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NOROLOJi

. Tabes dorsalis'te hangisi goriilmez?

a) Radikiiler agn

b) Derin tendon reflekslerinin kaybi
c) lerleyici ataksi

d) Argyll-Robertson pupillasi

e) Hipertonik kaslar

Cevap E (Rowland, 9.baski, s.205-206)

Arka koklerin tutulmasina bagl olarak kas tonusu aza-
lir. Hipotoni mevcuttur.

. Multipl skleroz hastaligi i¢cin agagidaki norolojik tu-
tulum orneklerinden hangisi aligilimig degildir?

a) Serebellar Tutulum

b) Optik Noropati

c) Ekstrapiramidal Sistem Tutulumu
d) Duysal Tutulus

e) Piramidal sistem Tutulumu

CevapC (Bradley, et al, Neurology in Clinical Practice,

1.Baski, 1991 s.1135-1138)

Multiple Skleroz beyin beyaz cevherinde multifokal tu-
tulum ile giden demiyelinizan bir hastaliktir. Bu
hastalikta subkortikal gri cevher bolgeleri olan bazal
ganglion tutuluglarinda ortaya c¢ikan ekstrapiramidal
semptomlarin gérilmesi alisiimis degildir.

. Migren tiirii basagrisi ataklarinda asagidaki bulgu
ve belirtilerden hangisinin goriilmesi beklenmez?

a) Homonim Hemianopi
b) Fotofobi - Fonofobi
c) Oftalmopleji

d) Hemiparezi

e) Meninks irritasyonu

Cevap E (Bradley, et al, Neurology in Clinical Practice,

1.baski, 1991 5.1522-1525)

Migren tari basagrisi aura doneminde homonim
hemianopi ve atak sirasinda foto-fonofobi oldukca sik-
tir. Meninks irritasyonu ise basagdrisi ile birlikte
gérildugunde o6ncelikle menenjit ve subaraknoid
kanama tablolarini akla getirmektedir.

. Duchenne Tipi Muskiiler Distrofi icin asagidaki
sec¢eneklerden hangisi yanlhistir?

a) Otozomal ressesif gegis gosterir.

b) 1. dekatta baslar.

c) Psddohipertrofiler gorilebilir.

d) Kardiyomyopati gorilebilir.

e) Distrofin adli proteinin eksikligi sonucu geligir.
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Cevap A (Bradley, et al, Neurology in Clinical Practice,
1.baski, 1991 s.1848-1849)

Duchenne Tipi muskiiler Distrofiden sorumlu genin X
kromozomunun kisa kolunda Xp21 lokiisinde oldugu
saptanmistir. Bu distrofi igin klasik gegcis tipi X'e bagl
ressesif gegislidir.

5. Myastenia Gravis i¢in asagidaki segeneklerden

hangisi yanhstir?

a) Noromuskiiler kavsagi tutan otoimmiin bir has-
taliktir.

b) En sik ekstraokiiler kaslari ve levator palpebra
kasini tutar.

c) Anti-asetilkolin reseptor antikorlan sik olarak
saptanir.

d) Noromuskiiler kavsakta presinaptik asetilkolin
reseptorleri azalmistir.

e) Timus patolojileri ile birlikteligi siktir.

Cevap D (Bradley, et al, Neurology in Clinical Practice,
1.Baski, 1991 s.1827)

Myastenia Gravis (MG) patofizyolojisinde en énemli
sure¢ postsinaptik membranda asetilkolin reseptor-
lerinin azalmasidir.

6. En sik goriilen demans nedeni asagidakilerden
hangisidir?
a) Multi-enfarkt demans
b) Normal Basingl Hidrosefali
c) Alzheimer Hastaligi
d) Pick Hastaligi
e) Progresif Supraniikleer Palsy

Cevap C (Bradley, et al, Neurology in Clinical Practice,
1.Baski, 1991 s.1416)

Tum demansli olgularin yaklasik %50'sinde Alzhemier
Hastaligi S6zkonusudur.

7. Asagidaki ifadelerden hangii klasik interniikleer of-
talmopleji tablosunu tanimlar?

a) Bir gézde abduksiyon kisithhgi, adduksiyon ya-
pan diger gézde nistagmus

b) Her iki g6zde abduksiyon kisithihgi

c) Her iki gdozde bakis yoniine nistagmus ve kon-
juge bakis kisithihgi

d) Bir gézde adduksiyon kisithhigi, adduksiyon ya-
pan diger gézde nistagmus

e) Bir gézde abduksiyon kisithiligi ve asagi vuran
nistagmus

Cevap D (Atabay, Kansu, Nérooftalmoloji, 1993)

interniikleer oftalmopleji medial longitudinal fasikiil
lezyonu sonucu ortaya gikar. Karsi tarafa bakis ¢cabasi
sirasinda adduksiyon yapan gbzde nigtagmus vardir.
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8. Asagidaki hastaliklardan hangisinde hipotoni
goriilmez?
a) Poliomyelit
b) Parkinson hastaligi
c) Polinoropati
d) Sydenham koresi
e) Guillain barre sendromu

Cevap B (Rowland, 9.Baski, s.713-730)

Parkinson hastaliginda rijidite adi verilen kas tonusu
artisi (hipertoni) s6z konusudur.

9. Pergolid tedavisi altinda olan parkinsonlu hasta-
larda asagidakilerden hangisi yan etki olarak
goriilmez?

a) Haliisinasyon

b) Ortostatik hipotansiyon
c) Siyalore

d) Uyku anormallikleri

e) Ploral fibrozis

Cevap C (De Jong, Sugar, Currier, s.123-125)

Siyalore parkinson hastaliginin belirtilerinden birisidir.
Pergolidin yan etkisi olara ortaya gikmaz.

10.Hiperakuzi asagidaki kranial sinirlerden han-
gisinin hasarinda gorulir?
a)Vv
b) VI
c) Vil
d) IX
e) X

Cevap B (Lechtenberg, Synopsis, s.6)

Fasiyal sinir orta kulaktaki musculus stapediusu in-
nerve eder. Bu kasin paralizisi ile stapedius kemigine
giden akustik sinyallerin iletimi bozulur ve orta kulakta
hiperakuzi olusur.

11.Lennox-Gastaut sendromunda asagidakilerden
hangisi gorilmez?
a) EEG'de 1-5 -2 Hz'lik spike and wave desarjlarn
b) EEG'de zemin aktivitesinde yaygin bozukluk
c) Absans ataklari
d) Mental retardasyon
e) Nobetlerin kontroliinde fenitoine duyarlilik

Cevap E (Rowland, 8/e, s.787-790-791)

Lennox-Gastaut sendromu c¢ocuklarda gérulen bir
bozukluktur. Nébetlerin kontroli guigtir. EEG'de slow
spike-and-wave desarjlari ve mental retardasyon
gOrulir. Bu hastalarin hikayesinde west sendromu sik-
likla vardir.

12.Basit febril konviilsiyonlarda asagidaki nébet tip-
lerinden hangisi en sik goriiliir?

a) Kompleks parsiyel nébetler

b) Generalize tonik-klonik ndbetler
c) Generalize absans nobetler

d) Fokal motor nobetler

e) Fokal sensoryal nobetler
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Cevap B (Johnson, 3/e, s.29/30)

Basit febil konvulsiyonlar 15 dk. dan az surer ve fokal
karekteristik tagimaz. Nobet sonrasi norolojik defisitler
sebat etmez. Hastanin atesli oldugu donem sirasinda
ndbetler gorulir. Nébetler 1-5 yaslari arasinda gorulir.
Nobetler sonucu beyin hasari olusmaz ve hastalarin
sonraki yagamlarin da epileptik olma ihtimali azdir.

13.Asagidaki organlardan hangisinin tiimorlerinde
beyine olan metastazlari en siktir?

a) Meme
b) Akciger
c) Bobrek
d) Deri

e) Uterus

Cevap B (Lechtenberg, Synopsis, s.143)

Meme, akcider, bdbrek, deri ve uterus tumdrlerinin
beyine metastazlari olabilir. Ancak akciger ve kadin-
larda memeden metastazlarin sikhidi daha fazladr.
Son yillarda kadinlarda da pulmoner karsinoma insi-
dansi artmaktadir.

14.Dialysis Disequilibrum sendromunda asagidaki-
lerden hangisi goriilmez?

a) Mononoropati
b) Basagrisi

c) Bulanti

d) Kas kramplari
e) Kusma

Cevap A (Rowland, 8/e, s.869-870)

Diyaliz esnasinda genellikle serebral disfonksiyon
gorilir. Nadiren deliryum ve konvulsiyonlar gorilebilir.
intrakraniyal basing artimina bagh papil 6demi
gortlebilir.

