodik gerilim tipi basarisi,
kiime 6ncelikle diisiiniilmelidir.

Subaraknoid kanamanin abondan olmayan, sizma ka-
namalaria bagli haberci tekrar agrilarindan yukarda bah-
sedilmistir.

Temporal arterit daha ¢ok 50 yas tlizeri hastalarda
siklikla basagrisiyla kendini gosteren, oftalmik arterin
etkilenmesiyle goérme kayb1 gibi komplikayonn nedeniyle
cok kisa zamanda tan1 konmasi geren bir hastaliktir. Er-
kek/Kadm;2/1°dir. Kilo kaybi, ates, eklem agrilar eslik
eder. Bagagrisi tutulan tarafta olup ayni taraf ¢ene ekle-
mindeki agri eslik eder. Temporal arter kivrimli, kizarmig
ve genislemis olarak goriiliir ve palpasyon agrilidir. Gorme
kayb1 tek ya da iki taraflidir. Sedimantasyon yiiksekligi
erken donemde Onemle degerlendirilmelidir. Temporal
arter biopsisi bulgular1 zaman gerektiren, invaziv ama
kesin tan1 koydurucudur. Tedavide kortikosteroid ilk ve en
degerli tedavi olup sedimantasyon takibi kullanim siiresi-
nin tayininde 6nemlidir.

Intermitan hidrosefalide tekrarlayan kafa ici basing
artmalar1 ile eszamanli olarak, sendromun belirtisi olan
tekrarlayan basagrisini olusturur.

intrakranial basin¢ artiminda basagrisi kardinal
bulgulardandir. Beyin tiimorii gibi yer kaplayici olaylarda
basagrinin olugmasindaki temel mekanizma kafa i¢i ba-
sin¢ artmasi ve direk etkiyle agriya duyarli yapilarin
traksiyonudur. Tanimlanan agr derin, siirekli, kiint, ba-
zen zonklayic1 gibi sabit olmayan ozelliklere sahiptir.
Tiumoriin biiylimesi ve O6demin artis1 ile ile basagrisi
giderek daha siddetli ve uzun siireli olur ve analjeziklere
cevap orani diiser. Fokal norolojik bulgular, gézdibinde
papil 6demi, epileptik ndbetler bu taniy1 daha 6n planda
distinmemizi saglar. Yer kaplayici lezyon niteligindeki
beyin apselerinde ayni bulgulara enfeksiyon bulgularida
eslik eder.

Esansiyel hipertansiyon genellikle basagrisina yol
agmaz. Diastolik basmcin kisa siire iginde 100 mmHg’yi
gectigi durumlarda genellikle bilateral oksipitalden tiim
basa yayilan zonklayici, patlayici karakterde basagrisina
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tremor, ¢arpint1 eslik eder. Feokromositoma da hipertansi-
yon krizi ataklari tekrarlayan agrilara yol agabilir.

Sonug olarak acil poliklinige bagvuran her hastada
sekonder basagrist olasiligini daha az siklikla goriilmesine
ragmen daha 6n plana alinip 6zellikle anamnezin bu yonde
derinlestirilmesi, noérolojik ve fizik muayenesinin dikkatli
yapilmasi, tetkiklerin optimal diizeyde kullanilmasi temel
prensiplerdir.
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Bel Agrisi ve Tedavisi

LOW BACK PAIN AND TREATMENT

Dr. Murat AYTEN,” Dr. Siikrii CAGLAR®

*Noérosiriirji AD, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, ANKARA

Ozet

Abstract

Amerika Birlesik Devletlerinde insanlarin yaklagik olarak
%70’inin hayatlarinin bir doneminde bel agris1 yasadigi bildirilmistir.
Agrn en sik ikinci semptomdur. Bel agrisi ile gelen bir hastada ilk
yapilmasi gereken altta yatan, yasami tehdit eden bir patoloji olup
olmadiginin aragtirilmasidir. Anamnez, fizik muayene ve gerekirse
ileri tan1 yontemleri ile bu tip hastaliklar ortaya konulmalidir. Tkinci
asama visseral organ hastaligi veya spinal yapilara ait tiimoral,
enfeksiyoz, enflamatuvar yada metabolik sebepler arastirilmalidir.
Cogu oykii sirasinda ayirt edilebilir. 4-6 hafta siireyle tedavi gérdiigii
halde agris1 gegmeyen hastalar tekrar degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Anamnez, bel agrisi, muayene, tedavi

Approximately seventy percent of the population in the United
States will experience low back pain during their lifetime. It is the
second common symptom. The firs thing that must be performed on a
patient who suffers from low back pain is investigating the life threat-
ening condition. These conditions must be investigated by history,
general examination or labarotuary studies. Second step is to search
for visceral diseases or tumoral, infectious, inflammatory or meta-
bolic disesase of the spine. Most of these conditions can be differenti-
ated by medical history only. The patients who did not improve after a
4-6 weeks conservative treatment must be evaluated again.

Key Words: History, low back pain, examination, treatment

el agris1 son derece yaygin goriilen bir yakinmadir.

Insanlarda goriilen en sik ikinci rahatsizliktir. 45

ile 65 yag arasi insanlarda tiim hastaliklar i¢inde
tclincii sirada yer almaktadir. Toplumda her yiiz kisiden
sekseni hayatimin bir dénemimde bel agrisindan yakinir.
Amerika Birlesik Devletlerinde yapilan ¢alismalarda; yillik
bel agris1 goriilme siklig1 %2-5, nokta prevelansi %15-25,
yasam boyu prevelanst %50 (14-80) olarak bildirilmistir.'

Bel agrisinin olusmasiyla ilgili bir ¢ok risk faktorii
sayilmigtir. Yapilan pek ¢ok caligmada en yakin iliskili
faktor olarak, daha 6nce gegirilmis bel agris1 gosterilmistir.
Gegirilmis bel agrisinin siddeti 6nem kazanmaktadir. Diger
o6nemli bir faktor de yastir. 5. ve 6. on yilda en sik goriiliir.
Yine bel agrisi ile ilgili ¢ok sayida mesleki ve psikolojik
faktorler tanimlanmigtir. Obezite, sigara kullanimi ve vib-
rasyon gibi faktorler de bel agrisini arttirdigi gosterilen
faktorlerdendir.

Turkiye Klinikleri J Surg Med Sci Cilt 2, Sayi 51 2006,
sayfa 15-9’da yayinlanmistir.
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Bel agris1 ¢ok ¢esitli patolojilerle ortaya ¢ikabilmekte
olup, giiniimiizde kabul g6érmiis bir siniflandirma sekli
bulunmamaktadir. En sik kullanan smiflandirma sekilleri,
agrinin siiresine ve kaynaklandigi dokuya goére yapilan
siniflandirmalardir. Agri siiresine gore; akut, subakut ve
kronik olarak ayrilirlar. Agrinin kaynaklandii yere gore
ise spinal ve ekstra spinal kaynakli agrilar olarak ayrilabilir
(Tablo 1).

Siiflandirmadan da anlagildigr gibi bel agrilarinin
hepsi spinal kokenli degildir. Bel bolgesinde algilanan
omurga kokenli agrilardan bir ¢ogunda spesifik pato-
fizyolojk ve patoanotomik iliski aydinlatilamaz.”

Bel Agrilarinda Taniya Yaklasim

Bel agris1 sebeplerin ¢oklugu goz oniine alindiginda,
taniya giden yol uzun ve zorludur. Bel agristyla gelen bir
hastada, siklig1 goz o6ntine almip basite almak altta yatan
ciddi bir patolojinin atlanmasima sebep olabilir. Bunun
tersine basit bir postiiral agrida, daha farkli sebeplere yoru-
lup, gereksiz ve biiyiik bir cerrahi tedavinin yapilmasina
neden olabilmektedir. Tim bunlar goz oniine alinarak bel
agrist ile gelen her hastaya sistematik bir yaklasim uygu-
lanmas1 gerekmektedir. Bel agrilarinda, anamnez, fizik
muayene, norolojik muayene, radyolojik ve laboratuvar
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Tablo 1. Kaynaklandig1 yere gére bel agrilarmin smiflandi-
rilmasi.

Ekstraspinal kaynakh bel agrilar
1. Visseral organ kaynaki
o vaskiiler (aort anevrizmasi, tromboflebit)
e iirogenital (tas, timdor, enfeksiyon)
e gastrointestinal sistem (pankreas, kolon hastaliklari,
peptik iilser)
e Jokomotor (pelvis, kalga fraktiirleri, timorleri)

2. Sinir sistemi kaynakl
o santral sinir sistemi tutulusu
o lumbosakral pleksus tutulugu (timor, radyasyon,
immunolojik bozukluk, fokal toksik formlar)
o periferik sinirlerin tutulugu (Diyabet, tuzak noropatileri)

Spinal kaynakl bel agrilar
1. Non-mekanik bel agrilar:
e neoplastik hastaliklar;
o enflamatuvar hastaliklar (spondiloartropatiler, Behget hst,
FMF, Whipple hst, Forestier vs.)
o enfektif hastaliklar (osteomiyelit, diskit, piyojenik sakroileit
vs.)
o metabolik hastaliklar (osteoporoz, osteomalazi, hiperpara-
tiroidizm vs.)

2. Mekanik bel agrilart
o spesifik olanlar (intervertebral disk hastaligi, spinal stenoz,
basarisiz bel cerrahisi sendromu, spondilolisthezis, travmatik
bel agrilari, asimetrik transizyonel vertebra, koksikodinia,
miyofasial agrilar)
e non-spesifik olanlar

tetkikleri gerektigi oranda kombine olarak ele alinmali ve
taniya gidilmelidir.

Anamnez bel agrisi patolojilerinde vazgecilmez ve en
o6nemli basamaktir. Hastanin kendi kelimeleri ile agrisini
anlatmasi istenmeli ve klinisyen tarafindan gerekli sekilde
yonlendirilmelidir. Anamnezde hastanin yasi ve cinsiyeti
o6nemlidir. Her hastada objektif muayene bulgularinin
olmayacag1 géz oniine alinirsa, anamnezin 6nemi daha iyi
anlasilmaktadir. Agn ile ilgili sorgulamada onemli bazi
6zellikler mutlak sorulmalidir. Bunlardan bir tanesi agrinin
baslangi¢ zamanidir. Mekanik bel agrilar1 genelde aktivite
sonrasi baglar ve baglangi¢ genellikle kisadir. Diske bagh
agrilar genellikle ani baslangi¢hidir. Visseral organlardan
kaynakli agrilar ise daha yavas bir baglangica sahiptirler.

Diger onemli bir 6zellik agrinin yeri ve yayilimidir.
Omurga yapilarindan kaynaklanan agrilarin bir ¢gogu uylu-
ga ve dize dogru yayilim gosterir. Norojenik agrilar genel-
likle siyatalji ile birliktedir.

Agrinin niteligi diger 6nemli bir faktordir. Agrinin
yiizeyel somatik, derin somatik, radikiiler, nérojenik ve
visseral yansiyan agri karakterinde olmasi taniya yakla-
simda son derece onemlidir. Yiizeyel somatik agri genel-
likle cilt ve cilt alt1 dokular etkileyen patolojilerde goriiliir.
Tromboflebit, selliilit gibi patolojier bu tiir agrilara sebep
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olur. Omurga, c¢evreleyen kaslar, tendon, bag dokusu ve
fasyalardan kaynaklanan agrilar genellikle derin somatik
agr1 tarzinda bir agriya sebep olur. Proksimal spinal sinirle-
rin enflamasyonu veya sinirin kan akiminda azalma yapan
patolojilerde ve en oOnemlisi disk herniasyonlarinda
radikiiler agr1 goriilmektedir. Noropatilerde oldugu gibi
periferik sinirlerin duysal liflerinin tutulmasi ile nérojenik
agrilar olugsur. Lumbosakral omurga ile ayn1 dermatomu
paylasan i¢ organlara ait patolojilerde visseral ve yansiyan
agr1 olugmaktadir.

Anamnezde sorgulanmasi gereken diger onemli bir
unsur da, agriya eslik eden ozelliklerdir. Agrinin viicut
pozisyonu ile degismesi, agriy1 arttiran ve azaltan faktorle-
rin belirlenmesi, agriy1 olusturan patolojilerin tespit edil-
mesinde son derece &nemlidir. Ornegin mekanik agrilar
aktivite ile artarken, istirahatte azalma egilimindedir.’
Visseral patolojilerde olusan agri, pozisyondan bagimsizdir
ve degismez. Yine Oksiirmekle, ikinmakla hapsirmakla
yani karn i¢i basicini arttiran hareketlerde, ayni zamanda
BOS basinct da artacagindan agri siddertlenir, bu durum
disk patolojileri i¢in tipiktir.>

Anamnezin devaminda aile dykiistiniin sorgulanmasi,
mesleki ve sosyal anamnez, aliskanliklarinin sorgulanmasi,
sistemleri sorgulamak amaciyla ayrintili 6zgegmisin ogre-
nilmesi 6nemlidir.

Anamnezin ardindan yapilacak ayrintili ve dikkatli bir
fizik muayene ¢ok onemlidir. Inspeksiyon ile cilde ait
patolojilerin saptanmasindan baslayan, sinir germe testleri-
ni de i¢ine alan ayrintili bir fizik muayene taniya gitmede
en 6nemli yontemdir. Muayenenin bir parcasi olan nérolo-
jik muayene de yapilmasi elzem, ¢cok 6nemli bir islemdir.
Anamnez ve takip eden nérolojik ve fizik muayenelerin
tiimii eksiksiz ve dikkatli yapildiginda taniya gitmek kolay-
lagir. Klinisyenin taniya gitmek i¢in gereksiz laboratuar ve
radyolojik tetkiklere yonelmesine engel olur.

Taniya gitmede bize yardimci olabilecek birgok labo-
ratuar ve goriintiileme yontemi glintimiizde kullanilmakta-
dir. Gereksiz tetkiklerden kaginmak ne kadar 6nemliyse de,
altta yatan patolojiyi saptamak amaciyla dogru goriintiile-
me yontemlerinin ve laboratuvar testlerinin yapilmasi da
son derece dnemlidir. Direkt grafiler, bilgisayarli tomogra-
fi, magnetik rezonans goriintiileme en sik kullanilan goériin-
tileme yontemleridir. Bunlara gerektigi zaman yardimci
olmak amaciyla, sintigrafiler, anjiografi ve
elektrofizyolojik testler de kullanilmaktadir. Laboratuar
testleri 6zellikle sistematik ve metabolik patolojilerin sap-
tanmasinda, enfeksiyon varliginin ve ¢esidinin saptanma-
sinda 6nem kazanmaktadir.

Tiim bu tan1 yontemleri goz 6niine alindig1 zaman bel
agrist olan bir hastaya yaklasimda bir standardizasyon
yapilmasi zor gibi goriinse de, eger temel kurallara uyulur-
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sa bel agrisinin tan1 ve tedavisine sistematik bir yaklagim
getirebilmek mimkiindiir.

Bel Agrisina Sistematik Yaklasim

Bel agris1 ile gelen bir hastada ilk asamada altta yatan
akut ve hayati tehlike yaratabilecek patolojiler (aort anev-
rizmasi, kauda ekuina sendromu vs.) aragtirtlmalidir. Daha
sonra visseral organlardan kaynaklanabilecek hastaliklar
gz Oniinde bulundurularak spinal yapilara ait tiimoral,
enfeksiyoz ve matabolik olaylar arastirilmalidir. Ozellikle
agrinin beraberinde, ates ve/veya kilo kaybi, istirahatte
agr1, sabah katilig1, gastrointestinal veya tirogenital sistem-
lerde fonksiyon bozuklugu olan vakalarda sistematik mua-
yene ¢ok 6nemlidir. Ozellikle dykiide travma sorgulanmals,
travmatik listhezis, ligaman yaralanmalar1 ve fraktiir olasi-
l1g1 gozden kagmamalidir. Travma Oykiisii bulunan hasta
grubuna direkt grafiler, gerekirse daha ileri radyolojik
tetkikler mutlaka yapilmalidir. Ozellikle yasl hastalarda
osteoporoz da goz Oniine alindiginda travma ile beraber
kompresyon fraktiirlerinin ¢ok sik goriildiigii unutulmama-
Iidir. Bu grup hastalarda bel agrisinin sebebi sistematik
degilse %90 oraninda mekanik bel agrisidir. Mekanik bel
agrist olan hastalarda herhangi ileri bir tetkike gerek kal-
madan konservatif tedavi yapilabilir. Bu grupta en sik
karsilasilan patoloji miyofasial kékenli bel agrilaridir. Ama
yasli ve yeni baglayan agrisi olan hastalarda malignite
yoniinden dikkatli olmak gerekir. Uygulanacak konservatif
tedavi; fizik aktivitenin kisitlanmasi, hasta egitimi,
nonsteroid antienflamatuvar ilaglar, kas gevseticiler ve
fizik tedaviden biri veya kombinasyonlarini icerebilir. Bu
tedavi protokolii mekanik bel agrisi olan hastalarda 4-6
hafta stire ile devam ettirilmelidir. 2 ay sonra bu hasta
grubunda %90 oraninda iyilesme meydana gelecektir.*

4-6 haftalik tedavi sonrasi iyilesmeyen hastalar tekrar
degerlendirilir. En sik karsilagilan lokalize bel agrist olan
gruptur. Bu gruptaki hastalara direkt grafiler gekilerek
spondilolisthezis gibi yapisal bozukluklar arastirilmalidir
(Resim 1). Spondilolisthezisi olan hasta grubunun %901
konservatif tedaviye yanit verirken, sadece %10’luk bir
hasta grubunda cerrahi tedavi gerekir. Faset eklemi hasta-
liklar1 da lokalize bel agris1 yaparlar. Bu gruba da konser-
vatif tedavi uygulanmalidir. Konservatif tedaviye yanit
vermeyen bu hasta gruplarinda lokal anestezik ve
kortikosteroid enjeksiyonu fayda saglayabilir.” Agrinin
geemedigi  olgular tekrar degerlendirilmelidir. Yine
romatizmal hastaliklarda ve ankilozan spondilit (Resim 2)
gibi hastalar lokalize bel agris1 yapabilir. Bel agrisina eslik
eden eklem disfonksiyonlari, eklemlerde sisme ve kizarik-
liklar mutlaka arastirilmalidir.

Yine ilk tedavi peryodu sonrasi agrisi gegcmeyen ve
bel agrisina siyatalji eslik eden hastalar ayr1 bir grup
olarak degerlendirilmelidir. Bu grup hastalarda ileri tetkik
amagli bilgisayarli tomografi veya magnetik rezonans
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Resim 1. Lateral lumbosakral grafide spondilolisthezis goriintimii.

Resim 2. On arka lumbosakral grafide ankilozan spondilit goriiniimii.

gortntiilemeleri gerekir. Bu grup hastalarda dar kanal
veya lomber disk hernisi saptanabilir. Saptanan patolojiye
gore hasta muayene ve goriintiileme yontemleri birlikte
degerlendirilerek, tedavi sekline karar verilmelidir. Cer-
rahi endikasyon konulmayan hastalara konservatif tedavi
yontemleri uygulanirken, agrimin ge¢medigi olgulara
epidural steroid enjeksiyonu yapilabilir. Tiim bu tedavile-
re ragmen agrilarinda gerileme olmayan olgular cerrahi
tedavi i¢in tekrar degerlendirilmelidir. Bunun yani sira;
hasta ilk goriildiigiinde agrinin yaninda yeni gelismis
norolojik defisitin olmasi, sfinkter kusurlarinin olmasi
halinde acil cerrahi miidahale gerektirir. Lomber disk
hernisi tiim bel agrist nedenleri i¢inde %2’lik bir grubu
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Bel fiti§imin
oldudgu yer

Resim 3. Lomber disk hernilerinde sinir kokiine basi

olusturur ve bunlarin sadece %15°i cerrahi miidahale
gerektirecek  diizeydedir. Lomber disk hernisinde
radikuler agr1 bas1 nedeniyle tipiktir (Resim 3).

Kiigiik bir hasta grubunda bel agrisina 6n uyluk agrisi
eslik edebilir. Bu grup hastalar, inguinal herni, kalga ekle-
mi hastaliklari, diabetik noropati, tirolojik hastaliklar, retro-
peritoneal patolojiler agisindan degerlendirilmelidir.

Tedavi

Akut ve kronik bel agrilarina yaklagim tamamen fark-
lilik arzeder. Tiim bel agrilan igin etkin bir tedavi sekli
yoktur. Sistemik patolojilere bagli agrilarda altta yatan
sebebi ortadan kaldirmak gerekmektedir.

Konservatif tedavilerde oldukg¢a fazla sayida yontem
kullanilmaktadir. Bunlardan biri hareket kisitlamasidir.
Mekanik bel agris1 olan hasta grubunda en sik kullanilan
yontem olmasina kargin yararini gosteren ¢alisma bulun-
mamaktadir. Dort giinden uzun sliren yatak istirahatinin
yararsiz oldugu ve hastay1 diiskiinlestirecegi bilinmektedir.
Yatak istirahatinde amag 6zellikle lomber disk hernisi olan
hastalarda, yatarken intradiskal basinci azaltmaktr.®

Fizik tedavi yontemleri de kisa siireli olarak agriyi
azaltmak amaciyla uygulanabilir. Masaj, 1s1, diatermi,
ultrason ve transkutanoz elektrik stimiilasyonu (TENS)
gibi yontemler uygulanmaktadir. Akut bel agrilarinda buz
tatbiki ile agrida %33 azalma olabilecegi tespit edilmistir.
Bunun yani sira 1s1 uygulamalarinin agriy1 azalttigi goste-
rilmistir. Fakat 1s1 uygulamasi, vazodilatasyona neden
olacagindan travma hastalarinda kullanilmamalidar.”
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Akut ve kronik bel agris1 olgularinda kullanilan ¢ok
fazla sayida ila¢ bulunmaktadir. Nonsteroid antienflamatu-
var ilaglar, kas gevseticileri, analjezikler en sik kullanilan
ilag grubudur.® Bunun yaninda 6zellikle son dénemlerde
noropatik agrilarda trisiklik antidepresanlarin  kullanimi
siklagmistir. Kronik bel agrili olgularda, depresyon olsun
vaya olmasin antidepresan uygulamanin agriy1 azalttigi
goriilmiistiir.”'’ Sanilanin aksine narkotik analjeziklerin
kronik bel agrisinda yeri yoktur.

Diger bir tedavi yontemi, egzersizdir. Bel agrili hasta-
lar i¢in ¢esitli egzersizler kullanilmaktadir. Bunlar
fleksiyon ekstansiyon, germe egzersizleri ve aerobik alig-
tirmalaridir. Asemptomatik insanlarda da egzersizin bel
agrisindan korunmada son derece yararli oldugu bilinmek-
tedir."'

Daha 6nce de istiinde durdugumuz gibi, hastanelere
bel agrisiyla bagvuran hasta gruplarinin ¢ok kiigik bir
kismi cerrahiye ihtiyag duymaktadir. Cerrahi tedavi
endikasyonu konulan hasta gruplarinda, uygulanan yontem
mevcut patolojiler g6z o6niinde bulundurularak secilir.
Cerrahi tedavi yontemleri ¢cok degisiktir. Lomber bolgeye
anteriordan, lateralden veya posteriordan yaklagimlar uy-
gulanabilmektedir. Yine mikrodiskektomilerden, stabili-
zasyon ve flizyon iceren ameliyatlara kadar genis bir yel-
paze uygulanmaktadir. Klasiklesen cerrahi girisimlere son
yillarda perkiitan vertebroplasti, kifoplasti, nukleoplasti
gibi degisik cerrahi uygulamalar eklenmektedir. Cerrahi
tedavide asil amag hastanin mevcut sikayetinin giderilmesi
yaninda mevcut anatomiyi ve fizyolojiyi en az etkileyecek
bir ameliyat yonteminin seg¢ilmesi olmalidir. Bu nedenle
gereksiz olan higbir girisimin uygulanmamasi gerekir.