15.Multiple sklerozlu hastalarda goriilen beyin omuri-
lik sivisi 6zelligi asagidakilerden hangisidir?

a) BOS glikozu serum glikozunun %20’sinden az-
dir.

b) BOS total protini artmistir,

c) BOS IgG igerigi artmigtir.

d) Mononiikleer hiicreler mm®de 100 den fazladr.

e) Eritrositler mm®de 10’dan fazladr.

Cevap C (Lechtenberg, Multiple Sclerosis, s.71-72)

Multiple sklerozda akut eksavaryonlar arasinda bile
BOS 1gG igerigi yuksektir. IgG diger fraksiyonlardan
farkh olarak kappa hafif zinciri kompozisyonundadir.
IgG, total protein igeriginin %15'den fazladir.

16.Duchenne disftrofisinin kizlarda goriilmesi igin
asagidakilerden hangisinin varligi gerekir?
a) Turner sendromu (XO)
b) Kleinfelter sendromu (XXY)
c) Anne ve babanin ikisininde hasta olmasi
d) Babanin hasta olmasi
e) Erkek kardesin hasta olmasi
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Cevap A (Rowland, 8/, s.710)

X kromozomunda defektif distrofin genine sahip
Turner sendromlu kisilerde Duchenne distrofisi
gorilebilir. Normal X kromozomu, olmadigindan,
sadece defektif distrofinli X kromozomu varliginda bu
hastalik olusabilir. Turner sedromlu kisi fenotip olarak
kadindir.

17.Asagidaki kraniyal sinirlerden hangisi foromen
jugulareden gecerek kafatasini terkeder?

a) N.Trigeminus
b) N. Facialis

c) N. Hypoglossus
d) N. Vagus

e) N. Opticus

Cevap D (Adams, Principles of Neurology, 4.Baski,
5.1085)

Jugular foramenden 9, 10, 11. kafa cifti geger.

18.Hangisi HIV-1 ile infekte hastalarda goériilen
norolojik komplikasyonlardan degildir?

a) AIDS-Demans kompleksi
b) Sitomegalovirus ensefaliti
c) Myelopati

d) Polinéropati

e) Moya-moya hastalig:

Cevap E (Adams, Principles of Neurolog, 4.Baski, s.602)

Moya-moya hastali§i gen¢ hastalarda gorulen intra-
kraniyal damarlarda oklizyon ile seyreden, klinikte
inme ile ortaya c¢ikan anjiografi ile tani alan ayri bir
durumdur.

19.Giin igerisinde fluktuasyon gosteren proksimal
kas gii¢siizliigii ve pitoz sikayetiyle bagvuran has-
tada diisiiniilen olasi tani nedir?
a) Myastenia Gravis
b) Duchenne Muskuler Distrofi
c) Myotonik Distrofi
d) Konjenital Myopati
e) Limb-Girdle Distrofi

Cevap A (Adams, Principles of Neurolog, 4.Baski,
s.1150-58)

Myastenia Gravis gun igerisinde, ayrica egzersiz ile
fluktuasyonlar gosteren, proksimal kas guigsizIigu ve
okller kaslarda gugsuzlik ile seyreden bir kas
hastahgidir.

20.Bilateral interniikleer oftalmopleji hangi hastalik
icin karakterizedir?
a) Weber Sendromu
b) Multipl Skleroz
c) Wallenberg Sendromu
d) Oculopharygeal Distrofi
e) Villaret Sendromu
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Cevap B (Adams, Principles of Neurology, 4.Baski,
s.760-61)

interniikleer oftalmopleji tutulan tarafta ice bakis
kisithhgi, karsi gbézde nistagmus ile karekterizedir.
Bilateral gortlmesi ise Multipl Skleroz icin karekteris-
tiktir.

21.intraserebral hematomlar en sik nerede lokalize
olurlar?

a) Frontal lob

b) Temporal lob

c) Oksipital lob

d) Bazal ganglionik-kapsuler
e) Serebellum

Cevap D (Lindsay, Neurology and Neurosurgery,
lllustrated, 2.Baski, s.268)

intraserebral hematomlar en sik bazal ganglionik-ta-
lamik (%37), daha sonra sirasiyla temporal (%21),
parietal (%15), frontal (%15), serebellar (%8), pontin
(%4) yerlesimli olabilir.

22.Asagidakilerden hangisi kore nedeni degildir?

a) Synenham Koresi

b) Huntington Koresi

c) L-Dopa kullanimi

d) Trisiklik antidepresan kullanimi
e) Amantadin kullanimi

Cevap E (Lindsay, Neurology an Neurosurgery
lllustrated, 2.Baski, s.354-55)

Amantadin antiviral ve Parkinson tedavisinde kul-
lanilan bir ilagtir, koreye neden olmaz.

23.Multipl Skleroz'da hangi yapilar tutulmaz?
a) Optik sinir
b) MLF baglantilar
c) Periventikiiler bolge
d) Serebellum
e) interkostal sinirler

Cevap E (Adams, Principles of Neurology, 4.Baski,
§.759-61)

Multipl Sklerozda periferik sinirler tutulmaz, bu neden-
le interkostal sinir tutulumu olmaz.

24 Norofibromatozis'de asagidakilerden hangisi ol-
maz?
a) Adenoma sebasum
b) Cafe au lait
c) Optik gliom
d) No6rofibrom
e) Skolyoz

Cevap A (Lindsay, Neurology and Neurosurgery
lllustrated, 2.Baski, s.538-539)

Adenoma sebasum, nodrokutenoz hastalar arasinda
Tuberoz Sklerozda goérulen bir cilt lezyonudur.
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25.Parkinson hastaliginin tedavisinde hangi ilag kul-
lanilimaz?

a) Amantadin

b) L-Dopa

c) Biperiden

d) Bromokriptin
e) Klorpromazin

Cevap E (Lindsay, Neurology an Neurosurgery
lllustrated, 2.Baski, s.352-353)

Klorpromazin ndéroleptik bir ilagtir Parkinson te-
davisinde kullaniimaz.

26.Multiple Skleroz etyopatogenezi i¢cin yanhs olani

isaretleyiniz?

a) SSS'de karekteristik olarak perivaskiiler lenfo-
sit ve makrofaj infiltrasyonu

b) intratekal IgG sentezinde artis

c) Tumor nekroz fakror (TNF) ve transforming
growth faktor (TGF) sitokinlerin Shwann
hiicrelerine toksik etkisi

d) CD4+helper-inducer T lenfositlerde artis

e) Akut atakta kan-beyin bariyerinde bozulma

Cevap C (Rowland, Merritt's Textbook of Neurology,
9.Baski, 1995)

TGF bir antiinflamatuvar sitokin olup toksik etkisi yok-
tur. Ayrica MS de sitokinlerin etkisi Schwann hiicreleri
degil, oligodendrositler Uzerinedir.

27.Asagidaki durumlardan hangisinde Kreatin Kinaz
(CK, veya CPK) enzimi normalin ¢ok ilizerinde
degerlerde beklenir?

a) Edinsel Miyastenia Gravis
b) Duchenne miiskiiler distrofi
c) Miyotoni Konjenita

d) Periyodik Paralizi

e) Konjenital Miyasteni

Cevap B (Jones, Bolton, Harper, Lippincott, 1996, s.387-443)

Kas yikim enzimi, her tir miyopatide yikselme goster-
mez, ancak hizli kas yikimi nedeni olan durumlarda
¢ok yuksektir. Bunun bilinmemesi durumunda normal
CPK degerleri, hekimi miyopati tanisindan hatali
olarak uzaklastirabilir. Duchenne distrofisi de hizli kas
yikimiyla karakterize bir hastaliktir.

28.0ro-alimentar otomatizmde ne gibi bulgu ortaya
cikar?

a) Hasta amagsiz bir kag saniye yiiriir.

b) Anksiyete korku belirtileri olur

c) El ¢irpma, stereotipik el hareketleri yapilir

d) Cigneme, dil ve dudak yalama, yutkunma hare-
ketleri yapilir.

e) Sozel otomatik stereotipik haraketler gozlenir.

Cevap D (Chauvel, Delgado Escueta A, Halgren,
Bancaud, Frontal Lobe Seizures and epilepsies,
s.392, 1992)

Bu ndbetler amigdal niikleus ve subrainsular bdlge
arasindan kaynaklanir.
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29.Cocukluk Absans Epilepsisi igin asagidakilerden

hangisi yanhstir?

a) Nobetler genellikle 3-12 yaglarinda baslar.

b) Absans nobetlerine ek olarak %40 hastada je-
neralize tonik klonik nobetler goriiliir.

c) Tedavide etosiiksimid ve Sodyum Valproat kul-
lanilir.

d) EEG'de tipik 3 Hz. lik spike end wave desarjlar
saptanir.

e) Karbamazepin tedavide etkin bir ilagtir.

Cevap E (Hopkins, Shorvan, Cascino, Epilesy, 1995,
5.431-434)

Tedavide etoslksimid ve sodyum Valproat kullanihr.
Karbamazepin etkin bir ila¢ degildir.

30.Nervus facialis icin asagidakilerden hangisi yan-

histir?

a) Motor ¢ekirdegi ponsta yerlesmistir.

b) Yiiz mimik kaslarinin motor innervasyonunun
saglar.

c) Parotis bezinin parasempatik innervasyonunu
saglar.

d) Dilin 2/3 bolimiiniin tad duyusunu tasir.

e) Lakrimal bezin parasempatik innervasyonunu
saglar.

Cevap C (De Jong's The Neurologic Examination,
5.baski, s.180-200)

Parotis bezinin parasempatik innervasyonunu 9. kra-
nial sinir saglar.

31.Asagidaki duyulardan hangisi arka kordun yolu ile
iletilmez?
a) Agri duyusu
b) Vibrasyon duyusu
c) Eklem pozisyon duyusu
d) Stereognozi
e) Hilognozi

Cevap A (Alvin, Burt Jertbook Neuroanatom, 1993,
5.193-223)

Agri duyusu Spinotalamik yol ile taginmaktadir.

32.Norojenik Disfaji'nin objektif olarak incelenme-
sinde asagidaki testlerden hangisi Norofizyolojik
temele dayanir?

a) Videofluoroskopi
b) Manometri
c) Su yutma testleri
d) Disfaji Limiti
e) Sinefluoroskopi
Cevap D (Ertekin, Aydogdu, Yiiceyar, Journal of
Neurology, Neurosurgery and psyelnatry, 1996, s.61,
491-496)

Disfaji limiti sadece elektromiyografik yéntemlerle elde
edilen ve cok duyarli ve spesitif bir testtir.
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33.Hangisi Alzheimer hastalig i¢in yanhstir?

a) Beyin dokusunda senil plaklar ve norofibriler
tangle'lar goriilebilir.

b) Genetik ¢alismalarda sorumlu tutulabilecek bir
bulgusu yoktur.

c) En belirgin bulgusu hafiza defektidir.

d) Tedavide tetrahidro aminoakridin denenmekte-
dir.

e) Karakteristik patolojik bulgusu Lewy cisimcik-
leridir.

Cevap E (Merritt, 1995, s.677)

Lewy cisimcikleri Alzheimer hastaliyinin degil parkin-
son hastaliginin karakteristik bulgusudur.

34.Zaman zaman oyun oynarken etrafi ile iligkisi kay-

bolan, sorulara yanit vermeyen, ancak olup biteni
kismen hatirlayan ve motor-mental gelisimi nor-
mal olan 10 yasindaki bir hastada on taniniz
hangisi olabilir?

a) Refleks epilepsi

b) Lennaux-Gastaut sendromu

c) Petit-Mal epilepsi

d) Temporal lob epilepsisi

e) West sendromu

Cevap D (Meritt, 1995, s.845)

Hastanin olup biteni kismen hatirlamasi nébetin par-
siyel oldugunun kanitidir. Bu nedenle jeneralize
epilepsiler grubunda yer alan Petit-Mal epilepsi ola-
maz. Ayrica ndbeti uyaracak bir nébet s6z konusu ol-
madigi icin refleks epilepsi disinilmez. Motor ve
mental gelisimin normal olmasi B ve E segeneklerinin
olamayacagini gosterir.

35.Epilepsi tedavisinde yanlis olani isaretleyiniz?

a) Tedaviye politerapi ile baglanmaz.

b) ilk febril konviilziyon sonrasinda profilaksi ya-
piimayabilir.

c) Cerrahi tedavi ancak medikal direncli olgularda
s6z konusudur.

d) Absans nobetlerde ilk segenek karbamazepindir.

e) 2 ila 5 yil nobet gecirmeyen hastada tedavi ya-
vas yavas kesilebilir.

Cevap D (Merritt, 1995, s.854)

Epilepsi tedavisinde birden fazla ila¢ kulanimi ancak
direngli epilepsi hastalarinda s6z konusudur. Febril
konvdilsiyonlar ancak israrli olduklarinda profilaksi
gereklidir. Cerrahi tedavi ilaca yanit vermeyen hasta-
larda denenebilir. Absans ndbetlerde ilk segenek ilag
Ethosiksinmid'dir. Tedavi en az 2 yil ndbet
gecirmeyen hastalarda sonlandirilir.

36.Multipl sekleroz tanisi i¢in hangisi kullanilmaz?

a) EEG
b) BOS
c) Uyarilmis potansiyeller
d) BBT
e) MRI
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Cevap A (Merritt, 1995, s.804)

EEG noronal aktivitenin bir gostergesidir. Multipl
skleroz beyaz cevheri tutan bir hastalik oldugu igin
spesifik bir EEG bulgusu yoktur.

37.Huntington hastaligi i¢in yanlis olani isaret-
leyiniz?
a) Genetik gecislidir.
b) Tedavide dopaminerjik ilaglar kullanilir.
c) Gama amino biitirik asit (GABA) aktivitesi dug-
miustiir.
d) GABA dekarboksilaz aktivitesi diigmiistiir.
e) Demans mutlaka goriliir.

Cevap B (Merritis, 1995 s.695)

Huntington hastaliginin klinik bulgularini dopaminerjik
ilaclar alevlendirir. Bu nedenle ancak tanida kullanilir.

38.Friedreich ataksisi ile ilgili hangisi yanhstir?

a) Alt ekstremiteler list ekstremitelerden 6nce tu-
tulur.

b) Arka kordon tutulumuna bagh pozisyon ve vib-
rasyon duyusu azalir.

c) Ataksi ilk ortaya g¢ikan ve en sik goriilen semp-
tomdur.

d) Motor sinir iletim hizlari yavaslamistir.

e) Pes kavus-kifoskolyoz gibi dejeneratif stigmat-
lar bulunur.

Cevap D (Yaltkaya ve ark., Néroloji Ders Kitabi, 1996,
s.397)

Friedreich ataksisi dejeneratif hastaliklar sinifindadir.
Motor sinirler ve kaslar normaldir.

39.Ekstrapiramidal sistem hastaliklarinda goriil-
meyen bulguyu isaretleyiniz?
a) Hipertoni
b) Akinezi
c) Otomatik haraketlerin kaybi
d) Asosiye hareket kaybi
e) istemsiz hareketler

Cevap D (Yaltkaya ve ark., Néroloji Ders Kitabi, 1996,
5.337-338)

Ekstrapiramidal sistem hastaliklarinda rigidite tarzinda
tonus artisi, hareketlerde donukluk (bradikinezi-
akinezi) otomatik haraketlerin yapilmamasi ve istem-
siz hareketler ortaya cikar. Kaslarin sinerjizm icinde
galismasini saglayan sistem serebellar sistemdir ve
bu sistem lezyonlarinda asosiye hareket (Ardisira)
kaybolur.

40.Asagidaki ¢cekirdeklerden hangisi Cerebelluma ait
degildir?
a) N. Ruber
b) N. Deuntatus
c) N. Globosus
d) N. Fastigi
e) N. Emboliformis
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Cevap A (Yaltkaya ve ark., Néroloji Ders Kitabi, 1996,
s.93)

N. Ruber bazal ganglionlardandir.

41.Beyin 6lumiiyle ilgili hangisi dogrudur?
a) Nabiz ve kan basinci alinamaz.
b) Agnili uyaranla deserebre olur.
c) Terleme yoktur
d) Spontan solunum yoktur
e) Beyin sapi refleksleri alinabilir.

Cevap D (Yaltkaya ve ark., Néroloji Ders Kitabi, 1996,
s.35)

Beyin 6liminde hasta irrevrsibl, yanitsiz komadadir.
Agrili uyarana cevap yoktur. Nabiz ve kan basinci
alinabilir. Hastanin spontan solunum durmustur ve
solunum ventilatér ile devam ettireblir. Bitlin beyin
sapl refleksleri kaybolmustur.

42.Hungtington hastaligindaki genetik defekt hangi
kromozomdadir?
a)4
b) 6
c)9
d) 12
e) 13

Cevap A (Rowland, Merrit's Textbook of Neurology,
9.baski, 1995, s.696)

Hungtington hastaligindaki genetik defektin 4. kromo-
zomun kisa kolunda oldugu, abnormal genin CAG
trinlkleotidinin tekrarlari ile karakterize bozukluk gés-
terdigi saptanmistir ve genetik bir heterojenite
bildirilmemigtir.

43.Relaps ve remisyonlar ile seyirli multipl sklerozlu
olgularda atak sikhgini azaltmak amaciyla te-
daviye girmis ilag hangisidir?
a) Lokotrien A4
b) Lokotrien B4
c) Lokotrien C4
d) interferon beta
e) interferon gama

Cevap D (Rowland, Merrit’'s Textbook of Neurology,
9.baski, 1995, s.823)

interferon beta son yillarda relaps ve remisyonlarla
seyirli MS’li olgularda atak sikligini azaltmak amaci ile
profilaktik olarak kullaniimaktadir.