Ocak 2006-Aralik 2006 tarihleri arasinda Ankara U-
niversitesi Tip Fakiiltesi Norosiriirji Poliklinigine 13877
hasta bagvurmustur ve bunlarin 8742 (%62.9) tanesinde
basvurma nedeni bel agrisidir. Bu hastalarin 940 (%10.7)
tanesinde cerrahi tedavi uygulanmistir. Bu hastalarin 648
(%68.9)’1 lomber disk hernisi, 113 (%12)’t lomber dar
kanal, 82 (%8.7)’si travma nedeniyle olusan fraktir,
listhezis veya ligaman hasarlari, 46 (%4.8)’s1 spinal tiimor,
27 si (%2.8) yapisal spondilolisthezis, 18 (%1.9)’1 spinal
enfeksiyon, 3 (%0.3)’1 kauda ekuina sendromu, 3 (%0.3)’1
feed back sendromu idi.

Bu sonuglardan da goriildiigii gibi, sadece norosiriirji
klinigi polikliniklerine bel agris1 nedeniyle basvuran hasta-
lar, tiim hasta popiilasyonu i¢inde %60’lar1 olusturmakta-
dir. Diger klinikler de g6z 6niinde bulunduruldugunda bu
rakam artabilir. Bunun yaninda bel agrisi olan hasta grupla-
rinin sadece %10’luk bir kisminda cerrahi tedavi gerektigi
goriilmiigtir. Bu nedenle bel agrist olan bir hastaya ¢ok
dikkatli bir yaklagim gerekir. Bel agris1 yapabilecek patolo-
jilerin ¢oklugu da bunu gerektirmektedir.
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Boyun Agrilarinda Siniflama

Classification of Neck Pain

OZET Boyun agris1 toplumda ¢ok yaygin olarak goriilen bir problemdir ve bireylerin ticte ikisi ha-
yatlarinin herhangi bir doneminde bu problemle karsilagilabilmektedirler. Boyun agris: ve iligkili
bozukluklarin meydana getirdigi yakinmalarla pratisyenler, fiziksel tip ve rehabilitasyon uzmanla-
r1, norologlar, beyin cerrahlari, ortopedistler ve sigorta sirketleri karsilasmaktadir. Boyun agrilar
ile ilgili terminoloji, degerlendirme teknikleri, tedavi secenekleri gesitli oldugundan bir siniflama
yapilmasina ihtiyag vardir. Bu makalede, Boyun Agris1 Calisma Grubu tarafindan 6nerilen kavram-
sal model ve siniflama gézden gegirilecektir.

Anahtar Kelimeler: Boyun agrisi; tani

ABSTRACT Neck pain is a common problem, with two-thirds of the population having neck pain
at some point in their lives. The complaints of neck pain or associated disorders constitute a major
portion of the complaints confronting the general practitioner, physiatrist, neurolog, neurosurge-
on, orthopedic surgeon, other allied health branchs and insurance company. As various termino-
logy, assessment technique, treatment methods are used to treat neck conditions, classification of
neck pain is necessary. In this article, proposed classification and conceptual model for the onset,
course, and care of neck pain used by the Neck Pain Task Force will be reviewed.

Key Words: Neck pain; diagnosis

gr1var olan veya olast doku hasarina eslik eden, hoga gitmeyen duy-
sal ve emosyonel bir deneyimdir.! Boyun agrilar1 bel agrilar1 kadar
sik olmamakla birlikte her yas grubunda 6nemli bir sorundur. Ya-
saminda en az bir kere boyun agrisi gecirenlerin siklig1 %10 olarak bildiril-
mektedir.? Aslinda bu oran bel agrisinin goriilme orani ile benzerdir, ancak
bel agrili hastalara oranla daha az hastada boyun agrisina bagh nérolojik de-
fisit ve ig giicli kayb1 olmaktadir. Boyun agrisi, genel popiilasyonda kol ag-
r1s1 ile birlikte veya kol agrisi olmaksizin kadinlarin %12’sinde erkeklerin
%9’unda goriilebilmektedir. Calisan insanlarda goriilme siklig: daha fazla-

dir.

Boyun 7 adet omur kemigi, 5 intervertebral disk, 12 luschka eklemi,
14 faset eklemi, ¢ok sayida kas ve ligaman sisteminden olusan bir yapidair.
Servikal omurga iki farkli parcadan olusur. Ust parca oksipitoatlantal (O-
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C1) ve atlantoalsiyal (C1-C2) iinitelerinden mey-
dana gelir. Alt parcay: olusturan bes segment ise
C7’de biraz farklilik gostermekle beraber genel-
de birbirine benzer. Servikal vertebralar, anato-
mik pozisyon olarak, agiklig: arkaya bakan bir
kavis (lordoz) ¢izer gériiniimiinde dizilmigler-
dir.?

Boyun agris1 omuz kusaginin iistiinde olan ¢ok
genis bir yelpaze icinde bir ¢ok hastalik veya bo-
zukluk durumunda gelisebilir. Bunun disinda bo-
yun agrisi bas agrilarinda, temporomandibuler
eklem sendromunda, gérme bozukluklarinda, bazi
inme tiplerinde, inflamatuvar artritlerde ve fibro-
miyalji de goriilebilir.* Geng bireyler daha ¢ok disk
herniasyonuna egilimli iken, yash bireyler degene-
ratif disk hastaligina egilimlidir.

Servikal klinik bozukluklar servikal omurgay1
etkileyerek ya boyun agris1 seklinde ya da ekstre-
mite agris1 ve/veya norolojik fonksiyon kaybina ne-
den olan durumlar olarak ortaya ¢ikar. Servikal
strain, internal disk yirtilma sendromuna bagl dis-
kojenik agr1, servikal faset orjinli agr1 ve miyofasi-
al agr1 boyun agris1 yapan nedenler arasinda
sayilabilir. Servikal radikiilopati, servikal spondilo-
tik miyelopati ise ekstremite semptomlarina ve/ve-
ya norolojik fonksiyona kaybina neden olan
hastaliklar olarak siniflanabilir. Boyun agrisi ne-
denleri Tablo 1’de sunulmustur.’

McKenzie metodunun temel alindig1 spinal
agrilara yonelik bir siniflama agagida sunulmustur.®
Bu siniflamanin boyun agrilarinda gegerliligi de
gosterilmistir.” Simiflama agagidaki sekildedir:

I. Yaralanma veya hastaligin kimyasal tirtinle-
ri ile ortaya ¢ikan mekanik olmayan agr1

A. Hastalik kaynakli. Infeksiyéz hastaliklar
ve tiimorler dahil. Tedavi: tibbi

B. Inflamasyon kaynakli: Yaralanmaya akut
cevap. Tedavi: istirahat, soguk, sicak uygulama, po-
zisyonlama.

II. Omurganin kas, tendon, scar dokusu ve di-
ger yapilardan kaynaklanan mekanik agr1

A. Postiiral sendrom kaynakli: K6tii postiir
normal dokularn zorlar. Tedavi: postural egitim
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TABLO 1: Boyun agrisi nedenleri.

Osteoartrit (apofiziyal eklemler, C1-C3 seviyeleri en sik)
Romatoid artrit (atlantoaksiyel)
Juvenil Romatoid artrit
Spondiloartropati

Disk hernileri

Servikal strain

Diffiiz idiopatik skeletal hiperostoz
Romatizmal ates (seyrek)

Gut (seyrek)
Kirik-dislokasyonlar

Yumusak doku yaralanmalari
Miyofasiyal agr sendromlari
Septik diskit

Septik artrit

Herpes zoster

Menenjit

Lyme hastaligi

Hyoid kemik sendromu

Boyun dil sendromu

Longus colli kasi sendromu
Troidit

Klippel feil sendromu
Tortikollis

Servikal lenfadenit

Metabolik kemik hastaliklari
Neoplazmalar

Torasik ¢ikis sendromu
Brakiyal pleksus lezyonu
Kompleks bdlgesel agn sendromu
Syringomiyeli

Pankoast timort

Ozafajit

Anjina

Vaskuler diseksiyon

B. Disfonksiyon kaynakli: kotii postiir alig-
kanlig1 veya yaralanmay1 izleyen skar dokusuna se-
konder kas, eklem, ligament ve diger yumusak
dokularda kisalmaya bagli. Tedavi: fizyoterapi, eg-
zersiz, postiir egitimi.

C. Derangement Sendromu kaynakli: inter-
vertebral disk degisiklikleri. Tedavi: fizyoterapi, eg-
zersiz, manuplasyon postiiral egitim (agir bozukluk
durumunda idrar ve mesane ve barsak fonksiyon-
larinda bozukluk oldugunda cerrahi gerekir).
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Boyun agrilar1 i¢in, 2007 yilinda 2000-2010
Kemik ve Eklem Dekad: kapsaminda, ¢ok sayida
farkl disiplin ve merkezlerden otorlerin se¢ildigi
bir ¢alisma grubu (Bone and Joint Decade 2000-
2010 Task Force on Neck pain and Its associated
Disorders) olugturulmugtur.® Bu ¢aligma grubu bo-
yun agrili veya boyun agrisi riski tasiyan hastalar
icin hasta merkezli kavramsal bir model gelistir-
meyi ve bu modelle boyun agrisinin epidemiyolo-
jisi ile tedavisi arasinda bir képrii kurmay:
amaclanmigtir.’

Bu kavramsal model 5 komponentten olus-
maktadir. 1. Boyun agrisinin baslamasin ve gidi-
satini etkileyen faktorler, 2. Bakim 3. Katilim, 4.
Maluliyet kompleksi 5. Boyun agrisinin etkileri
ve sonuglari. Bu ana komponentler 6zellikle fi-
ziksel, sosyal, kiiltiirel ¢cevre icindedirler ve has-
taligin siireci bu ¢evresel faktorlerden etkilenir

(Sekil 1).

Bakim kompleksi: insanlarin biyiik bir ¢o-
gunlugu boyun agrisi i¢in tibbi bir yardim almaz.
Burada tibbi bakim karari kisisel ve ¢evresel fak-
torlere bagl olarak verilir. Bakim bazi durumlar-

BOYUN AGRILARINDA SINIFLAMA

da gerekli olmayabilir veya kendine masaj uygu-
lama, regetesiz satilan ilaglardan alma, sicak uy-
gulamalar seklinde kendi kendine yapilan bir
bakim olabilecegi gibi profesyonel tibbi bir ba-
kim da olabilir.

Katilim kompleksi: Hastanin toplumdaki rol-
lerininde degisiklik yapmasidir. Ornegin giinliik
yasam aktivitelerini, ig ortamini, sosyal yasantisini
gibi toplum i¢inde aldig1 bazi sorumluluklara ayar-
lamalar yapmasini ifade eder.

Maluliyet kompleksi: Sigorta, sosyal giivence
kurumu, maluliyet gibi hastanin geri 6deme ku-
rumlar ile ilgili giivencelerini igerir.

Boyun agnisinin etki ve sonuglari: Viicut yap:
ve fonksiyonlarinin etkilenmesi, aktivitenin etki-
lenmesi, topluma katilimin, yagsam sartlarinin etki-
lenmesi, subjektif kendini iyilik halinin ve
kaynaklarin kullaniminin etkilenmesi olmak iizere
bes zincirden olusur (Sekil 1). Bu zincir kisa ve
uzun donem sonuclar etkiler.

Boyun agris: ve iligkili bozukluklarin simifla-
mast: Bu kavramsal modelde boyun agris1 baglan-

kompanzasyon/kanunlar/societal;genetik;saglik davranigi;kiiltiirel

Faktorler:Demografik ve sosyoekonomik;Onceki saglik durumu/onceki agri durumu/eslik eden hastaliklars; isyeri; psikolojik ve sosyal;

AN

i

Opsiyonlar

Etkiler

ihtiyag yok
Bakm  Kendine bakim
Tibbi bakim
B?yun —
agrisi yok Etkileyici Normal
n agnsi
boyun agris > Katiim  Adapte

\ I Yok
\ Yok
Maluliyet  Bakim

Oztirltiliik)

Etkilemeyen
Boyun agrisi

Bozukluk Coziimlenme

+

Ak%/\te

Katiim

Kronik agri
ve 0zrlilik

—» | Kisa Uzun dénem
dénem sonuglar ]

iyuf hali l

Kaynaklarin
yeniden
kullanimi

Hala
stipheli

Yeniden

diizenleme

Cevre

SEKIL 1: Boyun agrisinda énerilen kavramsal modelin semasi.2
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g1s gidisat ve tedavisi {i¢ ana kategoriye ayrilmistir.
Bunlar: boyun agrisinin olmamasi, fonksiyonlar:
etkilemeyen boyun agris1 ve fonksiyonlar etkile-
yen boyun agrisi.

Boyun agnis1 olmamasi: Boyun agris1 varhiga
veya onunla iligkili tim bozukluklarda la iligkili
tim sorulara cevabin negatif olmasidir. Yani has-
tada yakinma yoktur.

Fonksiyonlar1 etkilemeyen boyun agtrisi:
Boyun agrisi olmasina ragmen hasta tedaviye
ihtiya¢ ve bakima ihtiya¢ gostermez. hasta-
nin giinlitk yasam aktivitelerinde ve toplumsal
yasama katiliminda herhabngibir kisitlanma yok-
tur.

Fonksiyonlar: etkileyen boyun agrisinda ise
hasta bakima tedaviye ihtiyaci vardir. Aktivite ve
katiliminda sinirliliklar gelismistir.

Bu ¢ kategoriye gore 5 aksisli bir siniflama
modeli 6nermektedir. Bu aksisler: 1. hasta ve veri-
lerin kaynag, 2. dizayn ve 6rneklem cergevesi, 3.
boyun agris1 ve sonuglarinin ciddiyeti, 4. boyun ag-
risinin siiresi ve boyun agrisinin zaman igindeki pa-

terni olarak siralanmigtir.’

Hasta ve veri kaynag:: Bu aragtirma ile ilgili-
dir ve ¢alismada hasta kaynag1 ve data kaynagim
kapsar. Boyun agris1 anketlerden, saglik hizmeti ve-
rilen merkezlerden veya maluliyeti denetleyen bi-
rimlerden olabilir. Anketlerden elde edilen veriler
daha ¢ok epidemiyologlar, saglik sektoriinden elde
edilenler klinisyenler, maluliyet ise sigortacilarla
ilgilidir.

Dizayn ve 6rneklem: Bu boliim de yine aragtir-
malar i¢in 6nemlidir. Anketlerdeki boyun agris1
verileri 4 ayr1 kategoriden elde edilebilir: genel po-
piilasyon, calisan poptilasyon, 6zel meslek alanlari,
spor yaralanmalar: sirasinda yaralanma degerlen-
dirmeleri.

Boyun agris1 ve sonuglarinin ciddiyeti, sidde-
ti: Bu ¢alisma grubu boyun agrili hastalarda hasta-
liklar1 siddetine ve ortaya ¢ikabilecek sonuglarina

gore bir siniflama 6nermektedir.*!°

Diizey I: Major yapisal bir patolojiye ait semp-
tom ve bulgunun olmadig ve giinliik yasam akti-
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vitelerinde ¢ok az etkilenmenin oldugu boyun ag-
T1S1:

Major yapisal patolojiler kirik, vertebra dislo-
kasyonu, omurilik yaralanmasi, infeksiyon, neop-
lazm, inflamatuvar artropatileri iceren sistemik
hastaliklardir. Bu diizeydeki boyun agrisinda agri-
ya tutukluk ve hassasiyet eslik edebilir ancak no-
rolojik yakinma yoktur.

Diizey II: Major yapisal bir patolojiye ait semp-
tom ve bulgunun olmadig fakat giinliik yagam ak-
tivitelerinde major etkilenmenin oldugu boyun
agrisi:

Bu diizeydeki bir bozuklukta giinliik yagam
aktivitelerindeki etkilenme bu konuda hazirlanmig
anketler ile ortaya ¢ikarilir.

Diizey IIT: Major yapisal patolojiye ait semp-
tom ve bulgularmn eglik etmedigi ancak norolojik
bulgularin var oldugu boyun agrist:

Derin tendon reflekslerinde azalma, kuvvet-
sizlik veya duyu kaybi gibi nérolojik Bu bulgular
spinal sinirler veya omurilikte hasarlanmanin ol-
dugunu gosterir.

Diizey IV: Major yapisal patolojiye ait semp-
tom ve bulgularin bulundugu boyun agris::

Bir klinisyen i¢in bu diizeydeki boyun agrisi-
m diger ii¢ diizeyden ayirmak ¢ok 6nem tasir. Bu
diizey i¢in klinisyen, kirik, miyelopati, infeksiyon,
timor veya diger destriiktif lezyonlar ve inflama-
tuvar hastaliklar gibi sistemik hastaliklar i¢in dik-
kat edilecek kirmizi bayraklarin farkinda olma
becerisine sahip olmalidir.

Boyun agrisinin siiresi:
1. 7 ginden daha kisa siiren gecici boyun agrist

2.7 glin veya daha fazla ancak 3 haftadan da-
ha az siiren kisa siireli boyun agris1

3. 3 hafta veya ti¢ haftadan daha uzun siiren
uzun siireli boyun agrisi olarak siniflanmasi 6neril-
mektedir.’

Boyun agrisinin paterninin siniflamasz:

1. Tek atak, daha 6nce boyun agris1 oykiisi
yok, atak sonrasi tamamaen iyilesme.
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2. Tekrarlayan, iki veya daha fazla atagin ol-
dugu ve aralarda tamamen iyilesmenin oldugu bo-
yun agrisi.

3. Tam iyilesme dénemlerinin olmadig: kalic
boyun agrisi.’

BOYUN AGRILARINDA SINIFLAMA

bul edilebilirligi ve klinik yarar ile ilgili veriler za-
manla toplanacaktir.’’ Elde edilen yeni bilgiler ve
deneyimlerle eksik kalan y6nleri tamamlanacaktir.
Yine daha genis popiilasyonlarla yapilan ¢aligmalar-
da bu siniflamanin kullamilmasiyla zayif yonlerini
gliclendirmek ve kuvvetli yanlar1 da desteklemek

niflama hentiz ¢ok yenidir. Bu yeni simiflamanin ka-

Sonug olarak boyun agrilar1 i¢in 6nerilen bu s1-

5. International Association for the Study of
Pain (IASP). IASP Task Force for Taxo-
nomy. Pain Terminology. Seattle: IASP;
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SECILMIS MAKALE OZETLERI

Aliment Pharmacol Ther 2006;23(6):759-65.

1) Rennie Aljinat Siispansiyonunun Antiasit ve Bariyer Olusturucu (Raft-Forming)
Ozellikleriyle Ilgili Klinik ve Laboratuvar Calismalari

Tytgat GN, Simoneau G

Academisch Medisch Centrum, Amsterdam, the Netherlands

Ozet
Arka plan: Gastrodzofageal bileskede asit cepleri mide icindeki besinlerden pH’1 dengelemek icin sizar. Bu
durumda, yiiksek doz antiasidi aljinatla birlestirmek gastroozofageal reflii hastaliginda faydali olabilir.

Amag: Rennie aljinat siispansiyonunun antiasit ve bariyer olusturucu (vaft-forming) ozelliklerini tammla-

maktwr (yiiksek doz antiasit ve aljinat igerir;, Bayer Consumer Care, Bladel, Hollanda).

Gereg ve yontemler: Rennie aljinatin in vitro ortamda asidi nétralize edici kapasitesi pH kaydedilen HCI
titrasyonu yoluyla Gaviscon (Reckitt Benckiser, Slough, Birlesik Krallik) ile karsilastirilmistir. In vitro or-
tamda farkli pH’larda olusan aljinat bariyer agwrligi, her iiriinle bariyer olusmaswun pH’a bagimliligim
degerlendirmek icin kullamlmistir. Benzer sekilde ¢ift-kor, plasebo kontrollii, randomize ve “cross-over”
bir ¢calismada, 12 saghkli a¢ birakilmis goniilliide mide ici pH i siirekli izlemi yoluyla Rennie aljinatin

antiasit aktivitesi plasebo ile karsilastirilmistir.

Bulgular: Gaviscon ile karsilastirildiginda Rennie aljinatin asit notralize edici kapasitesi in vitro olarak
daha yiiksekti, maksimum pH daha biiyiik ve antiasit aktivitenin siirekliligi daha uzundu. Ancak her iki iiriin
de degerlendirilen her pH ta karsilastirilabilir aljinat bariyerleri olusturdu. In vivo olarak, Rennie aljinat
hizli, etkin ve uzun siiren bir asit notralizasyonu sundu, etkinin baslamasi < 5 dakika ve etki siiresi yaklasik
90 dakika idi.

Sonug: Ozellikle yakin zamanlarda tanimlanmis olan “asit cepleri” gozoniine alindigr zaman, semptomatik
ve hafif gastroozofageal reflii hastaligi icin Rennie aljinatin ikili etkisi etkin bir tedavi segcenegi sunmakta-
dir.
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Respirology 2010 [Epub ahead of print].

2) Gastroozofageal Refliiniin Akcigere Etkisi: Olgu Kontrollii Bir Calisma

Mise K, Capkun V, Jurcev-Savicevic A, Sundov Z, Bradaric A, Mladinov S

Clinical Department for Respiratory Diseases, Split University Hospital, Split, Croatia

Ozet

Arka plan ve amag: Bir¢ok arastirmact atilan havada yogusan pH'’1 incelemistir, ama akcigerin icindeki
pH’in dogrudan ol¢iimii insanlarda in vivo olarak heniiz yapilmamistir. Dogrudan akcigerin icindeki pH n
olciimiiniin saglikl bireyler ve gastroozofageal reflii (GOR) hastaligi (GERD) olanlarda farkli olabilecegi-
ni varsaydik. Aymi zamanda akcigerdeki asidik ortamin pulmoner fonksiyonlar: ve DL(CO) etkileyip etkile-
medigini ve mide iceriginin mikroaspirasyonlarmin akcigerde nonspesifik inflamasyonlar: dogrudan etkile-

yip etkilemedigini saptamay: istedik.

Gereg ve yontemler: Hastalar, her yonden saghkli olup, GOR tanist yeni konulmus bireyler idi. Kontrol
deneklerin ¢cogu farkli nedenlerle bronkoskopi yapilmis goniilliiler idi. Biitiin deneklerin (n= 63) t1bbi 0z
gecmigleri alindl, fizik muayene ve ozefagogastroduodenoskopi, fiber optik bronkoskopi ve pulmoner fonk-
siyon testleri yapildi.

Bulgular: GOR olan hastalarin akcigerlerinde ortalama pH 5.13 +/- 0.43 idi; bu deger kontrollerin akci-
Serindeki pH 'tan belirgin bicimde diisiiktii, 6.08 +/- 0.39 (p= 0.001). GOR olanlarda %FEVy;, (p= 0.035);
PEF (p=0.001); FEF 15;50) (p= 0.002) ve FEF 10,55, (p= 0.003) daha diisiik iken, %FVC ve FEF 175 teki fark-
lar anlamli degildi. Akcigerin transfer katsayisi (p= 0.001) ile birlikte DL(CO) (p= 0.003) GOR olanlarda
daha diigiiktii. Bronkoalveoler aspiratta LDH diizeyleri GOR olanlarda daha yiiksekti (p= 0.001).

Sonu¢: Bu calismada, saglikli bireylerle GOR olanlarin karsilastirilmas: sonucunda pH'mn diismesi ve
bronkoalveoler aspiratta LDH diizeylerinin yiiksek olmasiyla akcigerde hiicre ve doku hasarmin kanitlar:
bulunmustur. Bu bulgular, GOR ile basvuran hastalarda pulmoner fonksiyon ve ézellikle DL(CO) nun

mutlaka degerlendirilmesi gerektigini diisiindiirmektedir.
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J Clin Pharmacol 2010 [Epub ahead of print].