44.Yanligi bulunuz.

a) Multipl skleroz santral sinir sisteminde beyaz
cevheri tutan demiyelinizan bir hastaliktir.

b) Néromiyelitis optika optik sinir ve medulla spi-
naliste demiyelinizasyonla giden bir hastaliktir.

c) Multipl skleroz ¢oklukla 50 yagindan sonra go-
ralir.
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d) Multipl sklerozda siklikla optik sinir, piramidal,
serebellar yollar tutulur.

e) Multipl skleroz ataklar ve remisyonlarla seyre-
der.

Cevap C (Adams, Principles of Neurology, 4.baski,
s.758)

Multipl skleroz en ¢ok 20-40 yaglari arasinda goralUr.

45.Yanligi isaretleyiniz.

a) Siringomiyeli medulla spinalisin progresif de-
jeneratif hastaligidir.

b) Siringomiyeli olgularinin %90’inda Arnold Chiari
tip | malformasyonu goriiliir.

c) Semptomlar 35-45 yas civarinda baslar.

d) Ust ekstremitelerde segmental atrofi, kuvvet
kaybi, dokunma duyusu kaybi olur.

e) Medulla spinalisde coklukla servikal bolgede
santral kavitasyonla karakterizedir.

Cevap D (Adams, Principles of Neurology, 4.baski,
s.749)

Ust ekstremitelerde segmental atrofi, kuvvet kaybi, 1s
ve agri duyusu kaybi olur. Dokunmu duyusu korunur.

46.Yanlisi isaretleyiniz.

a) Friedreich ataksisinde pes kavus gibi dejenera-
tif stigmatlar goriiliir.

b) Mental fonksiyonlarda bozulma olur.

c) Derin tendon refleksleri alinmaz.

d) Derin duyu kaybi vardir.

e) Patolojik refleksler goriiliir.

Cevap B (Adams, Principles of Neurology, 4.baski,
5.948)

Mental fonksiyonlar etkilenmez.

47 Yanlhisi isaretleyiniz.

a) Amytrofik lateral sklerozis erkeklerde daha sik
goriliir.

b) Klinik bulgular ¢goklukla 50 yasindan sonra bas-
lar.

c) | ve Il. motor néron bulgular ile karakterizedir.

d) Asimetrik baslangic¢ gosterir.

e) Sfinkter kontrolii bozulur ve inkontinans olur.

Cevap E (Adams, Principles of Neurology, 4.baski,
5.954)

Sfinkter kontrolii bozulmaz.

48.Yanligi isaretleyiniz.

a) Alzheimer hastaliginda frontal lobda atrofi belir-
gindir.

b) Kadinlarda ve erkeklerde benzer oranda gorii-
liir.

c) Histopatolojisinde norofibriler yumaklar, senil
plaklar gorulur.

d) ilk bulgusu yakin bellek kusurudur.

e) Paranoid bozukluk, kisilik degisiklikleri ortaya
cikar.
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Cevap A (Adams, Principles of Neurology, 4.baski,
5.926)

Beyinde diffiiz atrofi olur.

49.Yanligi isaretleyiniz.

a) Parkinson hastaliginda substansia nigrada do-
paminerjik hiicrelerde dejenerasyon olur.

b) 40-70 yaslar arasinda baslar.

c) Asimetrik baslangi¢ gosterir.

d) Postural tremor major ve ilk bulgularindandir.

e) Bradikinezi, rijidite, donma fenomeni 6nemli kli-
nik o6zelliklerindendir.

Cevap D (Adams, Principles of Neurology, 4.baski,
5.938)

istirahat tremoru karakteristik 6zelligidir.

50.Dogruyu isaretleyiniz.

a) Progresif supraniikleer palsy 30 yas civarinda
baslangi¢ gosterir.

b) Vertikal bakig paralizisi ve postural instabilite
klinik bulgularindandir.

c) Levodopa ile uzun siireli tedavisi miimkiindiir.

d) Siklikla serebellar bulgular gériiliir.

e) Demansiyel semptomlarla baslangi¢ gosterir.

Cevap B (Adams, Principles of Neurology, 4.baski,
5.944)

PSP 60 yas civarinda baglar, levodopaya yanit kisa
sureli veya hi¢ yoktur, serebellar bulgular olmaz, de-
mansiyel bulgular ileri dénemlerde olabilir, ancak
hafiftir.

51.Dogruyu isaretleyiniz.

a) Wilson hastaligi geni 13. kromozomda yer alir.

b) Wilson hastaligi otozomal dominant gecis gos-
terir.

c) Seruloplazmin diizeyi yiiksektir.

d) Kesin tani Kayser-Fleischer halkasinin goriil-
mesi ile konur.

e) Demir metabolizmasi bozuklugu ile ilgilidir.

Cevap A (Adams, Principles of Neurology, 4.baski, s.802-
804)

OR gecis gosterir, seruloplazmin duzeyi dusuktdr,
kesin tani karaciger biyopsisi ile konur, bakir metabo-
lizmasi bozuklugudur.

52.Yanlhsi isaretleyiniz.

a) Klasik migrende basagrisindan 6nce 5-20 daki-
ka sureli aura dénemi olur.

b) Migrende basagrisi zonklayici ve unilateraldir.

c) Ataklar g¢ocukluk veya adolesan doéneminde
baslangic gosterir.

d) Kiime basagrisi erkeklerde sik goriiliir.

e) Oftalmoplejik migrende 6. kranial sinir paralizisi
stk goriilur.
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Cevap E (Adams, Principles of Neurology, 4.baski,
s.139)

Oftalmoplejik migrende 3. kranial sinir paralizisi sik
gOruldr.

53.Kornea refleksinde yanhsi bulunuz.

a) Afferenti N. Trigeminusun oftalmik dali
b) Efferenti N. fasialis

c) Reseptor organ kornea

d) Merkez mezensephalon

e) Refleks cevap g6z kirpma

Cevap D (Ogul, Tele ve Klinik Néroloji Kitabi, 1996, s.40)

Kornea refleksinde reseptér korneada, afferent yol
trigeminal sinir, merkezi ponsta, afferent yolu fasial
sinir ve effektdr organ orbicularis oculidir.

54.Hangi durumda tonus artar?

a) On boynuz hastaliklan

b) Periferik sinir hastaliklar

c) Yan kordon hastaliklar

d) Kas sinir kavsag: hastaliklari
e) Kas hastaliklar

Cevap C (Ogul, Temel ve Kilinik Néroloji Kitabi,
1996,s.49)

Tonus degisikligi ya artma (hipertoni) ya da azalma
(hipotoni) seklinde olur. Hipertoni piramidal ve eks-
trapiramidal lezyonlarda ortaya ¢ikar. Hipotoni 6n
boynuz hastaliklari, periferik sinirlerin hastaliklari, kas
sinir kavsagi hastaliklari ve kas hastaliklarinda
goralur.

55.Asagidaki durumlardan hangisinde EEG endikas-
yonu yoktur?
a) Epilepsi
b) Kugelberg Welander Sendromu
c) Kafa i¢i timoral olugsumlar
d) Ansefalopatiler
e) SSPE (Subakut sklerozan panansefalit)

Cevap B (Ogul, Temel ve Kilinik Néroloji Kitabi,
1996,5.74)

EEG endikasyonlari: EEG beyin elektrik faaliyeti ile il-
gili hastaliklarda 6zellikle epilepside, metabolik anse-
falopatilerde, entoksikasyonda, kafa travmalarinda,
kafa ici yer kaplayici olusumlarda, subakut sklerozan
panensefalitte endikasyonu vardir.

56.Multipl skleroz tanisinda asagidakilerden hangisi
en az deger tasir?
a) Ig G indeksi artisi
b) Artmig Ig G sentez hizi
c) Gorsel uyariimis potansiyeller
d) Manyetik rezonans goriintiileme
e) Beyin sapi isitsel kortikal cevaplar
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Cevap E (Rowlan, Merritt's Textbook of Neurology,
9.baski, 1995, 5.816)

MS'da beyin omurilik sivisinda %90 hastadan Ig G in-
deksi artisi, %90 hastada Ilg G sentez hizi artig
(3.3mg/glin), %85 hastada VEP latans uzamasi, %90
hastada MR'da 6zellikle T2'de belirgin demiyelinizan
plaklar gorilirken, %67 hastada BAEP anormallikleri
olmaktadir.

57.Akut otonomik noropatili bir hastada ayrici tanida
asagidakilerden hangisi diisiiniilmez?
a) Alkolik noropati
b) Fabry hastaligi
c) Akut transvers miyelit
d) Paraneoplastik noropati
e) Riley Day sendromu

Cevap C (Rowlan, Merritt's Textbook of Neurology,
9.baski, 1995, s.833)

Akut otonomik noropatide akut intermittent porfiri,
alkolik néropati, amiloid NP, botilism, diabetik néropati,
Fabry hastaligi, Guillain Barre Sendromu, paraneo-
plastik sendromu, Riley-Day Sendromu gézden gegi-
rilmelidir.

58.Asagidakilerden hangisi bilateral oftalmopleji ne-
deni degildir?
a) Beyin sapi ensefaliti
b) Horner sendromu
c) Orbital psédotiimor
d) Tolosa-Hunt sendromu
e) Myastenia

Cevap B (Bradley, Neurology in Clinical Practica, 2.
baski, 1996, s.197)

Basiler menengit, botilisim, beyin sapi ensefaliti, ka-
verndz siniz trombozu, santral herniasyon, difteri,
Fisher sendromu, Leighs hast, Multipl skleroz,
Myasthenia, ndroleptik malign sebebler, Tolosa - Hunt
sendromu, travma bilateral akut oftalmopleji sebebi
olabilir.

59.Asagidakilerden hangisi 3. kraniyal sinirin inferior
dalinin inerve ettigi kas degildir?
a) Levator palpebra
b) inferior palpebra
c) Medial palpebra
d) inferior oblik
e) iris sifinkter kasi

Cevap A (Kansu, Nérooftalmoloji, 2. baski, 1993, s.94-
95)

Superior rektus ve Levator palpebra kasi superior dal
tarafindan inerve eder.

60.Hangisi Horner sendromuna yol agan 1. ndron
lezyonlarindan degildir?

a) Serebro-vaskiiler olaylar
b) Siringomyeli

MEDITEST Cilt 9, Sayi 3, 2000

NOROLOJI

c) Karotid anjiografi
d) Neoplasmlar
e) Demiyelinize hast.

Cevap C (Kansu, Nérooftalmoloji, 2. baski, 1993, s.123)

Karodit anjiografi 2. néron lezyonu sonucu Horner
Sendromuna neden olur.

61.C6,7 dermatomlarinda bilateral agn ve isi duyusu
kaybi olan ama derin duyulari normal olan bir has-
tada asagidakilerden hangisini diisiiniirsiiniiz?

a) Brown-Sequard sendromu

b) Siringomiyelik sendrom

c) Spinal kord tam kesisi

d) Tabetik sendrom

e) Dejenerine - Roussy sendromu (Talamik send-
rom)

Cevap B (Adams, Principles of Neurology, 6. baski,
1997, s5.162)

Brown-Sequard sendromunda agri ve 1si duyusu kay-
bi bilateral degil tek taraflidir ve dermatomal tipte degil
seviye veren tiptedir. Ek olarak lezyonun karsi tarafin-
da derin duyular bozuktur.

Sringomyelik sendromda, tek tarafli veya bilateral
olarak bir kag dermatomda agri ve 1sI duyusu kaybi
vardir. Derin duyular korunmustur.

Duyu kusuru dermatomal degil seviye veren tiptedir ve
sadece agri ve i1sI duyulari degil tim duyu tipleri et-
kilenmistir.

Tabetik sendromda duyu kusuru agri ve 1s1 duyusunda
degil derin duyularda bozulma ile baslar ve agilikh
olarak derin duyu bozukluguyla seyreder

Dejenerine - Roussy sendomunda (Talamik Sendrom)
agri-isi duyularindan ziyade eklem pozisyon duyusu
ve diger derin duyularin etkilenmesi ve agri hissi 6n
plandadir ve duyu kusuru dermatomal tipte degil
hemihipoestezi tarzindadir

62.Beyin ventrikiillerinin serebral atrofiye sekonder
olarak geniglemesine ne ad verilir?

a) Hidrosefalus eks vakuo

b) Obstriiktif hidrosefali

c) Kommiinikan hidrosefali
d) Normal basin¢h hidrosefali
e) Psodotiimor serebri

Cevap A (Adams, Principles of Neurology, 6. baski, 1997,
5.628)

Soru gergekte bir hidrosefali olmayan ama BBT
gorinumleri  gergek hidrosefaliyle karisabilen
“Hidrosefalus eks vakuo"nun tanimindan hazirlan-
mistir.

B sikki hidrosefali turlerinden biridir, serebral atrofiye
sekonder degil beyin-omurilik sivisinin hacminin vent-
rikller sistem iginde artisina sekonderdir

173



NOROLOJI

C sikki hidrosefali tirlerinden biridir, serebral atrofiye
sekonder degildir, beyin - omurilik sivisinin subarak-
noid boslukta dolaniminda bir probleme sekonderdir.

D sikki hidrosefali turlerinden biridir, serebral atrofiye
sekonder degildir

E sikki beyin ventrikilleri genislemis degildir, normal
boyutta hatta kigtlmustir.

63.Tekrarlayici kafa travmalarinin birikici etkisiyle or-

taya cikan, demans ve parkinsonizm ve ataksiyle
seyreden tabloya ne ad verilir?

a) Postkontiizyon sendromu

b) Posttravmatik hidrosefali

c) Demansia pugilistika (Yumruk-sarhoslugu send-
romu)

d) Pick hastaligi (Lober atrofi)

e) Progressif supraniikleer palsi

Cevap C (Adams, Principles of Neurology, 6. baksi,

1997, 5.893)

Postkontlizyon sendromunun tekrarlayici kafa trav-
malariyla ortaya ¢ikmasi sart degil tek bir kafa trav-
masiyla da cikabilir. Demans ve parkinsonizm yoktur,
basagrisi, basg dénmesi, ¢abuk yorulma, huzursuzluk,
konsantre olamama sikayetleri olur.

Posttravmatik hidrosefalinin ortaya ¢ikmasi igin tekrar-
layici kafa travmalari olmasi sart degildir, tek bir sid-
detli kafa travmasiyla da ¢ikabilir. Parkinsonizme yol
agcmaz, baslangigta bulanti, kusma konfiizyon ve som-
nolans yapar.

Soru, Demansia pugilistikanin genel 6zelliklerinden
olusturulmustur. Boksérler gibi tekrarlayici kafa trav-
malarinin sik oldugu hasta gruplarinda ortaya ¢ikar
(en Unlu 6rnedi Muhammed Ali Clay'dir).

Pick hastaligi, santral sinir sisteminin primer dejene-
ratif bir hastaligidir, kafa travmasiyla iliskisi yoktur,
parkinsonizme ve ataksiye yol agmaz.

Progressif supranikleer palsi santral sinir sisteminin
primer dejeneratif bir hastaligidir, kafa travmasiyla
iliskisi yoktur. Ek olarak tablo bakis paralizileri ve
dizartri vardir.

64.Asagida sayillan durumlardan hangisi temporal

lob lezyonunda ortaya gikmaz?

a) Kontrlateral homonim ist kuadrantanopi
b) Odituar halliisinasyonlar

c) Wernicke afazisi

d) Gerstmann sendromu

e) Amiizi
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65."Saf kelime sagirligi

Cevap D (Adams, Principles of Neurology, 6. baski,

1997, 5.453,457)

Optik radyasyonun, kontrlateral gérme alaninin (st
kadranlarindan gelen uyarilari tagiyan lifleri temporal
lobun derinlerinden seyrederek oksipital loba ulagsir.
Dolayisiyla bu liflerin lezyonlari kontrlateral homonim
Ust kuadrantanopiye yol agar.

isitme ile iligkili uyaranlar temporal lobun Heschl
girusunda sonlanirlar. Odituar hallisinasyonlar bu ve
bununla iligkili korteks bolgelerin harabiyeti veya
epileptik nébet sirasinda uyarilmalari ile ortaya gika-
bilir.

Temporal lobun superior girusundaki 22. Brodmann
alaninin arka bélimiine Wernicke alani denir. Bu alan
ve temporal lobun Heschl girusu so6zli lisanin anlagil-
masindan sorumludurlar. Temporal lobdaki bu bdl-
gelerin lezyonlari Wernicke afazisine yol agar.

Gerstmann sendromu temporal lobun degil, parietal
lobda yer alan angller girusun lezyonuna baglidir.

Nondominant hemisferdeki temporal lobun orta
girusunun lezyonlari, mizik algisi ve yorumuyla ilgili
bozukluklara (Amuzi) yol acar.
gi" icin agsagidakilerden hangisi

yanhstir?
a) Bir diskonneksiyon sendromudur
b) Lezyon unilateralse, dominant hemisferdedir
c) Hasta sagir degildir, sesleri isitir
d) Hasta sozel olmayan sesleri dogru bigimde yo-

rumlar
e) Hastanin yazi yazmasi normaldir ama okuyamaz

Cevap E (Adams, Principles of Neurology, 6. baski,

1997, 5.467)

"Saf kelime sagirlig", kortikal merkezlerin saglam olup
bunlari baglayan yollarin tahrip oldugu diskonneksi-
yon sendromlarindan bir tanesidir.