3) Preterm Bebeklerin Asit Gastroozofageal Reflii HastaliZinda Sodyum Aljinatin Etkisi:
Pilot Calisma

Atasay B, Erdeve O, Arsan S, Tiirmen T

School of Medicine

Ozet

Bu ¢alismanin amaci, preterm bebeklerde pH-metre ile tanmimlanan asit refliisii olaylart iizerinde sodyum
(Na) aljinatin olusturdugu antireflii bariyerinin etkisini degerlendirmektir. Gastrodzofageal refliisii 24 sa-
atlik pH monitorizasyonu yoluyla dogrulanmis preterm bebeklere girisim olarak giinde dort kez 1 mL/kg Na
aljinat uygulanmis ve 48 saat sonra dlgiimler tekrarlannustir. En onemli sonuclar; 24 saat icindeki reflii
olaylarinin sayisinda, en uzun atagin siiresinde, 24 saat siiresince > 5 dakika olan ataklarin sayisinda ve
pH-metrede reflii indeksindeki iyilesme olmustur. Kirk bir preterm bebekten ¢alismayr tamamlayan 34
(%83) ‘iiniin 24 saatlik pH monitérizasyonunda patolojik olciimler vardi; hastalarin 27 (%83)’si tedaviye
yanit verirken, 7 (%17) hastada yanmit alinamadi. Na aljinat tedavisi 24 saat icinde pH< 4 olan atak sayisi-
ni, reflii indeksini, pH< 4 olan ve > 5 dakika olan ataklarin sayisint ve pH< 4 olan en uzun atagin siiresini
belirgin bicimde iyilestirmistir. Tedaviden sonra hastalarda degerlendirilen iki klinik semptomda (kusma ve
kilo alim1) belirgin iyilesme goriilmiistiir. U hastada goriilen diskinin sertlesmesi disinda herhangi bir yan
etki gozlenmemistir. Preterm bebeklerde gastrodzofageal reflii hastaliginin tedavisi icin Na aljinat, giivenli

ve etkin gibi goriinmektedir.
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Eur J Drug Metab Pharmacokinet 1996;21(4):351-7.

4) Kalsiyum Karbonatla Rebound Etkisinin Olmayisi

Simoneau G

Clinique Thérapeutique, Hopital Lariboisiére, Paris, France

Ozet

Bu, 12 saghikly erkek goniillii ile yapilmis acik, randomize dengeli “cros-over” bir ¢calismadir. Giinde dort
kez 2 tablet olarak onerilen dozda verilen kalsiyum karbonatla birlikte magnezyum karbonatin [Rennie ve
hidrotalsit (Talcid)] antiasit aktivitesi, 24 saatlik mide ici pH Ol¢iimii yapilarak karsilastiridmistir. Goniillii-
lere, randomize edilmis talimatlara gore her dgiinden 1 saat sonra ve yatarken 2 tablet kalsiyum karbonat-
la birlikte magnezyum karbonat veya hidrotalsit verilmistir. Sonuglar her iki tedavinin de benzer antiasit
etkinligi oldugunu ve yine benzer sekilde yaklasik bir saat siiren etki siiresi oldugunu gostermistir. Her bir
tedavide antiasit uygulamasini takip eden ikinci ve iigtincii saatlerde asit “rebound’u olduguna dair bir

kanit bulunamamistir.
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SORULAR

ANATOMI

1. Hangi sinir plexus sacralis’in dalidir?

a) N. pudentalis

b) N. iliohypogastricus
c) N. obturatorius

d) N. genitofemoralis
e) N. ilioinguinalis

ACIKLAMA: Diger siklarda yer alan sinirler plexus
lumbalis’in dallaridir.

Cevap A (Cimen M, Sistematik Anatomi Ders Kitabi, 2.
Baski, Cumhuriyet Universitesi Yayinlar, 2007, s.
158)

2. Hangisi karacigerin peritonlu kismidir?
a) Sulcus venae cavae
b) Porta hepatis
c) Sulcus ligamenti venosi
d) Sulcus ligamenti teres hepatis
e) Fossa vesica fellae
ACIKLAMA: Sulcus ligamenti teres hepatis'tir.Diger
siklarda yer alan olusumlar karacigerin peritonsuz ki-
simlardir.

Cevap D (Cimen M, Sistematik Anatomi Ders Kitabi, 2.
Baski, Cumhuriyet Universitesi Yayinlari, 2007, s. 98)

3. Articulatio humero-ulnaris hangi tip bir eklemdir?

a) Sellar

b) Gingylimus
c) Trochoid
d) Spheroid
e) Plana

ACIKLAMA: Gingylimus tipidir. Diger siklar geldiricidir.

Cevap B (Cimen M: Sistematik Anatomi Ders Kitabi, 2.
Baski, Cumhuriyet Universitesi Yayinlari, 2007, s. 40)

4. Sulcus interventricularis anterior’da seyreden kalp
veni hangisidir?
a) V. cardiaca magna
b) V. cardiaca media
c) V. cardiaca parva
d) V. obliqua atrii sinistrii
e) Sinus coronarius

ACIKLAMA: V. cardiaca magna, apex cordis’e yakin
baslar, sulcus interventricularis anterior'da sol koroner
arterin dali olan a. interventricularis anterior ile yukari
dogdru cikar ve sola dénerek sinus coronarius’a déku-
[ar.
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Cevap A (Clinically Oriented Anatomy, 4. Baski, 1999, s.
136)

5. N. occipitalis major hangi spinal sinirin arka dali-
nin adidir?
a) C1
b) C2
c)C3
d) C4
e)C5

ACIKLAMA: C2 spinal sinirin arka dalina n. occipitalis
major denir. Bu sinir suboksipital G¢genin sinirlarina
katilan inferior oblik kasin altindan ¢ikar ve ggenin
Uzerindeki deride dagilir.

Cevap B (Clinically Oriented Anatomy, 4. Baski, 1999, s.
477)

6. For. ischiadicum minus’tan gecen kas hangisidir?
a) M. piriformis
b) M. gemellus superior
c) M. gemellus inferior
d) M. obturatorius internus
e) M. obturatorius externus

ACIKLAMA: M. obturatorius internus, for. obturato-
rium’un i¢ ylzinden baglar, kiiglk pelvisin lateral du-
varinin blyudk kismini sarar ve for. ischiadicum
minus’tan gecerek femurun trochanter major medial
ylzlne tutunur.

Cevap D (Clinically Oriented Anatomy. 4. Baski. 1999,
s.555)

7. A. maxillaris asagidaki dallardan hangisini fossa
pterygopalatina igerisinde verir?
a) A. buccalis
b) A. sphenopalatina
c) A. alveolaris inferior
d) A. meningea media
e) A. auricularis profunda

ACIKLAMA: A. maxillaris ve dallari: A. carotis
externa'nin gl. parotidea iginde ayrilan iki u¢ dalindan
birisidir. Gukur iginde m. pterygoideus lateralis'in deri-
ninden ya da iki basi arasindan gecger ve dallarina ay-
rilir.

A. maxillaris'in fossa infratemporalis i¢indeki dal-
lar:

A. auricularis profunda
A. tympanica anterior
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A. alveolaris inferior

A. meningea media

Rr. musculares

a. masseterica,

a. temporalis profunda anterior
a. temporalis profunda posterior
A. buccalis

Fossa pterygopalatina igerisinde verdigi dallar:
A. alveolaris superior posterior
A. infraorbitalis

A. palatina descendens

A. sphenopalatina

A. canalis pterygoidei

Cevap B (Arinci K, Elhan A, Anatomi, 2.cilt, s.37-40)

8. Asagidaki cranium kemiklerinden hangisi vomer’le
eklem yapmaz?
a) Maxilla
b) Os palatinum
c) Concha nasalis inferior
d) Os sphenoidale
e) Os ethmoidale

ACIKLAMA: Vomer, burun septumunun arka alt kismi-
nin yapisina katilir. Os sphenoidale, os ethmoidale,
os palatinum(2) ve maxilla (2) olmak tzere alti kemik-
le eklem yapar.

Cevap C (Arinci K, Elhan A, Anatomi, 1. cilt, 2. baski.
s.56)

9. Asagidaki anatomik yapilardan hangisi mediasti-
num posterior’da bulunmaz?
a) Oesophagus
b) Vena azygos
c) Ductus thoracicus
d) Nervus vagus
e) Nervus phrenicus

ACIKLAMA: Mediastinum posterius, énden bifurcatio
tracheae, pulmonal damarlar, pericardium ve
diaphragma’nin Ust yuzinin arka kismi, arkadan 5.-
12. thoracal vertebralar, yanlardan da plevra
mediastinalis tarafindan sinirlanmistir. Burada pars
thoracica aortae, vena azygos, vena hemiazygos,
nervus vagus, nervus splanchnicus’lar, oesophagus,
ductus thoracicus ve nodi lymphatici mediastinales
posteriores bulunur.

Cevap E (Arinci K, Alaittin E. Anatomi 1.cilt, 2.baski.
5.392)

10.Asagidaki damarlardan hangisi M. pectoralis
minor kasinin arkasinda, A. axillaris’ten ayrilir?

a) A. thoracica superior
b) A. subscapularis
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c) A. thoracica lateralis
d) A. circumflexa humeri anterior
e) A. circumflexa humeri posterior

ACIKLAMA: M. pectoralis minor kasinin arkasinda
kalan bdlim A. axillaris’in ikinci bélimadr. ikinci bé-
limden ¢ikan dallardan biri A. thoracica lateralis’tir.

Cevap C (Arinci K, Elhan A, Anatomi, 2.Cilt, s.58)

11.Asagidaki yapilardan hangisi karacigerde “Porta
hepatis”’de bulunmaz?
a) Lenf damarlan
b) A. hepatica propria
c) V. hepatica
d) V. portae hepatis
e) Ductus hepaticus communis

ACIKLAMA: Porta hepatis karacigerin visseral yizinde
bulunan bir gegittir. Buradan V. portae hepatis, a.
hepatica’lar, safra kanallari ve lenf damarlari ile sinir
aglan karacigere giris-¢ikis yaparlar. V. hepatica bu-
rada bulunmaz.

Cevap C (Arinci K, Elhan A. Anatomi, 1.Cilt, 1995, s.
337)

12.Tonsillitte bazen olan kulak agrisinin nedeni asa-
gidaki sinirlerden hangisidir?
a) Nervus trigeminus
b) Nervus facialis
c) Nervus glossopharyngeus
d) Nervus vagus
e) Nervus hypoglossus

ACIKLAMA: Tonsilla palatina’larin duyusunu nervus
maxillaris ile nervus glossopharyngeus tasir. Nervus
glossopharyngeus orta kulak boslugunun da duyusu-
nu tasir. Bu nedenle tonsillitte olan agri duyusu,
nervus glossopharyngeus’un nervus tympanicus deni-
len dali ile orta kulaga yansitilr.

Cevap C (Williams PL, Gray’s Anatomy, 38. baski, 1999,
s. 1729)

13.Gozlerin birlikte hareketinin koordinasyonundan
sorumlu efferent yol agagidakilerden hangisidir?

a) Tractus vestibulospinalis medialis
b) Fasciculus longitudinalis medialis
c) Tractus tectospinalis
d) Tractus vestibulospinalis lateralis
e) Tractus rubrospinalis

ACIKLAMA: Gozlerin birlikte hareketinde fonksiyon
gobren yol, fasciculus longitudinalis medialis'tir. Bir ta-
rafa bakilmak istendiginde, bakilacak taraf PPRF
(pontin paramedian retikiler formasyon c¢ekirdegi;
lateral ya da horizontal bakis merkezidir ve abdusens
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cekirdegine komsu olup, pons’ta lokalizedir)’den ¢ikan
uyari ayni taraftaki nervus abducens cekirdegine ve
kars| tarafa gecgerek fasciculus longitudinalis medialis
icinde nervus oculomotorius’'un motor ¢ekirdegdi igin-
deki musculus rectus medialis ile ilgili néronlara gelir.
Bdylece, bakilmak istenen taraftaki géziin musculus
rectus lateralis’i kaslilir ve abduksiyon yapar. Karsi ta-
raf gbzin ise musculus rectus medialis’i kasilir ve
adduksiyon yapar. Béylece her iki g6z de bakilmak is-
tenen tarafa yénelmis olur.

Cevap B (Williams PL, Gray’s Anatomy, 38. baski, 1999,
s. 1070)

14.Kafa tabanina i¢ yiiziinden bakildiginda agagidaki
acikliklardan hangisi gériilemez?

a) Fissura orbitalis inferior
b) Foramen spinosum

c) Foramen rotundum

d) Fissura orbitalis superior
e) Canalis opticus

ACIKLAMA: Kafa tabanina i¢ ylzunden bakildiginda,
fissura orbitalis inferior gérilemez. Diger agikliklarin
timu fossa cranii media’da yer alir ve gérulebilir.

Foramen spinosum ve foramen rotundum, sfenoid
kemigin biyuk kanatlarindadir. Foramen
spinosum’dan arteria maxillaris’in dali olan arteria
meningea media (dura mater’i besleyen en 6nemli ar-
terdir) ile nervus mandibularis’in meningeal dali,
foramen rotundumdan ise nervus trigeminus’un dal
olan nervus maxillaris ile gecer.

Fissura orbitalis superior, sfenoid kemigin buyuk ve
kiigiik kanatlari arasindadir. iginden; 3, 4 ve 6.
kraniyal sinirler, v. ophthalmica’lar ve nervus
ophthalmicus’un dallari (nervus lacrimalis, nervus
frontalis ve nervus nasociliaris) geger

Canalis opticus, sfenoid kemigin kugtk kanatlarinin iki
kékii arasindadir. iginden nervus opticus ile arteria
ophthalmica geger.

Fissura orbitalis inferior, sfenoid kemigin biyik kana-
di, maxilla, palatin ve zigomatik kemik arasindadir.
Orbita ile fossa pterygopalatina’yi birlestirir ve ancak
orbita'ya bakildiginda gérilebilir. Icinden nervus
trigeminus’un dali olan nervus maxillaris ve zigomatik
dali ile a. v. infraorbitalis gecer.

Cevap A (Williams PL, Gray’s Anatomy, 38. baski, 1999,
s. 570-573)

15.N. gluteus superior felcine bagh olarak asagidaki
bulgulardan hangisi ortaya ¢ikabilir?
a) Merdiven ¢ikarken zorlanmak
b) Ordekvari yiiriiyiis bigimi
c) Diisiik ayak
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d) Stepaj yiiriiyiis bicimi
e) Bacak bacak iistiine atamamak

ACIKLAMA: N. gluteus superior'un lezyonunda daha ¢ok
m. gluteus medius felcine bagl olarak uylugu
abduksiyonu zayiflar ve yuriirken kalga havadaki ayak
tarafina duser. Bu sekildeki yurtyls “Grdekvari yUri-
yus” olarak adlandirilir.

Cevap B (Gékmen F, Sistemik Anatomi, 2003, s.845-
850)

16.Sakral pleksusu olusturan spinal sinirler asagida-
kilerden hangisinde dogru olarak verilmistir?
a) $1,2,3
b) L4,5, $1,2,3
c) L4,5, S1
d) $1,2,3,4
e) L5,51,2,3

ACIKLAMA: Sakral pleksus L4,5 (truncus lumbosacralis)
ve S1,2,3 spinal sinirler tarafindan olusturulur.

Cevap B (Gékmen F, Sistemik Anatomi, 2003, s.845)

17.Koltuk degnegi kullanan bir hastada asagidaki
sinirlerden hangisinin zedelenme olasilig! yiiksek-
tir?
a) N. ulnaris
b) N. radialis
c) N. medainus
d) N. musculocutaneus
e) N. axillaris

ACIKLAMA: Fossa axillarisin  arka  duvarinda
humerotrisepital araliktan gegerken humerus’a oldukga
yakindir.

Cevap E (Gékmen F, Sistemik Anatomi, 2003, s.838-
840)

18.Pars cervicalis trachea’nin yaninda bulunan olu-
sumlar hangileridir?
1) Tiroid bezinin yan loplari
Il) A. carotis communis

) Ozofagus

IV) N. laryngeus superior
a)l, Il

b) I, 1

c)l, 1,1

d) I, IV

e) I, I, IV

ACIKLAMA: Trakeanin yan ylzleri boyun damar sinir
paketi ve tiroid bezinin yan loplari ile komsudur.

Cevap A (Moore, Clinically Oriented Anatomy, 3. baski,
5.816-7)
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19.Hangi olugsum fossa cranii posterior’da yer alir?
a) Foramen rotundum
b) Foramen ovale
c) Canalis n. hypoglossi
d) Foramen spinosum
e) Fissura orbitalis superior

ACIKLAMA: Canalis n. hypoglossi'dir. Diger siklarda yer
alan olugsumlarin timu fossa cranii media’da yer alir.

Cevap C (Williams PL, Gray’s Anatomy, 38. baski, 1999)

20.Mimik kaslarinin motor siniri hangisidir?
a) N. trigeminus
b) N. facialis
c) N. glossopharyngeus
d) N. vagus
e) N. trochlearis

ACIKLAMA: N. facialistir. Diger siklar celdiricidir.
Cevap B (Williams PL, Gray’s Anatomy, 38. baski, 1999)

21.Kalbin uyan sisteminin merkezi hangisidir?
a) Nodus atrioventricularis
b) Fasciculus atrioventricularis
c) Crus dextrum
d) Crus sinistrum
e) Nodus sinoatrialis

ACIKLAMA: Nodus atrioventricularis’tir. Diger siklar
celdiricidir.

Cevap E (Williams PL, Gray’s Anatomy, 38. baski, 1999)

22.Plexus brachialiste, radixlerden ayrilan sinir han-
gisidir?
a) N. dorsalis scapula
b) N. pectoralis medialis
c) N. axillaris
d) N. ulnaris
e) N. radialis

ACIKLAMA: N. dorsalis scapula’dir. N. axillaris (C) ve
N. radialis (E) fasciculus posterior'un dali, N. pectora-
lis medialis (B sikki), n. ularis D sikki fasciculus me-
dialis’in dalidirlar.

Cevap A (Williams PL, Gray’s Anatomy, 38. baski, 1999)

23.Asagidakilerden hangisi A. subclavia’nin direk
dal degildir?
a) Truncus costocervicalis
b) Truncus thyrocervicalis
c) A. cervicalis profunda
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d) A. thoracica interna
e) A. vertebralis

ACIKLAMA: A. cervicalis profunda; Truncus costocervi-
calis’in dalidir.

Cevap A (Williams PL, Gray’s Anatomy, 38. baski, 1999)

24 Pharynx’te spatium parapharyngeum’da bulun-
mayan yapi hangisidir?
a) A. carotis interna
b) N. hypoglossus
c) V. jugularis interna
d) N. vagus
e) A. carotis externa

ACIKLAMA: A. carotis externa’dir, bu aralikta yer al-
maz.

Cevap E (Williams PL, Gray’s Anatomy, 38. baski, 1999)

25.Kadin genital organlarinin, erkek genital homo-
loglari ile ilgili yanhs eslemeyi bulunuz?
a) Ovarium-testis
b) Vagina-utriculus prostaticus
c) Bulbus vestibuli-penis corpus spongiosum’u
d) Labium minus pudenti-penis corpus caverno-

sum
e) Labium majus pudenti-scrotum
ACIKLAMA: Labium minus pudenti-penis corpus

cavernosum; yanhstir; Labium minus pudenti, erkekte
penis derisine karsilik gelir.

Cevap D (Williams PL, Gray’s Anatomy, 38. baski, 1999)

26.Talus asagidaki kemiklerin hangisiyle eklem
yapmaz?
a) Tibia
b) Fibula
c) Os cuboideum
d) Os naviculare
e) Calcaneus

ACIKLAMA: Os Cuboideum ile eklem yapmaz.
Cevap C (Williams PL, Gray’s Anatomy, 38. baski, 1999)

27.Hangi olusum mandibula’ya ait degildir?
a) Linea mylohyoidea
b) Tuberositas pterygoidea
c) Fovea pterygoidea
d) Fossa digastrica
e) Fossa canina

ACIKLAMA: Fossa canina, Maxilla’da bulunur.
Cevap E (Williams PL, Gray’s Anatomy, 38. baski, 1999)
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FIZYOLOJI

1. Merdiven gikmakta zorlanmadigini fakat el bileginin
ve parmaklarinin bazi hareketlerini yapamadigini
belirten ve Babinski belirtisi pozitif olan bir olguda
muhtemel lezyonun nereyi tutmasi beklenebilir?

a) Serebellum

b) Bazal gangliyonlar

c) Frontal asosiasyon alani
d) Vestibiilokohlear sinir

e) Lateral kortikospinal yolak

AGIKLAMA: insanlarda motor bozukluklarin en genel
nedeni kortikospinal yolagin internal kasllden geger-
ken zedelenmesidir. Olusan belirtiler tist motor néron
hastaligi olarak adlandinlir ve artmis gerim refleksi,
distal kaslarda zayiflik, Babinski belirtisi pozitifligi ve
yuzeyel reflekslerin azalmasi ile karakterizedir. Sade-
ce kortikal spinal traktusu iceren bir lezyonda gorilen
en belirgin bozukluk ise distal kaslarin zayifligi ve po-
zitif Babinski'dir.

Cevap E (Berne RM, Fizyoloji (Tiirk Fizyolojik Bilimler
Dernegi gevirisi 5. Baski, Béliim 9, s.170)

2. Asagidakilerden hangisi REM uykusuna eslik eder?
a) Alfa ritmi
b) Uyku dikenleri
c) Ponto-genikiilo-oksipital dikenler
d) Kabus basmasi
e) Uykuda yiiriime

ACIKLAMA: REM uykusunda ponstan kaynaklanan, hizla
lateral genikulat cisme gegen ve daha sonra oksipital
kortekse ulasan 3-5’li gruplar halinde fazik potansiyeller
gorulir ve ponto-genikilo-oksipital dikenler olarak ad-
landirilir. Kébus basmasi, uykuda yirime ve uyku di-
kenleri non-REM uykusunda goérilmektedir. Alfa ritmi
gozler kapali, dinlenim halindeki bireyde EEG’de hakim
olan ritimdir.

Cevap C (Ganong WF, Tibbi Fizyoloji, 20. Baski, Tiirk
Fizyoloji Bilimler Dernegi gevirisi, Bélim 11, s.191, 195)

3. Duysal yollarin 6zgiin olmayan talamik yansima
sistemi lizerinden kortekse yaygin yansimasi asa-
gidakilerden hangisi ile iligkilidir?

a) Dikkat yaniti

b) Senkronize ritim

c) Gamma efferent desarj sikliginda artis
d) EEG’de delta dalgalarinin goriilmesi
e) Soyut diisiincenin dogmasi

ACIKLAMA: Duysal uyaridan sonra EEG’de dikkat yani-
tinin olugsmasindan 6zgiil duysal sistemlerin orta beyi-
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ne, buradan yan dallar ile Retikiler Aktive Edici Siste-
me ve 6zgln olmayan talamik yansima ile kortekse
ulasmasidir. EEG’de Delta dalgalarinin gériilmesi veya
senkronize ritim Diensefalik uyku bdélgesi, medullar
senkronizasyon bdlgesi ve Bazal 6n beyin uyku bolge-
sinin uyarilmasi ile olusturulabilmektedir. Soyut disin-
cenin kortikal assosiasyon alanlarindan dogdugu kabul
edilmektedir. Gama efferent desarjlar geriime refleksi-
nin uyariima esigini belirler.