Lezyon unilateral oldugunda, dominant temporal lob-
da subkortikal yerlesimlidir.

Hasta sagir degildir, sesleri igitir ama konusmasiyla
iliskili sesleri (kelimeleri) yorumlayamadigindan ke-
limeleri anlayamaz.

Sozel olamayan (kelime disi) sesleri dogru algilar ve
ne olduklarini anlar

"Saf kelime sagdirligi"nda okuma normaldir. Yazi yaz-
manin normal olup okumanin bozuldugu tablo "saf ke-
lime korluga"dar.
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ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA HASTALIKLARI

1. HbA1c icin yanlis ciimleyi isaretleyiniz.

a) HbA1c 2-3 ay siireli kan seker diizeyi hakkinda
fikir verir.

b) HbA1c diizeyinin yiikselmesinin diabetin kronik
komplikasyonlariyla iligkisi yoktur.

c) HgA1c diizeyinin yiikselmesinin diabetin kronik
komplikasyonlari ile iligkisi vardir.

d) HbA1c en ¢ok gebelerin takibinde yararlidir.

e) HbA1c yiiksek olan olgularda dokulara oksijen
tasinmasi azalir.

Cevap B (lligin, Temel I¢ Hastaliklari, s.18)

DCCT calismasinda HbA1c dlizeyinin ylksek oldugu
olgularda mikrovaskiler komplikasyonlarin daha fazla
gOruldugl belirtiimektedir.

2. Asagidaki cimlelerden dogru olani seginiz.

a) DKA’da serebral 6dem tedavi edilmeyen dia-
betiklerde gelisir.

b) DKA’da sivi tedavisi yeterlidir, insiilin tedavisi
mutlak gerekli degildir.

c) DKA’'da plazma osmolalitesi genellikle 330
mosm/L uzerindedir.

d) DKA genellikle Tip 2 DM’lularda, nadiren de Tip
1 DM’lularda goriiliir.

e) DKA'da 0.1 U/kg doyurma dozu ve 0.1 U/kg i.v.
inflizyon tedavisi uygulanmahdir.

Cevap E (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.26)

Serebral 6dem tedavi edilen olgularda ortaya ¢ikar, in-
sulin tedavisi kesin tedavidir. Plazma osmolalitesi
genelde normaldir. Tip | DM’lu olgularda DKA daha sik
goruldr, ilk tanida genelde hastaneye diabetik ketoasi-
dozla bagvururlar.

3. Obezite i¢in yanhs ciumleyi igaretleyiniz.

a) Leptin, beyinde hipotalamustan salgilanir.

b) Leptin viicuttaki enerji depolari hakkinda beyine
bilgi aktarir.

c) Obezlerde uyku apnesi ve restriiktif tipte ak-
ciger hastalig siklikla goriiliir.

d) NPY acglik duygusunu arttirir.

e) Obezlerde osteoporoz daha az gelisir.

Cevap A (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.137)

Leptin periferde yad hucresinden sentezlenen bir
maddedir.

4. Hirsutismus i¢in yanhs ciimleyi seg¢iniz.

a) Hirsutismus skorlamasi Ferriman-Gallwey
semikantitatif yontemi ile yapilir.
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b) Hirsutismusun en sik sebebi klinikte polikistik
over sendromudur.

c) Hirsutismusun polikistik over sendromlu hasta-
larda goriilmesinin bir nedeni de insiilin rezis-
tansi sonucu ortaya ¢ikan androjen artigidir.

d) Hirsutismusdan konjenital adrenal hiperplazi ya
da siirrenalin asin androjen iiretimi de sorum-
ludur.

e) Hirsutismusdan, siirrenalden salgilanan andro-
stenedion ile overlerden salgilanan DHEA-S so-
rumludur.

Cevap E (iligin, Temel ig¢ Hastaliklari, s.1737)

DHEA-S’nin baslica salgi yeri sirrenal olup, hir-
sutismus etiyopatogenezinde PRL, S. testosteron gibi
hormonlar da rol oynamaktadir.

5. Asagidaki climlelerden yanlis olani isaretleyiniz.

a) Hiperglisemik hiperosmolar nonketotik komali
hastalarda hastaligin gelisme siireci haftalar ya
da aylar igerisinde olur.

b) Laktik asidoz komasi anyon gap a¢igi en fazla
olan koma tipidir.

c) Laktik asidoz komasi diabeti oral antidiabetik-
lerle ayarlanan hastalardan siilfoniliire grubu
ilag kullananlarda goriiliir.

d) Hiperglisemik hiperosmolar nonketotik koma
tedavisine siiratle baslanmali, ancak tedavi
kontrollii bir sekilde yavas olarak surdiiriilme-
lidir.

e) Hiperglisemik hiperosmolar nonketotik komada
olum daha ¢ok enfeksiyon ve renal yetmezlik
sonucu gelisir.

Cevap C (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.27)

Biguanid gibi ila¢c kullanan olgularda laktik asidoz
gordlebilir.

6. Asagidakilerden hangisi DKA koma tedavisinin
komplikasyonu degildir?
a) Hipoglisemi
b) Hipopotasemi
c) Osmolalitede artis
d) Serebral 6dem
e) Hipofosfatemi

Cevap C (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.26)

iv sivi tedavisi ile plazma osmolalitesi normal sinirlar
icinde kalmaktadir.
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7. Asagidaki ciimlelerden yanlig olani seginiz.

a) Diabetik ketoasidozda, kan sekeri 300-500 mg/dl,
kan ve idrarda aseton vardir. Bikarbonat diigiik-
tiir. pH: 7.36’nIn altindadir.

b) Diabetik ketoasidozda dil kuru, yanaklar kirmizi,
periferik ates diisiik, rektal ates ise yuksek ola-
bilir.

c) Diabetik ketoasidozda karin agrisinin sebebi pe-
ritonun dehidratasyonudur. Kusma goriilebilir
ve mental durumda degisiklikler gorilebilir.

d) Hiperosmolar hiperglisemik nonketotik koma
yaslilarda sinsi olarak baslar, dehidratasyon ke-
toasidozdan daha agirdir. Plazma osmomalitesi
270 mOsm/L’nin altindadir.

e) Laktik asidozis komasinda kan laktat kon-
santrasyonu artmigtir, pH: diigiiktiir. Sok, agir
hipoglisemi, karbonmonoksit zehirlenmesi gibi
A tipi laktik asidoza neden olur, Diabetes melli-
tus, malignite, Biguanidler vs. ise B tipi laktik
asidoza neden olurlar.

Cevap D (De Fronzo, Current Management of Diabetes
Mellitus, s.14-34)

Hiperosmolar hiperglisemik nonketotik komada ozmo-
lalite disik olmayip, normalin Uzerindedir (330
mOsm/L Ustl).

8. Asagidaki cimlelerden dogru olani seginiz.

a) DKA’da serebral 6dem tedavi edilmeyen dia-
betiklerde gelisir.

b) DKA’da sivi tedavisi yeterlidir, insiilin tedavisi
mutlak gerekli degildir.

c) DKA’'da plazma osmolalitesi genellikle 330
mOsm/L lizerindedir.

d) DKA’da genellikle Tip 2 DM’lularda, nadiren de
Tip 1 DM’lularda gorilir.

e) DKA'da 0.1 U/kg doyurma dozu ve 0.1 U/kg i.v.
inflizyon tedavisi uygulanmahdir.

Cevap E (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.26)

Bu dozlarda tedavi daha az komplikasyonlu ve hi-
poglisemi riski daha dislk olmaktadir. Diger yanitlarin
timi yanhstir.

9. Asagidakilerden hangisi laktik asidoz komasina
neden olur?
a) Sefalosporin grubu antibiyotikler
b) Penisilin grubu antibiyotikler
c) Siilfoniliire grubu oral antidiabetikler
d) Biguanid grubu oral antidiabetikler
e) Gorintiileme tetkiklerinde kullanilan bazi ilaglar
(Urografin, vs gibi)
Cevap D (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.10)

Biguanid grubu ilaglardan 6zellikle fenformin kullanan
hastalarda daha sik gorulur.

10.Diabetik noropati icin yanhs climleyi seginiz.
a) Noropati agrili ise tedavide insiiline baslan-
malidir.
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b) Noropati gelisiminde uzun boyluluk bir risk fak-
toriiduir.

c) Ortostatik hipotansiyon, istirahat tasikardisi o-
lan diabetiklerde otonom noropati arastiril-
maldir.

d) Operasyona verilecek diabetli hastalarda oto-
nom nodropati arastirmasi gerekmez.

e) Mononoéropati nedeni vaskiiler okliizyondur.