Cevap A (Tibbi Fizyoloji, Ganong WF, 20. Baski, Tiirk
Fizyoloji Bilimler Dernegi gevirisi Bélim 11, s. 192-193;
Berne RM, Fizyoloji (Tiirk Fizyolojik Bilimler Dernegi
gevirisi 5. Baski, Béliim 9, s.159)

4. Asagidakilerden hangisi solunumun kontroliinde
dogrudan rol oynamaz?
a) Dorsal solunum grubu
b) Somatik reseptorler
c) Kan-beyin bariyeri
d) Aortik cisimler
e) Akciger gerilme refleksi

ACIKLAMA: Somatik reseptérler solunumu dogrudan
kontrol etmezler. Akciger hacmi hakkinda bilgi verirler
ve inspirasyonun sonlandiriimasinda rol oynarlar.

Cevap B (Berne RM, Fizyoloji. Ceviri: Tiirk Fizyoloji Bilim
Dernegi. 5. baski, 2008, s.511)

5. Deniz seviyesinden yaklasik ka¢ metre yiikseklikten
sonra oksijen eksikligi belirgin olmaya baslar?
a) 500
b) 1500
c) 3500
d) 5500
e) 7000

ACIKLAMA: Bu yiikseklikten sonra alveol havasi parsiyel
oksijen basinci 60 mmHg altina diismeye baslar ve
arteriyel kandaki oksijen satlrasyonu %90'in altina
iner.

Cevap C (A.C. Guyton, J.E. Hall, Tibbi Fizyoloji, 2007)

6. Kalpte, siniis diigiimiinde baslayan uyarinin his
demeti gegis liflerinin bittigi noktaya gelmesi kag
saniye siirer?

a)0.3
b) 0.9
c) 0.16
d) 0.19
e) 0.22
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ACIKLAMA: Bu siire EKG'de PR araliidir ve ileti zamani
adini alr. Uyarinin atriyumlardan ventrikillere gegcme
sUresidir.

Cevap C (A.C. Guyton, J.E. Hall, Tibbi Fizyoloji, 2007)

7. Asagidaki reseptor tiplerinden hangisi mekanore-
septor grubundan degildir?
a) Pasini cisimcigi
b) Olfaktor reseptér
c) Vestibiiler tiiy hiicre reseptorii
d) Golgi tendon organi
e) Kochlear tiiy hiicre reseptorii

ACIKLAMA: Olfaktdr reseptdr kemoreseptoér grubundan-
dir. Mekanosensitiv degildir.

Cevap B (Robert M. Berne and Matthew N. Levy. Fizyolo-
Jji, 5. Baski. 2008, s. 100-104)

8. Miyelinli néronlarda Na* kanallarinin sayisi en fazla
nerede bulunur?
a) Hiicre gévdesinde
b) Akson hillokta
c) Miyelin yiizeyinde
d) Ranvier diigiimlerinde
e) Akson terminallerinde

AGIKLAMA: Miyelinli sinirlerde N* kanallari en fazla
oranda Ranvier digimlerinde yerlesmigtir.

Cevap D (Robert M. Berne and Matthew N. Levy. Fizyolo-
Ji, Besinci Baski. 2008, s. 81-83)

9. Beyindeki bazal ganglionlardan hangisinin
harabiyeti “korea” denilen ani seyirme hareketleri-
ne yol acar?

a) Globus pallidus

b) Putamen

c) Substansia nigra

d) Subtalamik niikleus
e) Kaudat niikleus

ACIKLAMA: Putamende c¢ok sayida kigik lezyonlar
ellerde, yizde ve vicudun diger bélimlerinde korea
denen ani seyirme hareketlerine yol agar.

Cevap B (Guyton & Hall: Textbook of medical Physiology,
11. baski, 2007, B6liim 56, s.709)

10.Kluver-bucy sendromunda asagidaki anatomik
bélgelerden hangisinde hasar vardir?
a) Mamiller cisim
b) Hipokampus
c) Amigdala
d) Tectum mesencephali
e) Epithalamus

ACIKLAMA: Kluver bucy sendromu limbik sistemin 6nem-
li bir yapisi olan amigdalada hasara bagh gelisen
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hiperseksualite uygunsuz affect ve polifaji ile giden bir
sendromdur. Hayvan deneylerinde  amigdalasi
hasarlanan hayvanlarda bu semptomlar gézlenmistir.

Cevap C (Ganong, Fzyoloji, Sistematik Anatomi Gévsa
Gékmen F)

11.Vazopresin toplayici kanallarda hangi akuaporin
(su kanali) proteini miktarini artinr?
a) Akuaporin 1
b) Akuaporin 2
c) Akuaporin 3
d) Akuaporin 4
e) Akuaporin 5

ACIKLAMA: Akuaporin 1, 2, 3 bébrekte, 4 beyinde, 5 ise
tukaruk, gézyas! bezi ve solunum yollarinda bulunur.
Vazopresinin V2 reseptorleri ile hiicre ici cAMP’i artirir
ve toplayici kanal epitelinde akuaporin 2 sayisi artirilir.

Cevap B (Ganong Tibbi Fizyoloji, 20, Baski 2002, s. 235)

12.Afferent néronlar ila tasinan duyu bilgisi igin han-

gisi dogrudur?

a) Afferent néronlarin koverjansi (kavusum) fazla
ise duyunun yeri kesin tarif edilemez

b) Bir reseptor hemen her zaman tek tip uyarana
cevap verir

c) Uyaranin siddeti arttikgca afferent néronda aksi-
yon potansiyelinin amplitiidii de artar

d) Lateral inhibisyon tiim duysal néronlarda olur

e) Reseptor potansiyeli uyaran siddetinden bagim-
sizdir

ACIKLAMA: Afferent ndronlar bilgiyi tagirken tek bir nérona
kavusum yaparak Ust merkeze iletiyorsa merkez bilgisi-
nin yerini tarif etmekte zorlanir, ¢tinku ayri ayr yerlerden
gelen bilgi ayni nérona aksiyon potansiyelini iletmektedir.
B: Reseptérler farkli uyaranlara cevap verebilir ancak
farkl uyanin siddeti oldukg¢a yiiksek olmali C: Uyaran
siddeti artikga néronda aksiyon potansiyeli frekansi artar,
amplitid degismez. D: Lateral inhibisyon retinada siktir,
her duysal néronda olmaz E: Reseptér potansiyeli ¢o-
gunlukla uyaran siddeti ile dogru orantihidir.

Cevap A (Sherman V, Human Physiology, 8. baski, 2001,
s. 228-238)

13.Hangisi aclik merkezini uyarir?
a) Leptin
b) Néropeptid Y
c) Gastrointestinal hormonlar
d) Viicut isisinin artigi
e) Midedeki kemo ve gerim reseptérlerin aktivas-
yonu

ACIKLAMA: Hipotalamus arkuat cekirdekteki noéronlar
Noropeptid Y ndrotransmitteri araciligi ile aglik duyusu
olusturulur.
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Cevap B (Ganong Tibbi Fizyoloji, 20, Baski 2002, s. 229)

14.Asagidakilerden hangisi 6grenme ve bellegin
olusmasinda rol oynayan fizyolojik mekanizmalar-
dan biri degildir?
a) Yansiyan dalga (reverberating circuit)
b) LTP (long-term depresyon)
c) Presinaptik fasilitasyon
d) Post teknik potensiasyon
e) LTP (long-term potensiasyon)

ACIKLAMA: Anlik (duyusal) bellegin olusmasinda frontal
kortekste, yansiyan dalga (reverberatig circuit) meka-
nizmasinin, kisa zaman belleginin olugsmasinda,
presinaptik fasilitasyon ve post tetanik potensiasyon
mekanizmalarinin, uzun sireli bellegin olusmasinda ise
hipokampus CA1 ndéronlarinda gerceklesen long-term
potensiasyon (LTP) mekanizmalarinin roli oldugu bi-
linmektedir. Kisa sireli bellek, kalici uzun sireli bellek
haline dontstrken LTP mekanizmasi ile yeni protein
sentezleri olusur ve sinaptik baglantilar artar. Buna
beynin plastisite 6zelligi denir. Plastisite, sinaptik bag-
lantilarin zayiflamasi ve silinmesi icin de gecerlidir, an-
cak burada rol oynayan mekanizma, long-term depres-
yon (LTD) mekanizmasi olup, 6grenmeye degil, unut-
maya yol agar.

Cevap B (Bear MF, Connors BW, Paradiso MA,
Neuroscience, 3. baski, s.718)

15.Bir deney hayvani, sol géz kapatilip, sag gozii ile
ogrendigi bir beceriyi, sag g6z kapatilip, sol gézii
ile gorerek tekrarlayamiyor ise ve higbir duyusal ve
motor defekti yok ise lezyon hangi bolgeye uygu-
lanmig olabilir?
a) Serebellum
b) Limbik korteks
c) Korpus kallozum
d) Somatik duyusal alan
e) Retina

ACIKLAMA: Korpus kallozum ve anterior ve posterior
kommisural yollar iki beyin hemisferini birbirine baglar
ve bir hemisferde olusan her tirli uyarana ait hafiza-
nin, diger hemisfere transferini saglar. Bu yollarin de-
neysel olarak kesilmesi veya konjenital olarak bulun-
mamasi halinde (split brain), iki beyin hemisferi birbi-
rinden ayri olarak galigir.

Cevap C (Ganong, Review of Medical Physiology, 22.
baski, s.268)

16.Serebellumun bir motor hareketi tam hedefinde
durdurabilme 6zelligi hangi mekanizma ile ortaya
cikar?
a) Derin niikleuslar medulla spinalisi direkt olarak
inhibe eder
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b) Tirmanici ve yosunsu liflerle derin niikleuslara
inhibitorik uyarilar gelir

c) Derin niikleuslar purkinje sistemini inhibe eder

d) Derin niikleuslar serebral kortekse dnce eksita-
torik uyarilar génderir; sonra uyarilarini keser

e) Serebellumun lateral hemisferleri motor korteksi
inhibe eder

ACIKLAMA: Serebellum motor harekete ait butiin diizelti-

ci sinyallerini beynin motor korteksi tzerinde olusturur.
Medulla spinalis, beyin sapi ve beyinden serebelluma
gelen bitin afferentler (input), tirmanici ve yosunsu lif-
ler icinde serebellum’un derin nikleuslarina gelerek,
bunlari uyarir. Serebellumun batiin giktilari (output) da
derin nikleuslardan c¢ikarak, beynin motor korteksine
gider. Serebellum’dan ¢ikan uyarilar, bir motor hareke-
tin baglangicinda, motor kortekse eksitasyon géndere-
rek destek olur; ancak kisa bir stire sonra purkinje hiic-
relerinin derin nikleuslar inhibe etmesi ile, motor kor-
tekse giden uyarilar (destek) kesilir. Bdylece baslamis
bir hareketin tam hedefinde durmasi saglanir. Hareke-
tin kararli bir sekilde durmasi igin serebellumda, bu se-
fer antagonist kaslara ait olan Unite, motor kortekse,
eksite edici uyar1 génderir.

Cevap D (Guyton, Textbook of Medical Physiology, 11.

baski, s.702)

17.Kategorikal (dominant) hemisferi, sol hemisfer olan

bir kiside, sag hemisferde (reprezantal hemisfer)

genis bir lezyon hangisine yol agmaz?

a) Sol viicut yarisinda hemiparezi veya hemipleji

b) Viicudun sol yarisina karsi ilgisizlik (neglect,
unilateral inattention)

c) Konusma, verbal ve sayisal sembolleri algilama
bozuklugu (afazi akalkuli ve agnosi)

d) Mizigi algilamada bozukluk

e) Sekillerine bagh olarak cisimleri taniyamama
(astereognozis)

ACIKLAMA: Konusma, yazma, hesap yapma gibi bazi

fonksiyonlar insanlarin %96’sinda sol hemisferde daha
gelismistir. Bu nedenle bu hemisfere kategorikal (do-
minant) hemisfer denir. Bu kisilerin sag hemisferleri ise
duyusal algilar, uzaysal ve zamansal kapasitelerde da-
ha fonksiyonel olup, bu hemisfere ise reprezantasyonal
(non-dominant)  hemisfer  denir. Beynin  sagd
hemisferinde motor ve duyusal alanlan etkileyen (ge-
nis) bir lezyon, vicudun karsi tarafinda motor
(hemiparezi veya hemipleji) arazlar ile birlikte, uzaysal
ve diger duyusal becerilerde kayiplar olusturur. Ancak
sol hemisfer saglam kaldigi i¢in konusma ve algilama-
da bozukluk olmayabilir.

Cevap C (Ganong, Review of Medical Physiology, 22.

baski, s.273)
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HISTOLOJI-EMBRIYOLOJI

1. Asagidakilerden hangisinde perikondriyum goz-
lenmez?
a) Epiglottis
b) Trakea
c) intervertebral disk
d) Burun kikirdagi
e) Kiineiform kikirdak

ACIKLAMA: Hiyalin ve elastik  kikirdaklarda
perikondriyum mevcutken, fibréz kikirdakta tanimla-
nabilecek herhangi bir perikondriyum yoktur. Trakea
ve burun kikirdag: hiyalin tipte, epiglottis ve kiineiform
kikirdak ise elastik tipte kikirdaklardir. Intervertebral
disk ise fibréz kikirdaga bir érnektir ve perikondriyumu
yoktur.

Cevap C (Junqueira LC, Carneiro J. Temel Histoloji.
Text &Atlas, Aytekin Y, Solakoglu S, 11. baski, 2006,
s.129-132)

2. Peyer plaklan igin asagidakilerden hangisi dogru-
dur?
a) Vesica urinaria’daki parasiit hiicrelerinde bulu-
nur
b) Reticuler dermiste bulunan mekanoreseptor-
lerdir
c) ileumdaki lenf nodiilii topluluklaridir
d) Cok kath keratinlesmis epitelin yiizeyel tabaka-
sinin diger adidir
e) Trombositlerin birbiri Gzerine yapigsmasina de-
nir
ACIKLAMA: Peyer plaklari ileumun lamina propriasinda
bulunan kapstulstz lenf nodll topluluklaridir.

Cevap C (Aytekin Y, Temel Histoloji, 8. Baski, 1998, s.
268)

3. Asagidaki bag dokusu hiicrelerinden hangisinin
karsisinda isaret edilen fonksiyonla iliskisi yok-
tur ?

a) Liposit — Yag sentezlemek

b) Makrofaj — Fagositoz

c) Plazma hiicresi — Antikor lretmek
d) Mastosit — Akut allerjik reaksiyonlar
e) Fibroblast — Kollajen, elastin sentezi

ACIKLAMA: Bag doku huicrelerinden makrofajlar fagosi-
toz, plazma hiicreleri antikor yapimi, mastositler aller-
jik reaksiyonlar, fibroblast kollajen ve elastin adl pro-
tein senteziyle goérevlidirler. Lipositler ise yad sentez-
lemezler, sindirim sisteminden emilen ve karacigere
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tasinan yag asitlerinden hepatositlerce sentezlenen
yaglar (trigliseridler) depo ederler.

Cevap A (Junqueira LC, Carneriro J, Temel Histoloji

(Cev.Edit. AytekinY), s.129-130)

4. Miyelinli sinir telleriyle ilgili yanhs olani igaretle-

yiniz ?

a) Ranvier bogumlarinda akson giplaktir

b) Miyelin glikoprotein tabiatinda bir maddedir

c) Miyelinli sinirlerde miyelin kilifi icte Schwann
kilifi digtadir

d) Uyarn iletim hizi myelin kilifi kalinhigiyla dogru
orantilidir

e) MSS’de miyelin kilifi oligodendrositler tarafin-
dan yapilir

ACIKLAMA: Miyelinli sinirlerde miyelin kilifi daima icte,

Schwann kilifi dista yerlesmistir, Ranvier bogumlari
aksiyon potansiyelinin bir noddan digerine aktarildigi
bolgelerdir ve ¢iplaktir. Sinirlerdeki uyarim hizi miyelin
kalinhgi ile dogru orantilidir. Miyelin kilifi MSS’de
oligodendrositler PSS’de ise Schwann hicreleri tara-
findan yapilir. Miyelin glikoprotein degil lipoprotein
yapisinda bir maddedir.

Cevap B (Kierszenbaum AL (Cev.Edit. Demir R), s. 207-

209)

5. Vena porta (portal ven) islevleriyle ilgili olarak

hangisi yanligtir ?

a) Karacigerin fonksiyonel damaridir

b) Sindirim sistemi tiipiinde emilen besin madde-
lerini karacigere tasir

c) Pankreas ve sindirim tiipiinde salgilanan bazi
hormonlari karacigere tasir

d) Hepatositlerde iiretilen safrayr duodenum’a ta-
siIr

e) Dalaktaki eritrosit yikim iiriinlerini karacigere
tasir

ACIKLAMA: Portal ven karacigerin fonksiyonel damari

olarak kabul edilir, besleyici damari ise hepatik arter-
dir. Vena porta sindirim tipinden besleyici maddeleri,
pankreastan bazi hormonlari ve dalaktan eritrosit yi-
kim urdnlerini karaciere tasir. Karacigerde Uretilen
safra salgisinin duodenuma tasinmasi isi ise vena
porta yoluyla degil duktus hepatikus araciligiyla olur.

Cevap D (Kierszenbaum AL (Cev.Edit. Demir R), s. 457,

462)
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6. Dogru ifadeyi seginiz.

a) Purkinje lifleri subepikardiyal tabakada yer alir

b) Perikardiyumun pariyetal yapragi epikard ola-
rak tanimlanir

c) Purkinje lifleri miyositlerden daha kiigiiktiir,
daha koyu boyanir

d) Kalp kapakgiklarinda kan ve lenf damar bu-
lunmaz

e) Kalp kasinin yapisi iskelet kasinin yapisi ile ay-
ni ozellikleri igerir

ACIKLAMA: Purkinje lifleri subendokardiyal tabakada
yer alir ve gaplari daha blyuktur, agik boyanir. Kalp
kasi ¢izgili olmasina ragmen iskelet kasindan farkhdir.
Perikardiyumun visseral yapragdi epikard olarak tanim-
lanir.

Cevap D (Tekelioglu M, Ozel Histoloji, ince yapi ve Ge-
lisme)

7. Bobregin papiller kanallarini ...............c..ccoeeneee.
epitel déser.
a) Tek kath yassi
b) Tek kath kiibik
c) Tek kath prizmatik
d) Cok kath degisici
e) Yalanci ¢ok kath prizmatik

ACIKLAMA: Bobregin Bowmann kapsulu pariyetal yap-
ragi ve Henle kangali ince kismi tek katli yassi,
proksimal tibil tek kath kibik fircamsi kenarl, distal
tubul ile toplayici kanallar tek katl kubik, papiller ka-
nallar tek kath prizmatik, kaliksler ve pelvis ¢ok katli
degisici epitele sahiptir.

Cevap C (Eroschenko VP: diFiore’s Atlas of Histology,
10. baski, 2005, s. 309-322)

8. merkezi sinir sisteminin gelisme-
sinde dis ektodermi indiikleyerek néral plak
(néroektoderm) olusumunu saglar.

a) Prekordal plak
b) Hipoblast

c) Primitif cukur
d) Noral krista

e) Notokord

ACIKLAMA: Prekordal plak ektodermle endodermin
birbirine yapistigi ilkel agiz bélgesi, hipoblast iki taba-
kall embriyo diskinin vitellus kesesine bitisik tabakasi,
primitif gukur embriyo diskinin dorsokaudal kismindaki
primitif ¢izginin kranial ucundaki epiblastin hipoblasta
dogru ¢okuntisi, néral krista néral olugun Ust ugla-
rindan ayrilip dis ektodermle néral kanal arasinda ka-
lan yassilasmis diizensiz kitle, notokord ise ektoderm-
le endoderm arasinda primitif gukur bdlgesinden
prekordal plaga kadar uzanan silindirik kitle. Notokord
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dis ektodermi indukleyerek néral plak (néroektoderm)
olusumunu saglar.

Cevap E (Moore KL, Persaud TV, The Developing
Human. Clinically Oriented Embryology, 8. baski,
2008, s. 43-64)

9. Kan-beyin bariyerinde asagidakilerden hangisi yer
ahr?
a) Mikroglia
b) Astrosit
c) Satellit hiicresi
d) Schwann hiicresi
e) Oligodendrosit

ACIKLAMA: Mikroglia fagositoz yapan, oligodendrosit
miyelinlesmeyi saglayan, astrosit ise desteklik ve ko-
ruyuculuk yapan merkezi sinir sistemi glia hucreleri;
satellit hiicresi desteklik yapan, Schwann hiicresi ise
miyelinlesmeyi saglayan periferik sinir sistemi glia
hlcreleridir. Astrosit ayrica kan-beyin bariyerinde yer
alir ve endotelden aldigi besin maddelerini néronlara
tasir.

Cevap B (Young B, Heath JW, Wheater’s Funtional
Histology. A Text and Color Atlas, 4. baski, 2000,
s.121-139)

10.Asagidaki kan hiicrelerinden
metakromatik boyanma 6zelligi gosterir?
a) Eritrosit
b) Monosit
c) Lenfosit
d) Bazofil
e) Eozinofil

hangisi

ACIKLAMA: Bazofilik 6zgll graniller kan yaymalarini
boyamakta kullanilan olagan boyalarin igerdigi bazik
boyalar ile metakromatik boyanma gbsterirler. Bu
6zellik, granullerin igerdidi heparinden kaynaklanir.