Cevap D (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.21)

Otonom néropati olan diabetiklerde 6lim oranlarinin
%5’lerden, %35’lere yiukselmesi nedeniyle 6zellikle di-
abeti eski olan diabetlilerde operasyon dncesi mutlaka
otonom noropati varligi arastiriimahdir.

11.0bezite etiyopatogenezinde rol oynayan hormon-
lardan yanlis olani seginiz.
a) Noropeptid Y
b) insiilin
c) Leptin
d) Testosteron
e) Vazoaktif intestinal peptid

Cevap E (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.137)

VIP obezite etyopatogenezinde rol oynamaz. Diger 4
hormon ise obezite ile direkt iligkilidir.

12.Hirsutismus etyopatogenezinde rol oynayan mad-
delerden yanlis olani seginiz.
a) DHEA-S
b) Androstenedion
c) Dihidrotestosteron
d) insiilin
e) Somatostatin

Cevap E (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.1685)

Somatostatin bir genel inhibitér hormonudur. Hirsutis-
mus olusumuna katki saglamaz.

13.Diabetik ayak igin yanhs ciimleyi igaretleyiniz.

a) Diabetik ayak diabetin 6nlenebilir bir komp-
likasyonudur.

b) Diabetik ayak gelisiminde en 6nemli neden
noropati varlhigidir.

c) Charcho ekleminin nedeni vaskiiler patolojiler-
dir.

d) Ayak bakiminda en 6nemli husus egitim ve
bakimdir.

e) Osteomyelit tanisi i¢in her olanak deger-
lendirilmeli ve gereksiz amputasyon o6nlen-
melidir.

Cevap C (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.1990)
Charcho eklemi ndropati sonucu gelisir.
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14.Diabetik ketoasidoz koma (DKA) tedavisinde yan-
lig olan ciimleyi igaretleyiniz.

a) Diabetik ketoasidoz komasindan 6liim orani
gelismis lilkelerde gelismekte olan iilkelere
gore daha azdir.

b) DKA'da sivi tedavisinin yanisira insiilin tedavisi
de mutlak gereklidir.

c) DKA'da bikarbonat tedavisi asidoz nedeniyle
olim tehlikesi varsa yapilmahdir.

d) DKA’da beyin 6deminden o6lim tedavisi ¢ok
siiratli yapilanlarda daha sik goriiliir.

e) KA’da tedavi komplikasyonu olarak pulmoner
6dem gelismez.

Cevap E (lligin, Temel I¢ Hastaliklari, s.27)

Ozellikle yagh olgularda gereginden fazla sivi tedavisi
verilirse pulmoner 6édem olusabilir.

15.Asagidaki siklardan dogru olani seginiz.

a) Metabolik sendrom X’in en 6nemli komponenti
hastalarda ait viicut tipi obezite olmasidir.

b) Periferik insilin rezistansi tanisi en dogru
Oglisemik klemp testi yardimiyla konur.

c) insiilin rezistansi serum insiilin diizeylerinde
disukliikle seyreder.

d) Metabolik sendrom X Obezite+Hipertansiyon+
Ateroskleroza egilim ve insiilin duyarlihiginda
artisla birliktedir.

e) Ust-viicut tipi obezlerde ateroskleroz riski bel
cevresi kadinlarda: 78 cm, erkeklerde: 98 cm’in
istlinde olanlarda artar.

Cevap B (lligin, Temel I¢ Hastaliklari, s.13)

Metabolik sendrom X gdévdesel obezite, hiperinsiili-
nizm, instlin direnci, ateroskleroza egilim, hipertansi-
yon, hiperlipidemi, PAI-1 aktivite artisi gibi antitelerle
karakterize bir hastalik olup tanida altin standart
oglisemik klemp testidir.

16.Asagidakilerden hangisi akromegalinin klinik bir
bulgusu degildir?
a) El ve ayakta biiyiime
b) Prognatizm
c) Terleme
d) Verjetiir
e) Bas agrisi
Cevap D (Greenspan, Strewler, Basic and Clinical
Endocrinology, 5.baski, 1997, s.132)

Verjetlr Cushing hastaliginda gérulen ve cildin elastik
liflerinin azalmasi sonucunda incelmesi ile ortaya
¢tkan bir bulgudur.

17.Asagidakilerden hangisi hiperprolaktinemi nedeni
degildir?
a) Egzersiz
b) Hipotalamik/hipofizer bolge lezyonlari
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c) Dopamin antagonistleri
d) Spinal kord lezyonlari
e) Primer hipotiroidizm

Cevap C (Fitzgerald Handbook of Clinical Endocrinology,
2.baski, 1992, s.46)

Egzersiz fizyolojik bir hiperprolaktinemi nedenidir.
Hipotalamohipofizer bolge kitleleri hipofiz sapina
baski yaparak iletisimi keser ve hipofiz {izerindeki PIF
etkisini ortadan kaldirir. Bu durumda laktotrof hicre-
lerden fazla miktarda prolaktin salgilanmaya baslar.
Spinal kord lezyonlarinda da hiperprolaktinemi
goralir. Prolaktinin uyaricilarindan biri de TRH'dir.
Primer hipotiroidide TRH ve TSH artarken PRL'de ar-
tar. Dopamin PIF’dir ve PRL salinimini inhibe eder.
Agonistleri PRL salinimini engeller.

18.Poliiiri gorilmeyen hastalik asagidakilerden
hangisidir?
a) Diabetes Mellitus
b) Hiperparatiroidi
c) Hipokalemi
d) Diabetes insipidus
e) Hipotiroidi

Cevap E (Greenspan-Strewler, Basic and Clinical
Endocrinology, 5.baski, 1997, s.29)

Hipotiroidide glomeruler filtrasyon hizi azaldidi icin ak-
sine idrar volimu azalmis olabilir.

19.Toplumda hiperkalseminin en sik rastlanan ne-
deni asagidakilerden hangisidir?
a) Maligniteler
b) Primer hiperparatiroidizm
c) Sarkoidozis
d) Tirotoksikoz
e) immobilizasyon

Cevap B (Greenspan-Strewler, Basic and Clinical
Endocrinology, 5.baski, 1997, s.277)

Toplum taramalarinda hiperkalseminin en sik nedeni
primer hiperparatiroidizmdir. Hastanede yatan hasta-
lar arasinda bakildiginda hiperkalseminin en sik ne-
deni maligniteler olarak bulunmustur.

20.Asagidakilerden hangisi hipokalseminin bulgu-
larindan degildir?
a) Agnh karpopedal spazm
b) Larinks spazmi
c) EKG’de QT uzamasi
d) Papil 6demi
e) Nemli cilt

Cevap E (Greenspan-Strewler Basic and Clinical
Endocrinology, 5.baski, 1997, s.286)

Hipokalsemide diger bulgular gérilirken nemli cilt
degil kuru cilt goralir.
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21.Asagidakilerden hangisi hipokalsemi neden-

lerinden degildir?

a) Boyun bolgesine uygulanan cerrahiler
b) Hipermagnezemi

c) Hiperfosfatemi

d) Kronik renal yetmezlik

e) Akut pankreatit

Cevap B (Lange, 1997, s.287-288)

Boyun bdlgesine uygulanan cerrahiler paratiroid zede-
lenmesi yapabileceginden, hiperfosfatemi kalsiyum ile
ters galisacagindan, kronik bébrek yetmezliginde vita-
min D’nin aktif vitamin D’ye dénisumi olmayacagin-
dan ve akut pankreatitte kalsiyumun dokulara ¢okme-
si nedeniyle hipokalsemi olabilir. Hipomagnezemide
fonksiyonel olarak hipokalsemi olabilir ancak hiper-
magnezemi de degil.

22.Asagidakilerden hangisi hiperkalsemi neden-

lerinden degildir?

a) Sitrath kan transfiizyonu
b) Maligniteler

c) Addison hastaligi

d) Sarkoidozis

e) Akut bobrek yetmezligi

Cevap A (Lange, 1997, s.277-285)

Sitrath kan transflize edildiginde sitrat kalsiyum ile bir-
leserek kandan kalsiyum c¢eker ve hipokalsemiye ne-
den olur.

23.Asagidakilerden hangisi hiperparatiroidi igin yan-

hstir?

a) Toplumda hiperkalseminin en sik rastlanan ne-
denidir.

b) Kadinlarda 2-3 kat fazla gériliir.

c) Poliglandiiler otoimmiin sendromlarda yer alir.

d) Kemiklerde agr ve patolojik fraktiire yol aga-
bilir.

e) Klinik olarak poliiiri, polidipsi, kas gii¢siizlugu
ve konstipasyon gorilebilir.