Cevap D (Junqueira LC, Carneiro J. Temel Histoloji.
Text &Atlas, Aytekin Y, Solakoglu S, 11. baski, 2006,
s. 232)

11.Kalbin kismen ya da tiimiiyle toraksin diginda yer
almasi asagida verilen anomalilerden hangisi ile
ifade edilir?
a) Dekstrokardi
b) Anjiyokist
c) Ektopia kordis
d) Ektomezengim
e) Fallot tetralojisi

Cevap C (Seftalioglu, insan
Kardiyovaskiiler Sistem, 1998, s.405)

Embriyolojisi:
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12.Asagida verilenlerden hangisi solunum epitelidir?

a) Tek kath yassi epitel

b) Cok kath yassi epitel

c) Yalanci ¢ok kath prizmatik kinosilyali epitel
d) Cok kath degisici epitel

e) Tek kath prizmatik epitel

Cevap C (Erdogan, Genel Histoloji, 1999, s.67-68)

13.Bag dokusunun hiicreler arasi maddesini salgila-
yan hiicre hangisidir?
a) Mastosit
b) Plazmosit
c) Makrofaj
d) Retikiilosit
e) Fibroblast

Cevap E (Erdogan, Genel Histoloji, 1999, s.85-97)

14.Hyalin kikirdak i¢ceren yapi hangisidir?

a) Deri

b) Burun kanatlar

c) Kulak kepgesi

d) Bronkuslar

e) intervertebral diskler

Cevap D (Erdogan, Genel Histoloji, 1999, s.99-105)

15.Viicutta hiimoral (sivisal) bagisikhktan sorumliu
olan hangisidir?
a) Monosit
b) B lenfosit
c) T lenfosit
d) Eritrosit
e) Eozinofil graniilosit

Cevap B (Erdogan, Genel Histoloji, 1999, s.151-153)

16.Siingerimsi kemik hangisini icermez?
a) Osteoblast
b) Osteosit
c) Kemik trabekiilu
d) Havers kanali
e) Kemik iligi
Cevap D (Erdogan, Genel Histoloji, 1999, s.107-117)

17.Embriyolojik gelisim sirecinde, medial nazal
cikintilarin tam Dbirlesememesi, intermaksiller
segmentin olusmamasi sonucu ortaya ¢ikan,
Mohr sendromunun karakteristik 6zelligi olan
anomali hangisidir?
a) Unilateral yarik dudak
b) Bilateral yarik dudak
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c) Median yarik dudak
d) Unilateral yarik damak
e) Bilateral yarik damak

Cevap C (Moore, The Developing Human, Clinically
Oriented Embryology, 6.baski, 1998, s.248)

18.Kalp iskeletine katilmayan yapi hangisidir?

a) Trigonum fibrozum

b) Ventrikiiller arasi septumun iist pargasi

c) Ventrikiiller arasi septumun alt pargasi

d) Aort ve pulmoner arter gikisini gevreleyen bag
doku

e) Atriyo-ventrikiiler giriglerin cevresindeki bag
doku

Cevap C (Gardner, Color Textbook of Histology, 2.baski,
2001, s.269)

19.Hangisi dogrudur?

a) Oosit birinci mayoz béliinmeyi tamamlamigtir

b) Primer follikiil iginde oosit Il bulunur

c) Primordial follikiiliin etrafinda tek kath yassi
hiicreler vardir

d) Primordial follikiiliin etrafindaki hiicreler tek
kath kiibik veya prizmatiktir

e) Primordial follikiiliin etrafindaki hiicreler ¢ok
kathdir

Cevap C (Yildirim, Klinik Yénleri ile insan Embriyolojisi,
6. ingilizce baskidan geviri, 2002, s.28)

20.Ovaryumlardaki sekonder follikiiller igin hangisi

dogrudur?

a) Sekonder follikiilde graniiloza hiicreleri g¢ok
kathdir

b) Sekonder follikiilde teka follikiili olugmamistir

c) Sekonder follikiilde zona pellusida gelismemis-
tir

d) Sekonder follikiilde oosit Il bulunur

e) Sekonder follikiilde ovum bulunur

Cevap A (Yildinm, Klinik Yénleri lle insan Embriyolojisi,
6. ingilizce baskidan geviri, 2002, s.23)

21.Mayoz béliinme sonucu diside olusan polar ci-

simcik i¢in hangisi dogrudur?

a) . polar cisimcik oosit sitoplazmasi igindedir

b) I. polar cisimcik oosit sitoplazmik zari ile zona
pellusida arasindadir

c) l. polar cisimcik zona pellusida ile graniiloza
hiicreleri arasindadir

d) I. polar cisimcik graniiloza hiicreleri ile teka
follikiili arasindadir

e) I. polar cisimcik teka follikiili disinda bulunur

Cevap B (Yildinm, Klinik Yénleri lle insan Embriyolojisi,
6. ingilizce baskidan geviri, 2002, s.35)
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22.Koryon villuslarinin yapi elemanlarn igin hangisi

dogrudur?

a) Allantois kesesi, sitotrofoblast, ekstraembriyo-
nik somatik mezoderm

b) Ekstraembriyonik somatik mezoderm, sitotrofo-
blast, sinsityotrofoblast

c) Amniyon zari, prokordal plak, allantois kesesi

d) Amniyon zari, sitotrofoblast, sinsityotrofoblast

e) Kloaka zari, amnion zari, prokordal plak

Cevap B (Yildinm, Klinik Yénleri ile insan Embriyolojisi,
6. ingilizce baskidan geviri, 2002, s.78,137)

23.Hangisi dogrudur?

a) Notokordun indiiksiyonu ile mezoderm olusur

b) Notokordun indiiksiyonu ile epiblastlar olugur

c) Notokordun indiiksiyonu ile hipoblastlar olusur

d) Notokordun indiiksiyonu ile primitif ¢izgi olu-
sur

e) Notokordun indiiksiyonu ile néral plaklar olu-
sur

Cevap E (Yildinm, Klinik Yénleri ile insan Embriyolojisi,
6. Ingilizce baskidan geviri, 2002, s.72)

24.Sekonder vitellus kesesinin igini hangisi doser?

a) Endoderm

b) Ektoderm

c) Mezoderm

d) Kloaka zari
e) Amniyon zari

Cevap A (Yildinm, Klinik Yénleri ile insan Embriyolojisi,
6. Ingilizce baskidan geviri, 2002, s.71)

25.Hangisi endodermal kékenlidir?

a) Epidermis
b) Bobrekiistii bezi medullasi
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c) Bobrekiistii bezi korteksi
d) Karaciger parankimal hiicreleri
e) Endotel

Cevap D (Yildinm, Klinik Yénleri ile insan Embriyolojisi,
6. ingilizce baskidan geviri, 2002, s.64)

26.Hangisi ektodermal kokenlidir?
a) Bobrekiistii bezi korteksi
b) Epidermis
c) Mide mukozasi epiteli
d) Bobrekler
e) Timus

Cevap B (Yildirnm, Klinik Yénleri ile insan Embriyolojisi,
6. ingilizce baskidan geviri, 2002, s.87)

27.Hangisi mezodermal kékenlidir?

a) Bobrekiistii bezi medullasi
b) Epidermis

c) Medulla spinalis

d) Endotel

e) Ter bezleri

Cevap D (Yildirim, Klinik Yénleri ile insan Embriyolojisi,
6. ingilizce baskidan geviri, 2002, s.87)

28.Doku sivisi igin hangisi yanhstir?

a) Kanin bir filtratidir

b) Kapillerlere olan direnaji osmoz yolu ile olur

c) Lenf kapillerlerine gectiginde lenf sivisi adini
alir

d) Hiyalin kikirdak matriksinde bulunmaz

e) Hiicrelerarasi ortam elemanlan ile yakin iligki
halindedir

Cevap D (Gardner, Color Textbook of Histology, 1997,
s.187)
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1. Asagidaki transaminasyon tepkimelerinden han-
gisi memeli dokularinda olmaz?
a) Fenilalaninin a-amino grubunun transaminas-
yonu
b) Tirozinin a-amino grubunun transaminasyonu
c) Sisteinin a-amino grubunun transaminasyonu
d) Lizinin e-amino grubunun transaminasyonu
e) Glutamatin a-amino grubunun transaminasyonu

ACIKLAMA: Lizinin e-amino grubunun transaminasyonu
sadece mantarlarda olur.

Cevap D (Murray RK et al. Harper’s Biochemistry, 25.
baski, 2000, s.335)

2. Asagidaki yag asitlerinden hangisi esansiyeldir?
a) Stearik asit
b) Palmitik asit
c) Behenik asit
d) Linoleik asit
e) Lignoserik asit

ACIKLAMA: Linolek asit viicudumuzda sentezleneme-
digi icin mutlaka diyetle alinmalidir.

Cevap D (Murray RK et al Harper’s Biochemistry, 25th
Ed. 2000, Chap:54 Nutrition , pp:654)

3. Aminoasit ve glikojen metabolizmasinda 6nemi
olan, suda c¢o6ziinebilen, antioksidan o6zelligi bu-
lunmayan vitamin agagidakilerden hangisidir?

a) Vitamin A
b) Vitamin B6
c) Vitamin C
d) Vitamin E
e) Vitamin D

ACIKLAMA: A, D, E vitaminleri yagda ¢6ziinme 6zelligi
olan vitaminlerdir. C vitamini antioksidan 6zelligi olan
suda ¢6zinen bir vitamindir. Aminoasit ve glikojen
metabolizmasinda 6énemi olan, suda ¢ézinebilen, an-
tioksidan 6zelligi bulunmayan vitamin Vitamin B6, di-
ger adiyla pridoksal fosfattir.

Cevap B (Smith C, Marks AD, Liberman B, Mark’s Basic
Medical Biochemistry, 2. baski, 2005, s.450,455)

4. Glukokinaz ve Hekzokinaz, glukozun glukoz-6-
fosfata doniisiimiinii katalizleyen farkh organlarda
etkin olan iki ayrn enzimdir. Hekzokinazin glukoz
icin Km degeri ¢ok diisiiktiir.

(hekzokinaz Km= 0.05mmol/L, glukokinaz Km= 10
mmol/L). Bu durumda asagidaki ifadelerden han-
gisi dogrudur?
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a) Glukokinaz etkinligi icin kan glukagon seviye-
sinin yilkselmesi gerekmektedir

b) Hekzokinazin etkin olabilmesi i¢in kan sekeri-
nin yiikselmesi gerekmektedir

c) Glukokinaz yemeklerden sonra kan glukozunun
diizenlenmesinde 6nemlidir

d) Hekzokinaz GLUT-2 tasiyicilarina gereksinim
duyar

e) Her iki enzimde kan glukoz derisiminden ba-
gimsiz olarak ayni etkiyi gosterir

ACIKLAMA: Enzim kinetiginden de bilindigi gibi Km
degerinin dislik olmasi enzimin substratina olan ilgi-
sinin ylksek oldugunu gosterir. Buradan yola ¢ika-
rak:, disik Km degerine sahip olan hekzokinazin
glukoza ilgisi fazladir. Boylece kan glukozunun disiik
oldugu durumlarda etkinligi glukokinaza nazaran daha
yuksektir. Glukokinaz ise yemeklerden sonra kan se-
kerinin ytksek oldugu durumlarda kan glukozunun
dizenlenmesinde énemlidir.

a) Glukagon salinimi kan glukoz seviyesi disuk iken
uyarilir

b) Boyle bir zorunluluk yoktur. Aksine disiik Km de-
gerine sahip olan hekzokinazin glukoza ilgisi faz-
ladir. Béylece kan glukozunun distk oldugu du-
rumlarda etkinligi glukokinaza nazaran daha yuk-
sektir.

c) Dogru yanit

d) Gerek duymaz

e) Agiklama bolimiinde gerekli bilgi yer almaktadir.

Cevap C (Murray RK, Granner DK, Harper’s, 25. baski,
2000, s.215, 216 (Figdr 21-5)

5. GLUT+4 icin asagidakilerden hangisi yanhgtir?

a) iskelet ve kalp kasinda bulunur.

b) insiilinden bagimsiz olarak fonksiyon gérmek-
tedir.

c) Yag dokusuna glukoz uptake’inde rolii vardir.

d) Glukoz igin afinitesi yiiksektir.

e) Glukozu kolaylastiriimig transportla hiicre igine
almaktadir.

ACIKLAMA: GLUT-4 insuline bagimh hareket eder. Bu
tastyici insulin reseptérine baglandiginda sitoplaz-
madan membrana goé¢ eder. Glukoz, GLUT-4 ile
insulin bagimli olarak hicre igine tasinmis olur.

Cevap B (Devlin TM, Textbook of Biochemistry With
Clinical Condition, 5. baski, Chapter:14, s.602)
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6. Peptid bagi icin hangisi yanligtir?

a) Proteinlerin temel yapitasi olan L-amino asitler,
peptid baglari ile birbirine baglanirlar

b) Her bir peptid bagi olusumunda 1 molekiil H;O
aciga cikmaktadir

c) Peptid baginin olusumu igin enerji gereklidir

d) a-amino grubu ile a-karboksil grubu arasinda
olusan bir amid bagidir

e) Proteinlerin sekonder yapisinin olugsmasinda
oldukg¢a 6nemlidir

ACIKLAMA: Peptid bagi, iki amino asitten birinin kar-
boksil grubu ile digerinin amino grubu arasindan bir
mol suyun cikisiyla enerji esliginde olusan bir amid
bagidir. Peptid bagi proteinlerin primer yapisindan so-
rumludur. Sekonder yapidan &ncelikle hidrojen bagla-
ri sorumludur.

Cevap E (Nelson DL, Lehninger Principles of
Biochemistry 4. baski, (U. of Wisconsin—Madison),
Cox MM (U. of Wisconsin—Madison), Chapter:3, s.85)

7. Amino asitlerin yikiminda, transaminasyon asa-
masinda amino gruplarini Gizerinde toplayan ami-
no asit asagidakilerden hangisidir?

a) Glutamat
b) Alanin

c) Glutamin
d) Aspartat
e) Triptofan

Cevap A (Nelson DL, Priciples of Biochemistry, 4. baski,
2004, s5.658)

8. Dalli zincirli a-ketoasit dehidrogenaz kompleksin-
deki kusur nedeniyle gelisen genetik hastaliklarda
asagidakilerden hangisi beklenir?

a) Albinizm

b) Fenolketoniiri

c) Akgaagag surubu idrar hastahgi
d) Homosistiniiri

e) Arjininemi

Cevap C (Nelson DL, Priciples of Biochemistry, 4. baski,
2004, s.683

9. insiilin ile uyarilabilen GLUT tipi asagidakilerden
hangisidir?
a) GLUT 1
b) GLUT 2
c) GLUT 3
d) GLUT 4
e) GLUT 5

AGIKLAMA: Insiilin, yag dokusu ve kas dokusu hiicrele-
rinde GLUT 4’lerin hiicre zarina go¢iini saglayarak
glukozun hicre iginde taginiminda rol alir.

MEDITEST Cilt 19, Sayi 3, 2010

BiYOKIMYA

Cevap D (Harper\'s Biochemistry, Murray RK, Granner,
DK, Mayes PA, Rodwell VW, 24. baski)

10.Aerobik solunum hakkinda asagidakilerden han-

gisi yanhstir?

a) Glikoliz tiim hiicrelerde goriliir

b) ETS elemanlari mitokondri kristalarinda yer-
lesmistir

c) Piruvat, okzaloasetat ile birleserek sitrik asit
dongiisiine girer

d) Sitrik asit dongiisii matrikste gerceklesir

e) Piruvat mitokondriye girebilir

ACIKLAMA: Piruvat mitokondriye girdikten sonra 4
karbonlu okzaloasetat ile birleserek 6 karbonlu sitrati
olusturur ve sitrik asit dongiist baslar.

Cevap C (The Cell- A Molecular Approach)

11.Substrat-enzim o6zgilligiinde
hangisi en belirleyici rolii oynar?

asagidakilerden

a) Fiziksel uyum

b) Aktif bolgenin genisligi

c) Aktif bolgedeki amino asitlerin yan (R) gruplari
d) Sicaklik

e) Substrat konsantrasyonu

ACIKLAMA: Enzimlerin aktif bélgelerindeki amino asitle-
rin yan gruplarini olusturan molekul/molekuller ilgili
substrat ile spesifik etkilesime girdiklerinden enzim
6zgulligunde belirleyicilerdir.

Cevap C (The Cell- A Molecular Approach)

12.Asagidakilerden hangisi
tanimidir?

osmolaritenin dogru

a) Bir maddenin gram olarak molekiil agirligina
esit miktaridir

b) Suyun yar gegirgen bir zarla ayrilmig iki béime
arasinda, su konsantrasyonunun yiiksek oldu-
gu taraftan su konsantrasyonunun diisiik oldu-
gu tarafa gecisidir.

c)Coziiciiniin litresinde ¢oziinen osmotik olarak
aktif partikiil (molekiil ve iyonlar) sayisidir

d)Coziicliniin kilograminda ¢éziinen osmotik ola-
rak aktif partikiil (molekiil ve iyonlar) sayisidir

e) Plazma ile interstisiyel boliik arasinda gergek-
lesen su ve ¢dziinmis maddelerin degisimidir

ACIKLAMA: Osmolarite: 1 L sudaki osmol sayisi.

Ozmolalite: 1 kg sudaki osmol sayisi.Birim volimde
solut partikll sayisi.

Cevap C (Clinical Chemistry, 2003, s.401)
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13.Proteinlerin a-Heliks yapisinda en fazla bulunan
amino asit asagidakilerden hangisidir?
a) Glisin
b) Serin
c) Prolin
d) Losin
e) Glutamik asit

ACIKLAMA: Protein yapisinda ardisik dizilen glutamik
asit reziduleri alfa heliks yapisini bozmasina ragmen
yapida en fazla bulunan glutamik asittir. Diger siklar-
da verilen amino asitler ise alfa sarmal yapilanmayi
engelleyici 6zellikte olup, yapida glutamik aside gére
daha az bulunurlar.

Cevap E (Albert L.Lehninger: Principles of biochemistry,
2.baski, 1993, s.168,171daki tablo).

14.idrarda indirgen seker arama testlerinde asagida-
kilerden hangisinin atilimi pozitif sonuca neden
olmaz?
a) Maltoz
b) Glukoz
c) Sukroz
d) Laktoz
e) Galaktoz

ACIKLAMA: Anomerik karbondaki oksijen herhangi bir
yapiya bagh degilse o seker indirgeyici bir sekerdir.
Sukroz harig digerleri indirgeyici sekerdir.

Cevap C (Tokullugil A, Lippincott’s lllustrate reviews, 2.
baski, s.122)

15.Glikojenin lizozom igerisindeki yikilmindan hangi
enzim sorumludur?

a) Maltaz

b) Asid maltaz

c) Asid hidrolaz

d) Glukoz 6-fosfataz
e) Hyaluronidaz

ACIKLAMA: Az bir miktar glikojen lizozomal enzim olan
asit maltaz ile devamli olarak yikilmaktadir, bu enzim
eksikliginde glikojen depo hastaligi tip 2 gérilar.

Cevap B (Tokullugil A, Lippincott’s Illustrate Reviews, 2.
baski, s.141)

16.Heksoz monofosfat yolunda 5 ve 7 karbonlu se-
kerlerin birbirlerine ¢evrilmelerinde hangi 2 enzim
gorev yapar?
a) Glutamat dehidrogenaz
b) Epimeraz ve transaldolaz
c) Glukoz 6-fosfat dehidrogenaz
d) Transketolaz ve transaldolaz
e) izomeraz ve transketolaz
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Cevap D (Tokullugil A, Lippincott’s lllustrate Reviews, 2.
baski, s.113)

17.Homosistein >Metyonin
reaksiyonunda rol alan vitamin B12 formu asagi-
dakilerden hangisidir?
a) Metilkobalamin
b) Siyanokobalamin
c) Deoksiadenozil kobalamin
d) Hidroksikobalamin
e) Kobalamin

ACIKLAMA: Metilkobalamin homosisteinden metionin
sentezini gerceklestiren metionin sentazin koenzimidir.

Cevap A (Tokullugil A, Lippincott’s lllustrate Reviews, 2.
baski, s.248)

18.Asagidakilerden hangisi piirin bazlarinin halka
yapisinin olusmasinda yer almaz?
a) Glutamat
b) Glisin
c) Aspartat
d) Tetrahidrofolat
e) CO;

ACIKLAMA: Purin bazlari 9 atomdan olusan bir halka
yapisina sahiptir. Bu halka yapisinin olusmasinda
glisin, glutamin, aspartat, tetrahidrofolat ve CO, yer alir.
Glutamatin sentezde bir katkisi yoktur.

Cevap A (Tokullugil A, Lippincott’s lllustrate Reviews, 2.
baski, s.345)

19.Asagidakilerden hangisi proteinlerin digs kismina
yerlesen aminoasitlerden degildir?
a) Aspartik asit
b) Serin
c) Histidin
d) Asparajin
e) Prolin

ACIKLAMA: Polar aminoasit grubu protein katlanmasin-
da proteinin dis kismina yerlesme egilimi gosterir. Se-
rin, aspartik asit, histidin ve asparajin polar aminoasit
grubunda yer alir.

Cevap E (Tokullugil A, Lippincott’s lllustrate Reviews, 2.
baski, s.3)

20.Kollajenin posttranslasyonel modifikasyonu sira-
sinda lizin ve hidrosilizlerin lizil oksidazla aldehit
tiirevlerine déniigsiimii nerede gergeklesir?
a) Graniiler endoplazmik retikulum
b) Golgi
c) Diiz endoplazmik retikulum
d) Hiicre disi
e) Sitoplazma
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ACIKLAMA: Kollojen molekullerinin lifsel yapisi lizil
oksidaz igin bir substrat gibi davranmalarina neden
olur. Bu ekstrasellller enzim kollojendeki bazi lizil ve
hidroksilizil kalintilarini oksidatif olarak deamine eder.
Meydana gelen reaktif aldehitler komsu kollojen mole-
kulindeki lizil ve hidrosilizil kalintilariyla birleserek
kovalent ¢capraz baglar olusturur.

Cevap D (Tokullugil A, Lippincott’s lllustrate reviews, 2.
baski, s.42)

21.Steroid hormonlarin sentezinde kolesterolden
sonra ortak hormon asagidakilerden hangisidir?

a) Pregnenolon

b) 17-OH progesteron

c) Kortizon

d) 11-deoksikortikosteron
e) Kortikosteron

ACIKLAMA: Steroid sentezinde 1. basamak kolesterol-
den desmolaz enzimi ile pregnenolon olugsumudur.
Diger tim steroid hormonlar da pregnenolondan sen-
tezlenir.

Cevap A (Tokullugil A, Lippincott’s Illustrate reviews, 2.
baski, s.223)

22.Asagidakilerden hangisi niikleozid difosfatlardan
deoksiniikleozid difosfat olusumunda goérev al-
maz?
a) Tiyoredoksin
b) Fosforibozalpirofasfat (PRPP) glutamil amido-
transferaz
c) Tiyoredoksin rediiktaz
d) NADPH
e) Riboniikleotid rediiktaz

ACIKLAMA: Purin ve pirimidin ribontkleotitlerin 2. karbo-
nunun indirgenmesi ribonukleotit rediiktaz kompleksi ta-
rafindan gerceklestirilir ve deoksiriboniikleozid difosfat-
lar olusur. Indirgenme igin tiyoredoksin, tiyoredoksin
rediktaz ve NADPHa gerek duyulur. PRPP glutamil
amidotransferaz denovo pirin sentezinde hiz kisitlayici
olup deoksiribonukleotitlerin sentezinde gérev almaz.

Cevap B (Tokullugil A, Lippincott’s lllustrate Reviews, 2.
baski, s.354)

23.Glikoproteinlerle ilgili asagidaki bilgilerden han-

gisi dogrudur?

a) Sentezlendikten sonra hepsi kana salinir

b) Genellikle pozitif yiikllidirler

c) Dolikol fosfat lizerinde sentezlenen ve serin ka-
lintilarina transfer edilen oligosakkaridler igerir-
ler

d) Lizozomal enzimlerle yikilirlar

e) Hicbir zaman dalli oligosakkarid zincirleri iger-
mezler
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ACIKLAMA: Glikoproteinler dalli oligosakkarit zincirleri
icerirler. Bu zincirler proteinin serin veya treonin kalnti-
larina sekerlerin baglanmasiyla sentezlenebilir veya
dolikol fosfat Uzerinde sentezlenebilir ve proteindeki
asparagin kalintilarina transfer edilebilirler. Pozitif yikli
degildirler. Granulli endoplazmik retikulum ve golgide
sentezlenirler ve hiicre digina sekrete edilebilirler, hiic-
re zarinin yapisina katilabilirler veya lizozom iginde ay-
rigabilirler. Endositoz ile lizozom igine alinirlar ve
lizozomal enzimler tarafindan yikilirlar.

Cevap D (Tokullugil A, Lippincott’s lllustrate Reviews, 2.
baski, s.159-162)

24.Ure doéngiisii reaksiyonlanyla ilgili asagidaki bilgi-

lerden hangisi dogrudur?

a) Glutamin, karbamoil fosfat sentezi i¢cin dogru-
dan azot saglayan bir substrattir

b) Aspartat, sitrulin olusturmak lizere ornitinle re-
aksiyona girer

c) Bir mol iire sentezi icin toplam 6 adet yiiksek
enerjili fosfat bagi pargalanir

d) N-asetil glutamat, karbamoil fosfat sentaz 1’in
pozitif allosterik aktivatoéridiir

e) Arjinaz enzimi, arjinosiiksinattan fumarati ser-
bestlestirir

AGIKLAMA: Ure déngisiinde karbamoil fosfat sentezi
icin azot kaynagi amonyaktir. Karbamoil fosfat, ornitinle
reaksiyona girerek sitrulin olusturur. Aspartat, sitrulinle
reaksiyona girerek arjinosuksinat olusturur. Bu bilesik-
ten fumarat serbestleserek arjinin ortaya ¢ikar. Arjinin,
arjinaz enzimi tarafindan pargalanarak lre ve yeniden
ornitin meydana gelir. Tim bu reaksiyonlarda 4 adet
yUksek enerjili fosfat bagdi pargalanir. Karbamoil fosfat
sentetaz 1, N-asetilglutamat tarafindan aktive edilir.

Cevap D (Tokullugil A, Lippincott’s lllustrate Reviews, 2.
baski, s.236)

25.Asagidakilerden hangisi epinefrinle ilgili dogru-

dur?

a) Tirozinaz tarafindan yikilir

b) Karacigerde cAMP diizeylerinin azalmasina ne-
den olur

c) Tirozin aminoasitlerinden sentezlenir

d) Sadece fosfotidilinozitol bifosfat sistemi araci-
higiyla etki gosterirler

e) Steroid hormon gibi etki gosterir

ACIKLAMA: Epinefrin, tirozinden sentezlenir. Hicre
membranindaki reseptérlere baglanarak polipeptid bir
hormon gibi etki g0sterir. Epinefrine cevap olarak
cAMP dizeyleri yikselir. Monoamin oksidaz ve
katekol-O-metiltransferaz enzimlerinin katalizledigi re-
aksiyonlarla deaminasyona girerek inaktive olurlar.

Cevap C (Tokullugil A, Lippincott’s lllustrate Reviews, 2.
baski, s.266)
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26.Asagidaki aminoasitlerden hangisi HMG KoA
olugsumunda rol oynar?
a) Glutamat
b) Losin
c) Homosistein
d) Triptofan
e) Metyonin

ACIKLAMA: Ldsin HMG KoA'yr olusturur, bu da asetil
KoA ve asetoasetata parcalanir.

Cevap B (Tokullugil A, Lippincott’s lllustrate Reviews, 2.
baski, s.187)

27.DNA’daki sitozin deaminasyonu sonucu olusan
urasil asagidakilerden hangisi tarafindan kaldiri-
labilir?
a) Glikozilaz
b) DNA ligaz
c) Endoniikleaz
d) Ekzoniikleaz
e) DNA polimeraz

ACIKLAMA: Glikozilazlar N-glikozidik baglari pargalaya-
rak bazlar ortadan kaldirir.

Cevap A (Tokullugil A, Lippincott’s lllustrate Reviews, 2.
baski, s.374)

+2,

28.Endoplazmik retikulumdan Ca “un salinimini

asagidakilerden hangisi artinr?

a) Paratiroid hormon

b) inositol trifosfat (iP3)

c) Diacilgliserol (DAG)

d) Kalsitonin

e) 1,25-Dihidrokolekalsiferol (1,25-DHC)

ACIKLAMA: Fosfatidilinozitol bifosfat, IP3 ve DAG'ye
yikilir. IP3, endoplazmik retikulumdan Ca'?un salinmini
uyarir.

Cevap B (Tokullugil A, Lippincott’s lllustrate reviews, 2.
baski, s.83)

29.Asagidakilerden hangisinde koagiilasyon faktor-
lerinin dekarboksi formlari goriilmez?
a) Karaciger hastaligi
b) Warfarin tedavisi
c) Bobrek yetmezligi
d) Malabsorbsiyon sendromu
e) K vitamini yetersizligi

ACIKLAMA: K vitaminine bagimli olarak sentezlenen
pthtilagsma faktérlerinde (faktor 2, 7, 9, 10) proteinin bir
bélgesinde y-karboksiglutamik asit bulunur. K vitamini,
bu glutamik asitin posttranskripsiyonel karboksilasyonu
icin gereklidir. y-karboksiglutamik asit yoklugunda bu
proteinler kalsiyuma baglanamaz ve fosfolipid ylizeyler-
le etkilesime giremez. Bu dekarboksi formlar, K vitamini
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yetersizligi, oral antikoagilan tedavi, karaciger hastalig
ve malabsorbsiyon sendromlarinda gézlenir.

Cevap C (Tokullugil A, Lippincott’s lllustrate reviews, 2.
baski, s.338)

30.Asagidaki bilesiklerden hangisi sfingomiyelinin
hidrolizi sonucu ortaya ¢ikmaz?
a) Kolin
b) Fosfatidik asit
c) Amino alkol
d) Yag asidi
e) Fosforik asit

ACIKLAMA: Sfingomiyelinler fazla miktarlarda beyin ve
sinir dokusunda bulunurlar. Sfingomiyelinin iskeleti bir
aminoalkol olan sfingozin'dir. Bir yag asidinin
sfingozinin amino grubuna amid bagiyla baglanmasi
sonucu seramid olusur. Seramid, glikolipidlerin
prekurséri olarak da fonksiyon gorebilir. Sfingozinin 1.
karbonundaki alkol grubu fosforil kolin ile esterleserek
sfingomiyelin olusur. Fosfatidik asid, fosfogliseridlerin
yapisinda bulunur.

Cevap B (Tokullugil A, Lippincott’s lllustrate Reviews, 2.
baski, s.192)

31.Asagidakilerden hangisi sentez sonrasi modifi-
kasyon i¢in K vitaminine ihtiya¢ duyan ve karaci-
gerde sentezlenen pihtilagsma faktérlerinden de-
gildir?
a) Faktor 1l (2)
b) Faktor V (5)
c) Faktor VII (7)
d) Faktor IX (9)
e) Faktor X (10)

ACIKLAMA: Protronbin (Faktor II) Faktor VII, IX ve X ve
protein C ve S post sentetik modifikasyon glutamat
rezidillerinin karboksilasyonu igin Ko faktér olarak K
vitaminine ihtiya¢ duyar.

Cevap B (Murray RK, Harper’s Biochemistry, 27. baski,
2006, s.609)

32.Hangisi dopaminin metabolik son uriintadiir?
a) Homovanilik asit
b) Vanil mandelik asit
c) 5 hidroksi triptam
d) 5 hidroksi indol asetik asit
e) 3 metoksi 4 hidroksi fenil glikol

ACIKLAMA: VMA epinefrin ve norefinefrin, 5’hidroksi
indolasetik asit serotoninin, 3 mketoksi 4 hidroksi fenil
glikol nor epinefrinin, 5 hidroksi triptofan triptofanin yi-
kim Granaddr.

Cevap A (Burtis CA, Tietz Texbook of Clinical Chemistry
and Molecular Diagnosis, 3. baski, 2006, s.1038)
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33.Pruvat kinaz eksikliginde hemolitik anemi olmasi-

nin sebebi nedir?

a) Eritrositler igin gerekli enerji eldesinin azalmasi

b) Hemoglobin molekiillerindeki demirin
oksidasyonunun artmasi

c) Eritrositlerde primidin niikleotitlerinin birikimi

d) Yetersiz NADPH sentezine bagl olarak indir-
genmis glutatyonun (GSH) iiretiminde azalma

e) Membran yag asidi kompozisyonunda degisik-
lik olmasi

ACIKLAMA: Eritrositler Mitokondri gibi organellere sahip
olmadiklari igin enerjilerini anaerobik glikolizle saglar-
lar. Pirivat kinaz glikolitik yolun énemli enzimlerinden
biri oldugu icin bu enzimin eksikligi eritrositler igin ge-
rekli enerjinin elde edilmesinin azalmasina ve
hemolitik anemiye neden olur.

Cevap A (Carl A Burtis: Tietz Texbook of Clinical
Chemistry and molecular Diagnosis, 3 rd ed. 2006,
s.629)

34.Glukoz 6 fosfat dehidrogenaz
hemoliz olmasinin sebebi nedir?

eksikliginde

a) Membran yag asidi kompozisyonunda degisik-
lik olmasi

b) Yetersiz NADPH sentezine bagh
membran kolesterol sentezinin olmamasi

c) Yetersiz NADPH sentezine bagh olarak sterod
sentezinde azalma

d) Yetersiz NADPH sentezine bagh olarak sterod
sentezinde azalma

e) Yetersiz NADPH sentezine bagh olarak
nétrofillerde siiperoksit olusumunun azalmasi

ACIKLAMA: Glikoz-6 fosfat dehidrogenaz NADPH sen-
tezinin ana kaynagi olan pentoz fosfat yolunun hiz ki-
sitlayici enzimidir. Eksikliginde NADPH sentezinin
azalir ve glutatyon indirgenemez. ReduUkte
glutatyonun yetersizligi hidrojen peroksitin glutatyon
peroksidaz aracilidi ile indirgenememesine neden
olur. Artmis oksidatif stres hemolitik anemi ile sonug-
lanir.

olarak

Cevap C (Robert K Murray: Harper’s Biochemistry, 27.
baski, 2006, s,621)

35.Anaerobik glikolizle glikoz 6 fosfatin laktata yikim
sirasinda kag NADH iiretiimektedir?
a)o
b) 1
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c)2
d)3
e)4d

ACIKLAMA: Glikoliz, glukozun piruvata kadar yikimidir.
Bu yikim sirasinda G3PDH kademesinde NADH Ureti-
lir. Ancak anaerobik sartlarda, Uretilen bu NADH lar
piruvattan laktat olusurken kullanilir. Dolayisiyla net
NADH kazanci sifirdir.

Cevap (Raju SM, Madela B, lllustrated medical
Biochemistry, 5st 2005, p,364)

36.Pyruvat dehidrogenaz enzim kompleksi ig¢in dog-

ruyu seginiz?

a) Enzim kompleksi piruvatin oksidasyonunu sag-
lar

b) Enzim sistemi 5 enzim 3 koenzimden ibarettir

c) Reaksiyon sirasinda hidrojenasyon olur

d) Asetli grubunun akitvasyonu CoASH ile sagla-
nir

e) Bu enzim kompleksi, piriivatin asetil CoA’ya
oksidasyonunu saglar

ACIKLAMA: Enzim kompleksi piruvatin asatili CoA'ya
oksidatif dekarboksilasyonunu gergeklestirmektedir.
Kompleks 3 enzim ve bunlara ait 5 koensimden olu-
san bir sistemdir. Reaksiyon sirasinda
dekarboksilasyon ve dehidrojenasyon olmaktadir.
Piruvattan CO, ayrilmasiyla olusan Asetil grubunun
aktivasyonu CoA tarafindan saglanir.

Cevap D (Raju SM, Madela B, lllustrated medical
Biochemistry, 5st 2005, p,340-341)

37.Pentoz fosfat yolunun asagidaki olaylarin hangi-
siyle iligkisi yoktur?
a) Yag asidi sentezi
b) Asetli CoA liretimi
c) Niikleik asit metabolizmasi
d) Eritrosit dayanikliligi
e) Kolesterol sentezi

ACIKLAMA: Pentoz fosfat yolunun en 6nemli 6zelligi
NADPH uretmektir. Yag asidi sentezi, Nukleik asit
metabolizmasi, Eritrositdayanikliligi ve Kolesterol
sentezi NADPH gerektiren olaylardir. Oysaki Asetil
CoA dretimi icin bir gereksinim yoktur

Cevap B (Raju SM, Madela B, lllustrated medical
Biochemistry, 5st 2005, p,378-379)
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1. Yiksek ates, kuru Oksiiriik yakinmasi olan 65
yasindaki bir erkek hasta atipik pnémoni tanisi
alarak makrolid ile tedavi ediliyor. Tedaviden son-
ra idrarda 1-2 ay daha lipopolisakkarid antijen po-
zitifligi saptaniyor. Hastalik etmeni hangisidir?

a) Legionella pneumophila

b) Mycoplasma pneumoniae
c) Chlamydophila pneumoniae
d) Chlamydia psittaci

e) Metapneumovirus

ACIKLAMA: Atipik pndémoni etkeni olan Legionella
pneumophila olgularinda idrarda antijen pozitifligi 1-2
ay pozitif kalabilir.

Cevap A (Murray PR, Rosenthal KS, Pfaller MA. Medical
Microbiology, 5. baski, 2005)

2. Bakteri hiicre igerisinde etkili olan, DNA uzamasini
bloke eden, diisiik redoks potensiyeli olan ortam-
larda daha ziyade anaerobik gram-negatif comak-
lara etkili olan ve alkol ile alininca antabus etkisi
yapan antibiyotik hangisidir?

a) Siprofloksasin
b) Ornidazol

c) Metronidazol
d) Kloramfenikol
e) Rifampisin

ACIKLAMA: Tum antibiyotikler hicre igerisinde etkilidir,
ancak alkol ile gecimsizligi olan tek antibiyotik
metronidazoldur.

Cevap C (Bailey and Scott’s, Forbes BA, Sahn DF,
Weissfeld AS, Diagnostic Microbiology, 12. baski,
2007, s.177)

3. Difteri toksinin etki mekanizmasi hangisidir?
a) Hiicre zarini tahrip eder
b) Niikleik asit sentezini bloke eder
c) Protein sentezini bloke eder
d) Nérotransmisyonu engeller
e) Hiicre niikleusunu parcalar

ACIKLAMA: Difteri toksini polipeptid elangosyon fakto-
ri EF-2’yi inaktive eder ve bdylece protein sentezini
engeller. Tetanoz toksini nérotransmisyonu inhibe
eder.

Cevap C (Lippincott’s lllustrated Reviews: Microbiology,
by Strohl WA, Rouse H, Fisher BD, 2001 (Bélim:3;
Mikroorganizmalarin patojenitesi, s.11-21)
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4. Asagidakilerden hangisi sterilizasyon yodntemle-
rinden biri degildir?
a) Tindalizasyon
b) Membran filtrelerle siizme
c) Pastorizasyon
d) Yakma ve alevden gegirme
e) Basingli buhar yéntemi

ACIKLAMA: Sterilizasyon yontemleri baslica tU¢ kisma
ayrilr.
- Isiile sterilizasyon
A) Nemliisi ile
a) Buharla
1. Basingli
2. Basingsiz
b) Sicak su ile
1. Kaynatma
2. Tindalizasyon
B) Kuru sicak hava ile sterilizasyon
C) Yakma ve alevden gecirme ile
- Stizme ile sterilizasyon
- Isinlandirma ile sterilizasyon

Cevap C (Ustacgelebi S, Temel ve Klinik Mikrobiyoloji, 1.
baski, s.36-40)

5. Kendisi antijen olmayan, ancak zayif antijenlerle
kanistirildiginda antijeniteyi kuvvetlendiren, des-
tekleyici kimyasal madde nedir?

a) Paratope

b) Determinant
c) Adjuvan

d) Hapten

e) Epitop

ACIKLAMA: Potasyum, aliminyum sulfat, kalsiyum
fosfat, madeni yaglar, lanolin gibi adjuvan maddeler
zayif antijenik 6zellik gésteren maddelerle birlestikle-
rinde antijenik 6zelligi arttinrlar. En ¢ok kullanilan
adjuvan Freund adjuvanidir.

Cevap C (Ustacgelebi S, Temel ve Klinik Mikrobiyoloji, 1.
baski, s. 128)

6. Asagidakilerden hangisi en agir kolera formudur?
a) Kolerin
b) Kolera sicca
c) Kolera gravis
d) Tifoid form
e) Kolera diyaresi
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ACIKLAMA: Tifoid sekil daha ¢ok gocuklarda gorilir.
Normal bilinen kolera sekli ise kolera gravis'tir.
Kolera sicca koleranin en agir formudur.

Cevap B (Ustagelebi S: Temel ve Klinik Mikrobiyoloji, 1.
baski, s. 521)

7. Asagidakilerden hangisi stafilokoklar i¢in yanhstir?

a) Fakiiltatif anaeroplardir

b) Hareketsizdirler

c) Katalaz pozitiftirler

d) Sekeri parcalayarak sadece asit meydana geti-
rirler

e) Bir kismi alfa hemoliz, bir kismi beta hemoliz
yapar

ACIKLAMA: Kanl jeloz plaklarinda uretilen stafilokok-
lardan bazilari kolonilerin etrafinda tam hemoliz (beta
hemoliz) yaparlar.

Digerleri hemoliz olusturmazlar.
Alfa-hemoliz stafilokoklarda yoktur.

Cevap E (Bilgehan H, Klinik Mikrobiyolojik Tani, 3.Baski,
s. 496)

8. Sitmadaki primer patolojik degisiklik agagidakiler-
den hangisidir?
a) Toksine reaksiyon
b) Eritrositlerin destriiksiyonu
c) Lenfositlerin destriiksiyonu
d) Dokularin anoksemik yetmezligi
e) Venoéz konjesyon

ACIKLAMA: Malaryada patolojik degisiklikler primer
olarak vaskulerdir.
Eritrositlerin destriiksiyonu ve vaskdler obstriiksiyon
ozellikle Plasmodium falciparum enfeksiyonunda g6z-
lenir.

Cevap B (Kiigiiker MA, Tiimbay E, Ang O, Erturan Z:
Tibbi Mikrobiyoloji, 9. Baski, s. 534)

9. Asagidaki mikroorganizmalardan hangisinin de-
zenfektanlara direnci en diisiiktir?
a) Mikobakteriler
b) Mantarlar
c) Cryptosporidium'lar
d) Lipid igeren veya orta biiyiikliikteki viriisler
e) Lipid icermeyen veya kiigiik viriisler

ACIKLAMA: Dusuk seviyeli dezenfaktanlar, HIV gibi
lipid iceren zarfli virUsleri veya ¢odu vejetatif bakteriyi
tahrip etmesine ragmen alkol gibi daha birgok orta
seviyeli dezenfektan poliovirlis gibi lipid igermeyen
veya kiguk virUslere karg! etkisizdir.

Cevap D (Murray PR, Baron EJ, Jorgensen JH, Landry
ML, Pfaller MA, Manual of Clinical Microbiology, 9.
baski, 2007, s.68-69)
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10.Léwenstein-Jensen (L-J) besiyeri icerigindeki
agar miktarn kagtir?
a) Agar icermez
b) %0.05
c) %0.1
d) %0.5
e) %1

ACIKLAMA: Léwenstein-Jensen (L-J) besiyeri, yumurta
bazli  besiyeri olup agar icermez. Klinik
laboratuvarlarda mikobakterilerin Uretilmesinde en
¢ok kullanilan besiyeridir.

Cevap A (Murray PR, Baron EJ, Jorgensen JH, Landry
ML, Pfaller MA, Manual of Clinical Microbiology, 9.
baski, 2007, s.557)

11.Lancefield siniflandirmasinda hippirat hidrolizi
test pozitif olan streptokok grubu hangisidir?
a) Grup A
b) Grup B
c) Grup C
d) Grup G
e) Grup L

ACIKLAMA: Grup B streptokoklar (S. agalactiae),
hippurat hidrolizi testi pozitif olup bu 6zellik grup B'yi
diger gruplardan ayirt etmeyi saglamaktadir.

Cevap B (Murray PR, Baron EJ, Jorgensen JH, Landry
ML, Pfaller MA, Manual of Clinical Microbiology, 9.
baski, 2007, p.413, 420)

12.Bacillus cinsine ait asagidaki tiirlerden hangisi
hareketsizdir?
a) Bacillus subtilis
b) Bacillus cereus
c) Bacillus anthracis
d) Bacillus megaterium
e) Bacillus coagulans

ACIKLAMA: Bacillus anthracis ve Bacillus mycoides,
Bacillus cinsi icinde hareketsiz olan iki tirdar.

Cevap C (Murray PR, Baron EJ, Jorgensen JH, Landry
ML, Pfaller MA, Manual of Clinical Microbiology, 9.
baski, 2007, p.466-467)

13.Asagidakilerden hangisi ishal yapan E. coli kate-
gorisinde yer almaz?
a) Enterotoksijenik E. coli
b) Enteroinvaziv E. coli
c) Enteroagregatif E. coli
d) Difiiz adherant E. coli
e) Enterositolitik E. coli

AGIKLAMA: ishal yapan E. coli suslar bes kategoride
incelenir: enterotoksijenik E.coli (ETEC), enteroin-
vaziv E. coli (EIEC), enteropatojenik E. coli (EPEC),
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enterohemorajik E. coli (EHEC), enteroadherant
(difuz adherant E. coli ve enteroagregatif E. coli).

Cevap E (Mahon CR, Lehman DC, Manusulis G. Text-
book of Diagnostic Microbiology, 3. baski, 2007, s.508)

14.V. cholerae‘dan sonra siklikla ciddi enfeksiyonla-
ra neden olan Vibrio tiirii asagidakilerden hangi-
sidir?

a) V. alginolyticus

b) V. fluvialis

c) V. parahaemolyticus
d) V. vulnificus

e) V. mimicus

ACIKLAMA: V. vulnificus, V. cholerae'dan sonra siklikla
ciddi enfeksiyonlara neden olan Vibrio tirtddr.

Cevap D (Mahon CR, Lehman DC, Manusulis G, Text-
book of Diagnostic Microbiology, 3. baski, 2007, s.547)

15.Asagidaki stafilokok tiirlerinden hangisi veya
hangilerinde koagiilaz enzimi mevcuttur?
1) S. aureus
Il) S. intermedius
Ill) S. delphini
a)l
b) Il
c)lil
d) 1,
e) L, 1,1

ACIKLAMA: Yukarida so6zu edilen stafilokok turlerinin
Uclnde de koagulaz enzimi mevcuttur.

Cevap E (Murray PR, Manual of Clinical Microbiology 7.
Baski, s.268)

16.Asagidaki bakterilerden hangisi hemolitik iiremik
sendrom etkenidir?
a) EHEC 0157 H7
b) ETEC 0115 H21
c) ETEC 027 H7
d) EPEC 086 H2
e) EIEC 0124 H30

ACIKLAMA: Hemolitik Gremik sendrom etkeni, EHEC
0157 H7'dir.

Cevap A (Murray PR, Manual of Clinical Microbiology 7.
Baski, s.460)

17.Asagidakilerden hangisi DNA viriisiidiir?

a) Coronavirus
b) Rhabdovirus
c) Influenza virus
d) HIV

e) Adenovirus
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ACIKLAMA: Adenovirus, DNA virlist olup, diger siklar-
daki virsler RNA icermektedir.

Cevap E (Murray PR, Manual of Clinical Microbiology, 7.
Baski, s.836)

18.Asagidakilerden hangisi nematod degildir?

a) Trichuris trichura

b) Capillaria philippinensis
c) Clonorchis sinensis

d) Strongyloides stercoralis
e) Necator americanus

ACIKLAMA: Clonorchis sinensis trematod oldugundan
dogru cevap C'dir.

Cevap C (Murray PR, Manual of Clinical Microbiology, 7.
Baski, s.1424-5)

19.Asagidakilerden hangisi gram-pozitif anaerob
basil degildir?
a) Eubacterium lentum
b) Bifidobacterium dentium
c) Selenomonas artemidis
d) Lactobacillus acidophilus
e) Propionibacterium acnes

ACIKLAMA: Selenomonas artemidis, anaerob gram
negatif basil olup bunun disindaki bakterilerin hepsi
gram-pozitif anaerob basildir.

CEVAP C (Topgu AW, Séyletir G, Doganay M, Enfeksi-
yon Hastaliklari ve Mikrobiyolojisi, 3.Baski, Bélim
XXVII, 2008, s. 2339-2345, 2325-2330)

20.Enterokoklar igin asagidaki degerlendirmelerden
yanlig olani isaretleyiniz.

a) Enterokoklarda en sik rastlanan vankomisin di-
reng fenotiplerinden biri olan VanA fenotipinde
teikoplanin direnci gézlenmezken, vankomisin
direnci MIK 2 64 pg‘dir

b) Enterokoklarda aminoglikozidlere karsi gozle-
nen intrensek, orta diizeydeki diren¢ aminog-
likozidlerin hiicre igine yetersiz alimina baghdir

c) Gentamisine direngli enterokoklar, tobramisin
ve amikasine de direngli kabul edilir

d) Gentamisine duyarl E.faecalis kokenleri, kana-
misin ve amikasine direngli olabilir

e) Aminoglikozidlere yiiksek diizey direnci disk di-
fiizyon yontemi ile taramada gentamisin (120
Hg) ve streptomisin (300 ug) diskleri kullanilir

ACIKLAMA: Enterokoklar icin VanA fenotipinde gozle-
nen direng profili, teikoplanin direnci MIK = 16 ug ve
vankomisin direnci MIK = 64 pg’dir.

Cevap A (Basustaoglu A, Kubar A, Yildiran ST,
Tanyiiksel M, Klinik Mikrobiyoloji, 9. Baski, 2009,
s.1173-1192)
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21.Asagidaki antifungal ilaglardan hangisi hiicre
duvar sentezi inhibitérlerinden biridir?

a) Amfoterisin B
b) Flukonazol

c) Flusitozin

d) Kaspofungin
e) Naftifin

ACIKLAMA: Amfoterisin B, polyen; flukonazol, azol
turevi; fluksitozin, primidin tlrevi; naftifin, primidin tu-
revi ve kaspofungin ise hiicre duvar sentezi inhibitéru
(kandin) antifungal ajanlardir.

Cevap D (Topcu AW, Séyletir G, Doganay M, Enfeksi-
yon Hastaliklari ve Mikrobiyolojisi, 2008, s. 387-399)

22.Mycobacterium tuberculosis genomunda en bas-
kin IS elementi olarak yer alan 1S6110 hangi IS ai-
lesine baghdir?
a) IS3
b) IS5
c)Is21
d) 1IS30
e) IS110

ACIKLAMA: Mpycobacterium tuberculosis genomunda
IS3, 1S5, IS21, IS30, IS110, 1S256, ISL3 ve yeni bulu-
nan 1S1535 ailelerine bagh 56 adet IS elementi kop-
yasi bulunur. 1S3 ailesine bagl 1S6110, genomdaki en
baskin IS elementidir.

Cevap A (Topgu AW, Séyletir G, Doganay M, Enfeksiyon
Hastaliklari ve Mikrobiyolojisi, 3.Baski, 2008, s.2283-
2302)

23.Mycobacterium tuberculosis’te izoniazid diren-
cinden sorumlu genlerden biri asagidakilerden
hangisidir?
a)pcn A
b) rps L
c) kat G
d) gyr A
e)rpo B

ACIKLAMA: pcn A, pirazinamid direncinden sorumlu
gen; rps L, streptomisin direncinden sorumlu gen; gyr
A, florokinolon direncinden sorumlu gen; rpo B
rifampin direncinden sorumlu gen ve kat G ise
izoniazid direncinden sorumlu genlerdir.

Cevap C (Topgu AW, Séyletir G, Doganay M, Enfeksi-
yon Hastaliklari ve Mikrobiyologjisi, 3.Baski, 2008,
§.2283-2302)

24.L egionella turleri ile ilgili agagidakilerden hangisi
yanhstir?

a) Legionella pnemophila insandan insana dogru-
dan temasla bulagsmaz
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b) Legionella tiirlerinin zayif gram-negatif boyan-
ma ozelligi vardir

c) Legionella tiirleri ile yapilan tiim mikrobiyolojik
calismalar icin biyogiivenlik kabini kullaniima-
hdir

d) Legionella tiirleri hastane ortaminda, havalan-
dirma sistemi veya nebiilizatorler aracihigi ile
salginlara yol acgabilir

e) Legionella turlerinin izolasyonunda segici besi-
yerlerine ihtiya¢ yoktur

ACIKLAMA: Legionella turlerinin izolasyonu igin 6zel
segici besiyerine ihtiyag vardir. En sik kullanilan
besiyerinin adi BCYE (BUFFERED CHARCOAL
YEAST EXTRACT) olup bu tire ait bakteriler genel
Uretim besiyerlerinde tUreyemezler.

Cevap E (Mahon, Manuselis: Textbook of Diagnostic
Microbiology. 2.baski, 2000. s.451)

25.Campylobacter tiirleri ile ilgili asagidakilerden

hangisi yanligtir?

a) Campylobacter tiirlerinin lGiremesi i¢in mikroae-
rofilik ortam gereklidir

b) Peptik iilser hastalig: etiyolojisinde, Campylo-
bacter jejuni sorumlu tutulmaktadir

c) Gram boya ile incelemede, Campylobacter tiir-
leri marti kanadi goriiniimiinde, zayif boyanirlar

d) Campylobacter tiirleri ile enfekte olan olgularda
Guillain-Barre sendromu gelisebilir

e) Campylobacter jejuni oksidaz pozitif olup hip-
purati hidrolize edebilir

ACIKLAMA: Peptik dlser hastaliginin etiyolojisinde,
Helicobacter pylori vardir.

Cevap B (Mahon, Manuselis, Textbook of Diagnostic
Microbiology, 2. baski, 2000. s.530)

26.Mycobacterium tuberculosis asagidaki antibiyo-
tiklerden hangisine dogal direnglidir?
a) izoniazid
b) Rifampisin
c) Sikloserin
d) Amoksisilin
e) Pirazinamid

ACIKLAMA: Mikobakteri turleri hiicre duvari yapilarinin
6zelliginden dolayi beta-laktam antibiyotiklere dogal
olarak direnglidirler. Ancak dider segeneklerdeki ilag-
lar tlberkiloz tedavisinde kullanilirken, amoksisilin
beta-laktam antibiyotiktir.

Cevap D (Mahon, Manuselis, Textbook of Diagnostic
Microbiology, 2.baski, 2000, s.669)
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27.Dogrudan ve dolayli yasam dongiisiiniin yani
sira, partogenetik 6zelligi sayesinde otoenfeksi-
yon yapma yeteneginde olan helmint asagidaki
siklardan hangisinde verilmigtir?

a) Enterobius vermicularis
b) Necator americanus

c) Ascaris lumbricoides

d) Trichuris trichiura

e) Strongyloides stercoralis

ACIKLAMA: S. stercoralis’in kompleks bir yasam siklusu
vardir. Konak digkisi ile disari atilan larvalar dogrudan
veya dolayli déngliden biri ile yagsamini devam ettirir. S.
stercoralis partogenetiktir, yani ¢ogalmasi icin erkek
cinsiyete  gereksinim duymaz. I¢ veya dis
otoenfeksiyon yapma 6zelligine de sahiptir. g
otoenfeksiyonda bazi rabditiform larvalar, bagirsaktan
gegerken filariform larva haline geger ve intestinal mu-
kozayi invaze ederek portal sistemle akcigerlere gide-
rek tekrar bagirsaklara doner. Dis otoenfeksiyonda ise,
larvalar digkiyla disari atilir. Perianal veya perineal de-
riden tekrar konakglya gecer ve déngl yeniden baslar.

Cevap E (Willke Topgu A, Séyletir G, Doganay M, En-
feksiyon Hastaliklari ve Mikrobiyolojisi, 3.baski, 2008,
s.1897)

28.Metisiline direngli Staphylococcus aureus (MRSA)
susunda tercih edilebilecek antibiyotik hangisi
olmahdir?
a) Penisilin G
b) Ampisilin
c) Sulbaktam-ampisilin
d) imipenem
e) Eritromisin

ACIKLAMA: Hemen tim MRSA izolatlari PBP2a denilen
ek bir penisilin baglayan protein uretir. PBP2a beta-
laktamlara PBP2'den daha disuk afinitelidir ve
metisilinin asil fizyolojik hedefidir. mecA geni tarafin-
dan kodlanan PBP2a, beta-laktam antibiyotiklere kar-
sI bakterinin diren¢ kazanmasina yol agar.

Cevap E (CLSI. Performance Standards for Antimicrobi-
al Susceptibility Testing; Fifteenth Informational
Supplement. CLSI Document M100-S15, CLSI, 2005)

29.Asagidaki ozelliklerden hangisi pnémokoklarin
diger alfa hemolitik streptokoklardan ayriminda
kullanilamaz?
a) Optokin duyarhhig
b) Kapsiil sisme reaksiyonu
c) Safrada erime deneyi
d) Kobayi éldiirmesi
e) PYR (pyrrolidonyl arylamidase) testi

ACIKLAMA: Diger 6zellikler pnémokoklar igin 6zellikler
iken, PYR testi A grubu streptokoklarda pozitif bir
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6zelliktir. Ayrica enterokoklarin diger D grubu strepto-
koklardan ayriminda kullanilan bir énemli testtir.

Cevap E (Winn WC, Allen S, Janda W, Koneman E,
Procop G, Schreckenbergar G, Woods G. Gram
positive-Cocci. In: Koneman's Color Atlas and
Textbook of Diagnostic Microbiology (Color Atlas &
Textbook of Diagnostic Microbiology). 2006; 673-764)

30.Niikleik asidi enfeksiy6z olan bir viriis hiicreye
girdikten sonra dogrudan translasyon olayi ger-
ceklesir. Bu tip bir viriis asagidaki genom tiple-
rinden hangisine sahiptir?
a) Tek iplikli negatif polariteli RNA
b) Tek iplikli pozitif polariteli RNA
c) Kismi gift iplikli gembersel DNA
d) Ters transkriptaz iceren diploid RNA
e) Tek iplikli pozitif polariteli DNA

ACIKLAMA: Tek iplikli pozitif polariteli RNA virlislerinin
genomu, mRNA ile ayni polariteye sahiptir ve hiicreye
girip serbest hale geldikten sonra mRNA olarak davra-
narak dogrudan erken viral protein sentezini
(translasyon) gerceklestirir. Diger tip genomlara sahip
virGsler ise Oncelikle mRNA transkripsiyonu yapmak
zorunlulugundadir.

Cevap B (Melnick J, Adelberg’s Medical Microbiology,
24. baski, 2007, s.383-385)

31.insan immiin yetmezlik viriisii (HIV)’niin gp 120 ve
gp 41 proteinleri hangi gen bdlgesi tarafindan
kodlanmaktadir?
a) gap
b) pol
c) env
d) nef
e) tat

AGIKLAMA: insan immiin yetmezlik virisi (HIV) geno-
munda yer alan gag bdlgesi kor ve nikleokapsid prote-
inlerini; pol bolgesi polimeraz (RT, integraz, proteaz)
enzimini; env bdlgesi zarf proteinleri olan gp 120 ve
gp41’i; tat bolgesi transaktivasyon proteinlerini ve nef
bélgesi virisin immin yanittan kagmasini saglayan
proteinleri (6rn. makrofajin kemokin Uretimini indiikle-
yen proteinler) kodlamaktadir.

Cevap C (Melnick J, Adelberg’s Medical Microbiology,
23. baski, 2004, s.605)

32.Asagidakilerden hangisi insan papilloma viriisle-
rinin onkogenez mekanizmasinda rol oynayan er-
ken proteinlerinden birisidir?
a) E1B
b) E6
c)T
d) X
e) Tax
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ACIKLAMA: VirUslerin onkogenez ve transformasyon
olusturan mekanizmalari arasinda adenovirisler tara-
findan sentezlenen E1B proteini; insan
papillomavirisleri tarafindan sentezlenen E6 proteini;
polyomavirtsler tarafindan sentezlenen T antijeni; he-
patit B virisU tarafindan sentezlenen X proteini ve
retrovirsler tarafindan sentezlenen Tax proteini yer
almaktadir.

Cevap B (Melnick J, Adelberg’s Medical Microbiology,
23. baski, 2004, s.587)

33.Entamoeba histolytica enfeksiyonu tanisiyla ilgili
olarak agsagidaki siklardan hangisi yanhstir?

a) Kati diskida genellikle kistlerine rastlanirken,
sulu digkida trofozoitler gérulir

b) Digkida bol I16kosit gériilmesi tanidan uzaklasti-
rici bir ipucudur

c) Diskida eozinofillerin yikimina bagh olarak dig-
kida Charcot-Leyden kristalleri goriiliir

d) Tanida en sik yapilan hatalardan biri de trofozoit-
lerle digkidaki I6kositlerin karistirimasidir

e) Trikrom boyama ile yapilan mikroskobik ince-
leme, E. histolytica/E. dispar ayriminda ¢ok
onemli bir yer tutar

ACIKLAMA: Trikrom boyama, Entamoeba’larin tanisin-
da dnemli bir yer tutmaktadir. Ancak bu yéntemle E.
histolytica ile E. dispar ayrimi mimkun olmamaktadir.

Cevap E (Tanyuksel M, Petri WA. Laboratory diagnosis
of amebiasis, Clin Microbiol Rev 2003;16:713-29)

34.Asagidakilerden hangisi DNA virisi olmasina
ragmen tiim replikasyon dongiisiinii hiicre sitop-
lazmasinda gerceklestirir?
a) Adenoviris
b) Parvoviriis
c) Hepatit B virisu
d) Vaccinia viriisii
e) Papilloma viriis

ACIKLAMA: Kompleks yapili poks virtsler nikleik asit
olarak DNA icermelerine ragmen, sahip olduklar en-
zimler nedeniyle replikasyonlarini hiicre cekirdeginde
degil sitoplazmada gerceklestirirler. Bu grupta yer alan
vaccinia virlist de ayni 6zelligi tagimaktadir.

Cevap D (Melnick J, Adelberg’s Medical Microbiology,
23. baski, 2004, s.453)
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35.Toxoplasma gondii’de parazitin seksiiel fazi hangi
canlida gerceklesir?
a) Kopek
b) insan
c) Sigir
d) Kedi
e) Koyun

ACIKLAMA: Toxoplasma gondi’de sekslel ¢ogalma
sadece kedilerde olusur ve siklus sonunda olusan
ookistler kedi digkisiyla dig ortama atilir.

Cevap D (Garcia LS, Diagnostic Medical Parasitology,
2001, 4. baski, s.111)

36.Asagidaki helmintlerden hangisinde santral sinir
sistemi tutulumu ve epilepsi tablosu gézlenebilir?
a) Toxoplasma gondii
b) Entamoeba histolytica
c) Necator americanus
d) Taenia saginata
e) Taenia solinum

ACIKLAMA: Yukarida belirtilen siklardan c, d, e’de belirti-
len parazitler helminttir. Taenia solium’da ara konak
domuz ve insan olabilir. Insanin ara konak oldugu du-
rumlarda “nérosistiserkosis” olarak adlandirilan santral
sinir sistemi ve epilepsi tablosu gozlenebilir.

Cevap E (Garcia LS, Diagnostic Medical Parasitology,
2001, 4. baski, s.368)

37.Asagidakilerden hangisi aseksiiel mantar sporu
degildir?
a) Blastospor
b) Artrokonidyum
c) Basidyospor
d) Sporanjiyospor
e) Makrokonidyum

ACIKLAMA: Blastospor, artrokonidyum, sporanjiyospor
ve makrokonidyum, asekslel mantar sporlandir.
Basidyospor ise basidyum denilen 6zellesmis bir yapi
Uizerinde olusan seksiliel mantar sporudur.

Cevap C (Brooks GF, Carroll KC, Butel MS, Morse SA,
Jawetz, Melnick&Adelberg’s Medical Microbiology, 4.
baski, 2007, s.622)
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1. Asagidaki ilag etkilesmelerinden hangisi tubulus-
lardan salgilanma diizeyinde olusup penisilinin
plazma diizeyinin artmasina neden olur?

a) Penisilin - Tetrasiklin

b) Penisilin - Probenesid

c) Penisilin - Klavulonat

d) Penisilin - Oral kontraseptif
e) Penisilin - Siilfonamid

ACIKLAMA: Anyonik ilaglardan probenesid, anyonik
tasiyiciya siki sekilde baglanarak penisilin gibi asidik
ilaglarin itrahini dnemli élglide yavaslatir.

Cevap B (Kayaalp SO, Tibbi Farmakoloji, 11. Baski,
2005)

2. Hangi durumda atropin kullaniimamalidir?
a) Peptik ulser
b) Ulseratif kolit
c) Prostat hipertrofisi
d) A-V Blok
e) Organofosfath insektisid zehirlenmeleri

ACIKLAMA: Atropin parasempatolitik bir ilagtir. Prostat
hipertrofisi olan hastalarda var olan miksiyon gugligu
parasempatolitik ilaglar tarafindan arttirihir ve idrar
retansiyonu gelisebilir.

Cevap C (Kayaalp SO, Tibbi Farmakoloji, 11. Baski,
2005)

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

ACIKLAMA: Trimetafan kamsilat gangliyon blokeri bir
ilag olup, gangliyon blokeri ilaglar icinde en kisa etki
sureli olandir. Kontrollii hipotansiyon olusturmak igin
kullanihr.

Cevap B (Kayaalp SO, Tibbi Farmakoloji, 11. Baski,
2005)

4. Peroksizom proliferatoriinii aktive eden reseptor
gama (PPAR-gama) adl niikleer reseptorii uyara-
rak kan sekerini diisiiren ilag asagidakilerden
hangisidir?

a) Rosiglitazon
b) Metformin
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c) Glipizid
d) Akarboz
e) Miglitol

ACIKLAMA: Rosiglitazon ve pioglitazon tiazolidindion
turevi ilaglardir.  Hucre c¢ekirdeginde bulunan
“proksizom proliferatériini aktive eden reseptér gama
adh transkripsiyon faktérini uyararak kan sekerini
dasurdrler.

Cevap A (Katzung Basic and Clinical Pharmacology 10.
Baski, s.698)

5. Asagidaki insilin preperatlarindan hangisi kisa
etki siireli bir insilin analogudur ve yemeklerden
hemen 6nce uygulanabilir?

a) insiilin lispro

b) izofan insiilin

c) Lente insiilin

d) Protamin ginko insiilin
e) insiilin glulisin

AGIKLAMA: insulin lispro etkisi cok ¢abuk baglayan ve
¢ok kisa siren bir insulin analogudur. Yemeklerden
hemen &nce uygulanabilmesi hastalara kullanim
kolayli§i saglar. Etki siresinin kisa olmasi da
hipoglisemi riskini azaltir.

Cevap A (Katzung Basic and Clinical Pharmacology 10.
Baski, s.688)

6. impotans tedavisinde kullanilan sildenafilin etki
mekanizmasi nedir?

a) Guanilat siklaz aktivasyonu

b) Fosfolipaz D aktivasyonu

c) Sikloksijenaz inhibisyonu

d) Fosfodiesteraz-5 inhibisyonu
e) Nitrik oksit sentaz inhibisyonu

Cevap D (Goodman and Gimann’s The pharmacological
basis of Therapeutics, 2006; Kayaalp SO, Rasyonel
Tedavi Yéniinden Tibbi Farmakoloji, 2005)

7. Kalpte HCN kanallarinin ivabradin ile blokaiji
sonucu asagidaki durumlardan hangisi goriiliir?
a) Kalp kasilmalari artar
b) Kalp hizi azalir
c) Kalp kasinin cAMP’ye duyarlilig: artar
d) Aksiyon potansiyelinin plato fazi uzar
e) Kalp kasi otomatisitesi artar

Cevap B (Goodman and Gimann’s The pharmacological
basis of Therapeutics, 2006; Kayaalp O, Rasyonel
Tedavi Yéniinden Tibbi Farmakoloji, 2005)

MEDITEST Cilt 19, Sayi 3, 2010



8. Glokom tedavisinde hangi prostaglandinin analog-
lari kullanilabilir?

a) Prostaglandin E,
b) Prostaglandin E;
c) Prostaglandin I,

d) Prostaglandin D>
e) Prostaglandin F2aisa

Cevap E (Goodman and Gilman’s The pharmacological
basis of Therapeutics, 2006; Kayaalp O, Rasyonel
Tedavi Yéntinden Tibbi Farmakoloji, 2005)

9. Asagidakilerden hangisi nonsteroidal antiinflama-
tuar ilaglarin bir etkisi degildir?
a) Nétrofil adezyonu inhibisyonu
b) inflamatuar hiicrelerde akiimiilasyon
c) Nétrofil agregasyonu inhibisyonu
d) Kolinesteraz inhibisyonu
e) Siiperoksid olugsumunun inhibisyonu

ACIKLAMA: Nonsteroidal antiinflamatuar ilaglar inflama-
tuar hicrelerde akiimule olurlar, nétrofil agregasyonunu
ve suUperoksid olusumunu inhibe ederek infla-matuar
cevabl modile edebililer.  Nonsteroidal anti-
inflamatuvar ilaglar kolinesteraz enzimini inhibe etmez-
ler.

Cevap D (Siizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Far-
makolojik Temelleri, 1.baski, 2009, s. 671-681)

10.Asagidaki ilaglardan hangisi malign hipertermi
tedavisinde kullanilir?
a) Siiksinilkolin
b) Yohimbinle birlikte d-Tubokiirarin
c) Dekametonyum
d) Atropinle birlikte neostigmin
e) Dantrolen sodyum

ACIKLAMA: Malign hipertermi, belli anestetikler ve
néromuskller bloker ajanlarla tetiklenen ve yasami
tehdit eden otozomal dominant gegisli potansiyel bir
durumdur. Klinik 6zellikler, iskelet kasinin agir yiksek
atese yol acan kontraktlirl, kas sertligi ve isi
Uretmesi, metabolik asidoz ve tasikardiyi kapsar.
Tedavi kalsiyum saliveriimesi ve metabolik sekeli
bloke eden dantrolenin intraven6z uygulamasini
gerektirir. Dantrolen kalsiyum ve kalmodilin RYR-1
reseptérini aktive etme kapasitesini sinirlayarak,
iskelet kasi sarkoplazmik retikulumundan kalsiyum
saliverilmesini inhibe eder.

Cevap E (Stizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Far-
makolojik Temelleri, 1.baski, 2009, s. 227-228)

11.Greyfurt suyunun belirgin sekilde aktivitesini
inhibe ettigi sitokrom P450 enzimi hangisidir?

a) CYP1A2
b) CYP2C9
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c) CYP2D6
d) CYP2E1
e) CYP3A4

ACIKLAMA: Greyfurt suyunun icinde bulunan naringin
ve furanokumarin gibi bilesenler CYP3A4 enziminin
potent inhibitéridurler, bu ylzden baz ilaglarin
prospektislerinde biyoyararlanimlarini artirabilecegi
icin greyfurt suyu ile birlikte alinmamasi uyarisi
bulunmaktadir.

Cevap E (Siizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Far-
makolojik Temelleri, 1.baski, 2009, s. 78).

12.Asagidakilerden hangisi faz | ilag metabolizma
reaksiyonuna 6rnek degildir?
a) N-dealkilasyon
b) Metilasyon
c) S-oksidasyon
d) Deaminasyon
e) Alifatik hidroksilasyon

ACIKLAMA: Faz | reaksiyon enzimleri, oksidasyon,
indirgenme ve hidroliz reaksiyonlarini gergeklestirirler.
Faz Il reaksiyon enzimleri ise faz | sonunda olusan
Urtnlerin konjligasyonunu saglayan enzimlerdir. Alki-
lasyon, oksidasyon, deaminasyon ve hidroksilasyon
faz | ilag metabolizma reaksiyonlarindan olup B sik-
kinda belirtilen metilasyon faz Il metabolizma reaksi-
yonlarindandir.

Cevap B (Siizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Far-
makolojik Temelleri, 1.baski, 2009, s. 72-73t).

13.Asagidakilerden hangisi ondansetron igin geger-

sizdir?

a) Serotonin 5-HT; reseptorlerinin selektif antago-
nistidir

b) Kemoreseptor triger zon’u stimiile eder

c) Ozellikle antineoplastik ilaglara bagh bulanti ve
kusmalarda etkildir

d) Yavas intravenéz enjeksiyon veya infiizyon yo-
luyla uygulanabilir

e) Birlikte deksametazon verilmesi etkinligini ar-
tirabilir

ACIKLAMA: Ondansetron, granisetron, dolasetron,
palonosetron ve tropisetron 5-HT3 reseptorlerinin an-
tagonistleridir. Antiemetik etkilidirler. Yavas intraventz
enjeksiyon veya inflzyon yoluyla uygulanabilir. Birlikte
deksametazon verilmesi etkinligini artirabilir. SSS’de
5-HTs; reseptérleri en yiksek konsantrasyonda
nucleus ve ftractus solitari ve kemoreseptdr trigger
zonda bulunur ve 5-HT3 reseptérlerinin antagonistleri
bu bdlgelere etki ederek bulanti ve kusmayi baskilar-
lar.

Cevap B (Siizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Far-
makolojik Temelleri, 1.baski, 2009, s. 1001-1003)
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14.Asagidaki antipsikotik ilaglarin hangisini kullanan
hastada sikga tam kan sayimi yapilmalidir?
a) Olanzapin
b) Risperidon
c) Haloperidol
d) Flufenazil
e) Klozapin

ACIKLAMA: Antipsikotik tedavi sirasinda 6zellikle
klozapinle hafif I6kositoz, I6kopeni ve eozinofili ortaya
cikar. Kemik iligi baskilanmasi ya da daha az oranda
agranulositoz, klozapin kullanimi ile ilgilidir. Gérilme
sikhgi tedavinin birka¢ ayi iginde, dozdan badimsiz
olarak %1’e yaklasir.

Cevap E (Stizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Far-
makolojik Temelleri, 1.baski, 2009, s. 481).

15.Vazodilator etkisi olmayan ve anjina pektoris
tedavisinde yararli olan bir ilag asagidakilerden
hangisidir?
a) Nitrogliserin
b) Diltiazem
c) Propranolol
d) Verapamil
e) izosorbid dinitrat

ACIKLAMA: Propranolol gibi beta adrenerjik reseptor
antagonistleri negatif kronotropik, negatif inotropik
etkileri ve egzersiz sirasinda arteriyel kan basincinda
azalma (6zellikle sistolik basing) yapmalarindan
dolayr miyokardiyal oksijen tiketimini azaltirlar ve
anjina pektoris tedavisinde kullanilirlar. Diger siklarda
verilen nitrat ve kalsiyum kanal antagonistlerinin direkt
vazodilator etkileri vardir.

Cevap C (Siizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Far-
makolojik Temelleri, 1.baski, 2009, s. 823-841)

16.Asagidaki antibakteriyellerden hangisinin etki
mekanizmasi hiicre duvari sentezinin inhibisyonu
degildir?
a) Vankomisin
b) Basitrasin
c) Sefaleksin
d) Doksisiklin
e) Sikloserin

ACIKLAMA: Vankomisin, basitrasin, sefaleksin ve
sikloserinin  antibakteriyel etki mekanizmasi bakteri
hicre duvari sentezinin inhibisyonudur. Tetrasiklinler
grubundan olan doksisiklin ise ribozomlarin 30S alt bi-
rimine baglanarak ve aminoagil transfer RNA'nin
mRNA ribozom kompleksinde akseptdr bdlgesine
baglanmasini énleyerek bakteriyel protein sentezini
inhibe ederler.

Cevap D (Siizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Far-
makolojik Temelleri, 1.baski, 2009, s. 1173-1174)
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17.Asagidaki ilaglardan hangisi TNF-a'yi baglayan
bir monoklonal antikordur?
a) ibuprofen
b) Ketorolak
c) Diklofenak
d) infliksimab
e) Etodolak

AGIKLAMA: infliksimab kimerik anti-TNF-amonoklonal
antikoru olup insan sabit ve fare degisken bolgesi ice-
rir. TNF-a'ya yiksek afinite ile baglanir ve sitokinin
kendi reseptériine baglanmasini engeller. Diger sik-
larda belirtilen ibuprofen, ketorolak, diklofenak ve
etodolak nonsteroidal antiinflamatuar ilaglar grubun-
dan olup siklooksijenaz enziminin inhibitérleridir.

Cevap D (Siizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Far-
makolojik Temelleri, 1.baski, 2009, s. 1419).

18.Asagidaki ilaglardan reversbl

antikolinesterazdir?
a) Metakolin

b) Karbakol

c) Neostigmin

d) Betanekol

e) Pilokarpin

ACIKLAMA: Metakolin, karbakol ve betanekol direkt
muskarinik agonist kolin esterleridir. Pilokarpin de
muskarinik agonist bir alkaloiddir. Kuaterner amon-
yum tlrevi olan neostigmin reversibl karbamat inhibi-
térleri grubundan bir antikolinesteraz ajandir.

hangisi  bir

Cevap C (Siizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Far-
makolojik Temelleri, 1.baski, 2009, s. 204).

19.Asagidakilerden hangisi antipsikotik ilaglarin
advers etkilerinden biri degildir?

a) idrar retansiyonu
b) Galaktore

c) Diskineziler

d) Sedasyon

e) Hipertansif kriz

ACIKLAMA: Antipsikotik ilaglarin genis bir terapétik
indeksi vardir ve genellikle gtivenlidirler. Fenotiyazin-
lerin tedavi dozlari, ¢arpinti, burun tikanikligi, agiz ku-
rulugu, kabizlik, idrar retansiyonu gibi antikolinejik yan
etkilere neden olabilir. Bunun yaninda antipsikotik ilag
kullanimina bagh olarak galaktore, diskineziler ve se-
dasyon gelisebilirken en sik olumsuz kardiyovaskiler
yan etkileri senkop, digsme ve yaralanmalara neden
olabilen ortostatik hipotansiyondur. Hipotansiyon ali-
fatik yan zincirli fenotiyazinler ya da atipik antipsikotik-
lerin uygulanmasi sonucu olusur. Gugli néroleptikler
genellikle daha az hipotansiyona neden olur.

Cevap E (Siizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Far-
makolojik Temelleri, 1.baski, 2009, s. 477-481)
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20.Asagidakilerden hangisi migrenin profilaktik te-
davisinde tercih edilmez?

a) Selektif serotonin geri alim inhibitorleri
b) Triptanlar

c) Beta adrenerijik reseptor blokerleri

d) Kalsiyum kanal blokerleri

e) Trisiklik antidepresan ilaglar

ACIKLAMA: Beta adrenerjik reseptor blokerleri, kalsi-
yum kanal blokerleri, trisiklik antidepresan ilaglar ve
selektif serotonin geri alim inhibitorleri migrende
profilaktik olarak kullaniimaktadir. 5-HT1 reseptor
agonisti olan ftriptanlar (sumatriptan, zolmitriptan,
naratriptan ve rizatriptan) migren ataklarinin akut te-
davisinde etkilidirler. 5-HT1 reseptdér agonistlerinin
perivaskller bélgede endojen nérotransmitter salin-
masini potent olarak inhibe etme yetenekleri, migre-
nin akut tedavisindeki etkilerini agiklayabilmektedir.

Cevap B (Stizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Far-
makolojik Temelleri, 1.baski, 2009, s. 305-308).

21.Asagidaki ilaglardan hangisinin antikolinerjik
aktivitesi yoktur?
a) Amitriptilin
b) Trazodon
c) Klozapin
d) Klorpromazin
e) Biperiden

ACIKLAMA: Amitriptilin, klozapin, klorpromazin ve
biperidenin belirgin antikolinerjik etkinligi vardir. B se-
ceneginde belirtilen trazodonun antikolinerjik potensi
cok dusuktur ve yok kabul edilebilir.

Cevap B (Stizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Far-
makolojik Temelleri, 1.baski, 2009, s. 439)

22.Asagidakilerden hangisi nitratlar igin gecerlidir?
a) Yalniz koronerlerin diiz kasini gevsetirler
b) Kalp debisini artinrlar
c) Venoz donisii azaltirlar
d) Menenj damarlarini biizerler
e) Yalniz variyant (prinzmetal) tip anjina olgularinda
kullanilirlar

ACIKLAMA: Nitratlar damar diiz kasi gevsemesini sag-
larlar.  Nitrogliserin ~ distk  konsantrasyonlarda
arteriyollerden ziyade venleri gevsetir. Venlerdeki bu
gevseme sol ve sag ventrikillerin genigligini ve diyas-
tol sonu basinglarini azaltir, fakat sistemik vaskiler di-
rencte ¢ok az degisime neden olur. Sistemik arteriyel
basin¢ ¢ok az disebilir, buna cevap olarak kalp atim
hizi degismez veya hafifge artabilir. Pulmoner
vaskiler direng ve kalp debisi hafifce azalir. Nitratlarin
yuksek dozlari daha fazla vendz goéllenmeye neden
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olur ve arteriyol direncini de dusurebilir, bunun sonu-
cunda sistolik ve diyastolik kan basinci ve kalp debisi
azalir. Nitratlarla vendz kapasitansin artmasi kalbe
vendz donusu azaltir, ventrikll diyastol sonu hacmini
disUrdr.

Cevap C (Siizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Far-
makolojik Temelleri, 1.baski, 2009, s. 823-832)

23.Antiaritmik fakat hangisi oldugu bilinmeyen bir
ilaci agizdan uzun siireden beri kullanan bir hasta,
olasi bir ila¢ reaksiyonu nedeniyle hastaneye bas-
vurdugunda, tiroid fonksiyon bozuklugu s6z ko-
nusu ise asagidaki ilaglardan hangisini kullan-
makta oldugu en yiiksek olasilikla diigiinilebilir?
a) Kinidin
b) Amiodaron
c) Dizopiramid
d) Prokainamid
e) Lidokain

ACIKLAMA: Antiaritmik etkili ilaglardan olan amiodaron
tiroid hormonunun yapisal analogudur, antiaritmik
etkilerinin bazilari ve toksisitesi nikleer tiroid hormon
reseptérleri ile etkilesmesine baglh olabilir. lyottan
zengin bir ilag olan amiodaronun tiroid fonksiyonlari
Uzerine karmasik etkileri vardir. Amiodaron ve asil
metaboliti olan desetilamiodaron, iyodotironinin
deiyoidinasyonunun etkili inhibitéri olup tiroksinin
trilyodotironine dénliisimiinde azalmaya neden olur.

Cevap B (Siizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Far-
makolojik Temelleri, 1.baski, 2009, s. 920-921, 1527).

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

a) Selektif olarak betaz-adrenerjik reseptorlerin
stimiilasyonu

b) Adrenallerden kortizol saliverilmesinin stimiilas-
yonu

c) Adenozin etkilerinin inhibisyonu

d) Beta-adrenerjik agonistlerin etkilerinin potansi-
yalizasyonu

e) Mast hiicresi degraniilasyonunun inhibisyonu

ACIKLAMA: Kromolin ve nedokromil, astimdaki
terapétik etkilikleri ile ilgili olabilecek cesitli aktivitelere
sahiptirler. Bunlar arasinda bronsiyal mast hicrelerin-
den mediatér saliniminin inhibe edilmesi, astimh has-
talarin kanindan elde edilen I6kositlerin fonksiyonel
aktivitelerindeki artisi tersine ¢evirmesi, parasempatik
ve Oksurlk reflekslerini inhibe etmesi ve astimli solu-
num yollarindaki I6kosit tagsinimini inhibe etmesi var-
dir.

Cevap E (Siizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Far-
makolojik Temelleri, 1.baski, 2009, s. 726)
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25.Asagidakilerden hangisi teofilinin antiastmatik
etki mekanizmalarindan birisidir?

a) Beta-2 adrenerjik reseptorlerin stimiilasyonu

b) Muskarinik reseptorlerin blokaji sonucu bronslar
lizerindeki parasempatik toniisiin inhibisyonu

c) Adenozin reseptorlerinin aktivasyonu

d) Fosfodiesteraz enziminin inhibisyonu

e) Antikor olusumunun inhibisyonu

ACIKLAMA: Bir metilksantin olan teofilin siklik niikleotid
fosfodiesterazlari (PDE) bloke ederek siklik AMP’nin
5" AMP’ye, siklik GMP’nin de 5" GMP’ye dénlisimani
inhibe eder. PDE’lerin inhibisyonu siklik AMP ve siklik
GMP’nin birikmesine yol agacak ve bdylece bu yollar
Gzerinden sinyal iletimini artiracaktir. Teofilin ve ilgili
metilksantinler inhibe ettikleri PDE alt tiplerinde nispe-
ten segici degildirler.

Cevap C (Siizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Far-
makolojik Temelleri, 1.baski, 2009, s. 727-728)

26.Asagidakilerden hangisi botulinum toksininin
kolinerjik sinir ucundaki etki mekanizmasidir?

a) Voltaj-sensitiv kalsiyum kanallarinin blokaji
b) Kolin uptake’inin blokaiji

c) Vezikiler tagiyicinin blokaji

d) Asetiltransferazin inhibisyonu

e) Parsiyel eksositozun 6nlenmesi

ACIKLAMA: Anaerobik bakterilerden  Clostridium
botulinum presinaptik proteinleri hedefleyen ve
asetilkolin saliverilmesini bloke eden bir toksinler aile-
sini sentez eder. Botulinum toksin A asetilkolin salive-
rilmesini bloke ederek iskelet kasinda gevsek felg ve
parasempatik ve sempatik kolinerjik sinapslarin aktivi-
tesinde azalma yapar. Botulinum toksini kolinerjik
ndrotransmisyonda, presinaptik eksositozda rol oyna-
yan SNARE proteinlerini (6rn. SNAP-25, sintaksin,
sinaptobrevin) pargalayarak asetilkolin saliverilmesini
bloke etmesi gergegine dayanir.

Cevap E (Stzer O, Goodman & Gilman Tedavinin Far-
makolojik Temelleri, 1.baski, 2009, s. 163, 229).

27.Asagidaki ilaglardan hangisi alfa-adrenoseptoérierin
nonkompetitif antagonistidir?
a) Fentolamin
b) Prazosin
c) Labetalol
d) Tolazolin
e) Fenoksibenzamin

ACIKLAMA: Fenoksibenzamin o1 ve oy reseptorlerini
geri dénlisimsiiz olarak bloke eden, haloalkilamin
yapisinda nonkompetetif o-reseptér antagonistidir.
Fentolamin o ve B reseptérlerine karsi ayni derecede
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afinitesi olan, imidazol grubundan bir kompetetif o-
reseptdr antagonistidir. Prazosin o4-selektif reseptér
antagonisti, labetalol ise non-selektif B-reseptér anta-
gonisti bir ilagtir.

Cevap E (Siizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Far-
makolojik Temelleri, 1.baski, 2009, s. 263-271)

28.Renin saliverilmesinden jukstaglomeriiler appara-
tusun hiicrelerinde bulunan hangi adrenoreseptér
tipi sorumludur?
a) Beta-3
b) Alfa-2
c) Alfa-1
d) Beta-2
e) Beta-1

ACIKLAMA: Renin saliveriimesini kontrol eden fizyolojik
yolaklardan biri de B-adrenerjik reseptér yolagidir. Bu
yolak postganglionik sempatik sinirlerden saliverilen
noradrenalin araciligiyla jukstaglomeriler hicreler
Uzerindeki B1 reseptérlerinin aktive edilmesine baglidir
ve renin saliverilmesini artirir.

Cevap E (Siizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Far-
makolojik Temelleri, 1.baski, 2009, s. 791).

29.Asagidakilerden hangisi glibenklamid (gliburid)
icin gecersizdir?
a) Pankreastan insiilin salgilanmasini artirir
b) ikinci kusak bir siilfoniliiredir
c) ATP’ye duyarli potasyum kanallarini bloke eder
d) a-glukozidaz enzim inhibitoriidiir
e) Yan etki olarak hipoglisemiye neden olabilir

ACIKLAMA: Glibenklamid, sulfonilire grubundan oral
hipoglisemik ajanlardandir. Pankreatik 8 huicrelerinden
instlin salinimini uyarir. ATP’ye duyarl potasyum ka-
nallarini bloke eder. Yan etki olarak hipoglisemiye ne-
den olabilir. Glibenklamid, a-glukozidaz enzimini inhibe
etmez. Mikrobik kaynakl bir oligosakkarid olan akarboz
ve bir dezoksinojirimisin tlrevi olan miglitol o-
glukozidaz inhibitérlerindendir.

Cevap D (Siizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Far-
makolojik Temelleri, 1.baski, 2009, s. 1634-1637,
1640)

30.Hangisi parathormonun bir etkisi degildir?
a) Plazma kalsiyum diizeyinde artig
b) Bagirsaktan kalsiyum emiliminde artis
c) Bagirsaktan fosfat emiliminde artis
d) idrar fosfat diizeyinde artis
e) idrar kalsiyum diizeyinde artis
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ACIKLAMA: Parathormon (PTH)'un primer fonksiyonu
ekstraseliler sivida Ca?* konsantrasyonunu idame et-
tirmektedir. Dizenlenen esas surecler bébrekten ca®
emilimi ve kemikten Ca®"un mobilizasyonudur. PTH
kemik rezorbsiyonunu ve bu suretle ekstraselliler si-
viya Ca®" tasinmasini artinir. Bobrekte PTH, Ca®'
reabsorbsiyonunun verimliligini artinir. Fosfatin tubaler
reabsorbsiyonunu inhibe eder ve D vitamininin biyolo-
jik olarak aktif formu kalsitriole ddnlisUminu uyarir.
Sonucta filtre edilen Ca®* hizlica tutulur ve plazmada
Ca?* konsantrasyonu artarken fosfat atilimi ve plazma
konsantrasyonu duser.

Cevap E (Stizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Far-
makolojik Temelleri, 1.baski, 2009, s. 1649-1652)

31.Asagidakilerden hangisi klorokin i¢in dogrudur?

a) Dihidrofolat rediiktaz inhibe eder

b) Bagirsaklardan absorbe olmaz

c) Sizontosid etkisi yoktur

d) idrarin asitlestirilmesi renal atiimini azaltir
e) irreversibl retinopati yapabilir

ACIKLAMA: Kilorokin, 4-aminokinolinler ailesinden
antimalaryal bir ilagtir. Klorokin ve hidroksiklorokinin
glnlik yiksek dozlar (> 250 mg) geri donisimsiiz
retinopatiye yol acar. Retinopatinin melaninden zengin
dokularda ilacin birikmesiyle iligkili oldugu dusunul-
mektedir.

Cevap E (Stizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Far-
makolojik Temelleri, 1.baski, 2009, s. 1035, 1693).

32.Asagidaki nonsteroidal antiinflamatuar ilaglardan
hangisi bir pirazolon derivesidir?
a) Parasetamol
b) Dipiron
c) Naproksen
d) Diklofenak
e) Tenoksikam

ACIKLAMA: Pirazolon tirevi ilaglar grubunda fenilbita-
zon, oksifenbltazon, antipirin, aminopirin ve dipiron
yeralmaktadir. Parasetamol, para-aminofenol tiirevi;
naproksen propiyonik asit tirevi; diklofenak fenilasetik
asit tlrevi; tenoksikam enolik asit tlrevi nonsteroidal
antiinflamatuar ilaglardandir.

Cevap B (Stizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Far-
makolojik Temelleri, 1.baski, 2009, s. 702)

33.Asagidakilerden hangisi metadon igin yanhgtir?

a) Uzun etkili p-reseptor agonistidir

b) Metadona tolerans ve fiziksel bagimliik morfine
gore daha yavas gelisir

c) Metadon kesilmesinde geligsen belirti ve bulgular
morfininkine gére daha hafiftir, ancak daha uzun
stirer
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d) Morfine oranla sedatif ve 6forizan etkisi daha
fazladir

e) Opioid yoksunluk sendromunun tedavisi ve eroin
bagimlilarinin idame tedavisinde kullanilir

ACIKLAMA: Metadon uzun etki sireli farmakolojik 6zel-
likleri morfine benzeyen p-reseptér agonistidir.
Metadonun gbze ¢arpan &zellikleri analjezik aktivitesi,
fiziksel bagdimli hastalarda yoksunluk sendromunun
baskilanmasinda uzun etki sureli olmasi ve tekrarla-
nan dozlarda uygulandiginda kalici etki gosterme egi-
liminde olmasidir. Sedatif ve 6forizan etkileri morfin-
den daha fazla degildir.

Cevap D (Siizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Far-
makolojik Temelleri, 1.baski, 2009, s. 572-573)

34.Sitarabin asagidaki enzimlerden hangisini inhibe
eder?

a) Amidotransferaz

b) DNA polimeraz

c) Dihidrofolat rediiktaz
d) Timidilat sentetaz

e) Topoizomeraz |

ACIKLAMA: Antimetabolitler grubundan bir antineoplastik
ilag olan sitarabin, sitidin analogu olan gigli antitimdor
ajanlardandir, sitidinin ribozunun arabinozitle yer degis-
tirmesi sonucu olusur, DNA polimeraz enzimini bloke
ederek etkinlik gdsterir. DNA icerisine girdiginde DNA
ipliginin uzamasini bloke eder ve kalip fonksiyonunu
durdurur.

Cevap B (Siizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Far-
makolojik Temelleri, 1.baski, 2009, s. 1340-1342)

35.Hangi tip infeksiyonun tedavisinde metronidazol
kullaniimaz?

a) Amip enfeksiyonlari

b) Ps6domembranéz kolit

c) Giardia enfeksiyonlari

d) Anaerobik bakteri enfeksiyonlari

e) Plazmodium falciparum enfeksiyonlari

ACIKLAMA: Metronidazol ve iligkili nitroimidazoller cok
cesitli anaerobik protozoal parazitler ve anaerobik bak-
terilere karsi aktiftiler. Metronidazol trichomoniasis,
amebiasis, giardiasis, ve zorunlu anaerobik bakteriler
olan Bacteriodes, Clostridium ile Helicobacter ve
Campylobacter turleri gibi mikroaerofilik bakterilerin
neden oldugdu cesitli enfeksiyonlara klinik olarak etkili-
dir. Metronidazol psédomembrandz kolitin majér nedeni
olan Clostridium difficile enfeksiyonlarinin primer teda-
visinde giderek artan siklikta kullaniimaktadir.

Cevap E (Siizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Far-
makolojik Temelleri, 1.baski, 2009, s. 1058-1060)
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FARMAKOLOJI

36.Asagidakilerden hangisi beta-adrenoseptérlerin
nonselektif antagonistidir?
a) Metoprolol
b) Esmolol
c) Atenolol
d) Pindolol
e) Asebutolol

ACIKLAMA: Pindolol beta-adrenoseptérlerin nonselektif
antagonistidir. Metaprolol, esmolol, atenolol, asebutolol
ise beta1-adrenoseptdrlerin selektif antagonistidirler.

Cevap D (Siizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Far-
makolojik Temelleri, 1.baski, 2009, s. 264)

37.Asagidaki statinlerden hangisi CYP enzimleri
araciligi ile metabolize edilmedigi i¢in daha az
oranda ilag-ilag interaksiyonuna bagl yan tesir
olusturur?
a) Lovastatin
b) Pravastatin
c) Atorvastatin
d) Fluvastatin
e) Simvastatin

ACIKLAMA: Atorvastatin, lovastatin ve simvastatin
primer olarak CYP3A4 tarafindan metabolize edilir.
Fluvastatinin buydk kismi (%50-80) CYP2C enzimi
tarafindan inaktif metabolitlerine metabolize edilir,
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ancak CYP3A4 ve CYP2C8 de metabolizmasina
katkida bulunur. Yalniz pravastatin CYP sistemi
tarafindan anlamli miktarlarda metabolize edilmez ve
idrarda degismeden atilir.

Cevap B (Siizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Far-

makolojik Temelleri, 1.baski, 2009, s. 948-953)

38.Asagidakilerden hangisi benign prostat

hiperplazili hastalarda prostat biiyiikligiinii azal-
tir? (ABI)

a) Flutamid

b) Danazol

c) Siproteron asetat

d) Leuprolid

e) Finasterid

ACIKLAMA: Finasterid, 5o-rediktaz inhibitéridar, erkek

dis genital organlarinda testosteronun dihidrotestos-
terona déniisimiini bloke eder. lyi huylu prostat hiper-
plazisinin tedavisi igin gelistiriimis olan bu ajanlarin kul-
lanimi, ABD ve diger bircok Ulkede onaylanmistir. idrar
yollarinda tikanikhda bagli semptomlari olan erkeklere
verildiklerinde, serum ve prostatik dihidrotestosteron
konsantrasyonlari azalir, prostat volimu azalir ve idrar
akisi artar.

Cevap E (Siizer O, Goodman & Gilman Tedavinin Far-

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