Cevap C (Lange, 1997, s.277-283)

Poliglandiler otoimmin sendromlarda gorilen
hipoparatiroididir.

24.Adenohipofiz yetersizligi icin asagidakilerden

hangisi yanhstir?

a) Hormon kayiplari GH, Gonadotropinler, TSH ve
ACTH sirasiyla olur.

b) Hipofiz glandinin %50’sinin kaybi ile hipo-
fonksiyon belirtileri ortaya ¢ikar.

c) Metastatik nedenler igcinde en sik rastlanan
meme kanseridir.

d) Pituiter apopleksilerin gogu acil cerrahi girisim
gerektiren durumlardir.

e) Replasman tedavisinde ilk basamak glukokor-
tikoid verilmesidir.
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Cevap B (Greenspan-Strewler, Basic and Clinical

Endocrinology, 1997, s.125-129)

Anterior hipofiz yetmezliginde klinik bulgularin ortaya
¢ikabilmesi igin bezin %75’inden fazlasinin tahrip ol-
masi gerekmektedir.

25.Giderek artan kilo alimi ve emosyonel labiliteden

yakinan 39 yasinda erkek bir hastanin fizik mua-
yenesinde kan basinci 200/110 mmHg, ekstremite-
lerde incelme ve ekimoz saptaniyor. Tanida en
yararh ilk test asagidakilerden hangisidir?

a) Siirrenal bilgisayarli tomografisi

b) 24 saatlik idrarda 17-Ketosteroid atilimi
C) 24 saatlik idrarda katekolaminlerin atilimi
d) Deksametazon supresyon testi

e) Serum potasyum olgiimii

Cevap D (Greenspan-Strewler, Basic and Clinical

Endocrinology, 1997, s.347-348)

Hastada Cushing hastaligi dustnilmelidir. Kiigiik doz
deksametazon ile supresyon saglanabilen bir kiside
Cushing ekarte edilebilir.

26.Poliuri ve polidipsi ile bagvuran hastada plazma

ozmolalitesi 305 mosm/kg, idrar ozmolalitesi 95
mosm/kg bulunuyor. Yapilan susuzluk testinde
idrar ozmolalitesi degismiyor ve testin sonunda
intravenoz olarak yapilan vazopressin ile idrar oz-
molalitesi ayni kaliyor. Bu durumda asagidaki
tanilardan hangisi muhtemeldir?

a) Santral Diabetes insipidus

b) Nefrojenik Diabetes insipidus
c) Uygunsuz ADH sendromu

d) Psikojen polidipsi

e) DIDMOAD

Cevap B (Lange, 1997, s.149-153)

Plazma ozmolalitesi ylksek idrar ozmolalitesi disik
ise ve susuzluk testi ile idrar ozmolalitesi artmiyor ise
Diabetes insipidus oldugu kesindir. Tipini ayirdetmek
icin verilen vazopressine cevap alinamiyorsa hor-
mona duyarsizlik var demektir ve Nefrojenik Di tanisi
konulur.

27.Bu hasta i¢cin en uygun tedavi asagidakilerden

hangisidir?

a) Desmopressin asetat

b) Tiazid diliretikleri

c) Sivi kisitlamasi

d) Psikiatrik tedavi

e) Hipertonik NaCl ¢ozeltisi

Cevap B (Lange, 1997, s.149-153)

Nefrojenik Di’da vazopressin vermenin faydasi olmaya-
caktir. Tiazid didretiklerinin hafif sodyum deplesyonu
saglayarak proksimal tiiplerden solid ve su tutulumunu
arttirdigi ve tedavide faydali oldugu bilinmektedir.
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28.81 yasinda erkek bir hasta. Agir konjestif kalp yet-

mezligi ve atriyal fibrilasyonla getiriliyor. Tiroid

fonksiyon testleri isteniyor. Sonuglar agagida gos-

terilmistir:

T4: 7 mikrogram/dL (Normal 4.8-12.8 mikrogram/ dL)

T3: 0.4 ng/mL (Normal 0.5-1.8 ng/mL)

TSH: 0.2 mikro iinite/mL (Normal 0.4-4 mikro iinite/mL)

Muhtemel tani nedir?

a) Tirotoksikoz

b) Otiroidi

c) Hipertiroidi

d) Otiroid hasta sendromu (euthyroid sick syndro-
me)

e) Subklinik hipertiroidi

Cevap D (Felig, Endocrinology and Metabolism, 3.baski,

1995, 5.1460)

Agir hastaliklarda veya kronik hastaliklarda tiroid
fonksiyon testleri bdyle sasirtici sonuglar verebilir.
Triiodotironin dizeyinin dismesi tek basina bir tiroid
fonksiyon bozuklugunu ifade etmez. Bu durum, orga-
nizmanin bir korunma mekanizmasidir. TSH diizeyinin
normal sinirlarin altinda olmasi ise ileri yaslarda sik
gorilen bir durumdur. Hipertiroidiyi gdstermez.

29.45 yasinda bir kadin hasta, karin agrisi nedeni ile

gittigi doktor tarafindan ultrasonografik tetkik is-
teniyor. Goriintilleme sag siirrenalde 3x4.5x5 cm
caplarinda bir kitlenin varligini ortaya koyuyor.
Yapilan MR goriintiilemesi de bunu dogruluyor.
Asagida bu hastada diisiiniilmesi ve yapilmasi
gereken noktalar belirtilmistir. Bunlardan hangisi
yanhstir?

a) Hastada hipertansiyon saptanmadigi igin kitle-
nin feokromasitoma olma sansi yoktur.

b) Subklinik Cushing sendromu fazla belirti ver-
meden seyredebilir. Bu nedenle deksametazon
supresyon testinin uygulanmasi gerekir.

c) Hastanin potasyum o6l¢iimii 6nem tasir.

d) Bu kitle bir insidentaloma olabilir.

e) Bu kitle konjenital adrenal hiperplazi zemininde
gelisen bir adenomatoz hiperplazinin sonucu
olarak ortaya cgikabilir.

Cevap A (Felig, Endocrinology and Metabolism, 3.baski,

1995, s.726)

Feokromasitomada hastalarin yarisinda damar
basinci surekli olarak yiliksektir. Geri kalan vakalarda
damar basinci zaman zaman yukselir. Ayrica, sessiz
feokromasitomalarin varligi da bilinmektedir. Yani bu
vakalarda hipertansiyon hig goérilmez. Bir slrrenal
kitlesi ile kargilagstigimiz zaman hipertansiyon olsun
veya olmasin ilk arastiriimasi gereken feokromasito-
madir. Ozellikle de cerrahi girisime verilecek vakalar-
da bu konu birinci derecede 6nem tasir.
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30.48 yasinda kadin hasta. Osteoporoz kuskusu ile

doktora gidiyor. Biyosimik olglimleri agagidaki
sonuglari veriyor:

Serum kalsiyum degeri: 9.9 mg/dL
Serum fosfor degeri: 2.7 mg/dL

Serum alkali fosfataz degeri: 260 ii/L (Normali 130
U/L’nin altinda)

Serum parathormon degeri: 152 pg/mL (Normali
55 pg/mL’nin altinda)

Bu hastada bundan sonra diisiiniilmesi ve yapil-
masi gereken noktalar asagida belirtilmistir.
Bunlardan hangisi yanhlstir?

a) Hastada primer hiperparatiroidi olabilir.

b) Bu hastanin 25 (OH) kolekalsiferol diizeyinin
ol¢lilmesinde yarar vardir.

c) Bu degerler sekonder hiperparatiroidi ile bag-
dasmaz.

d) Hastanin iskelet sisteminde subperiostal re-
zorbsiyon, kirik ve kistlere rastlanmamasi bizi
primer hiperparatiroidi tanisindan uzaklastirir.

e) Hastanin gecmisinde bobrek tasi hikayesinin
bulunmasi, primer hiperparatiroidi tanisi igin bir
destektir.

Cevap D (Felig, Endocrinology and Metabolism, 3.baski,

1995, 5.1452)

Primer hiperparatiroidi vakalari son dekadlar iginde
erken tani almaktadir. Kalsiyum &lgumlerinin yaygin
olarak yapilmasi bunda etkilidir. Béyle erken dénemde
iskelet sisteminde osteopeni diginda diger bulgulara
rastlanmayabilir. Hastanin kalsiyum duzeyinin norma-
lin alt sinirnda olmasi, D vitamini eksikliginin
maskeledidi bir primer hiperparatiroidiyi akla getirir.
Serum D vitamininin 6l¢llmesi bu agidan énemlidir.

31.44 yasinda bir kadin. On yil 6nceki kanamal bir

dogumdan sonra siit veremedigini ve amenoreye

girdigini soyliiyor. Muhtemel tani Sheehan sendro-

mudur. Bundan sonra nelerin yapilmasi, uygulan-
masi gerektigi asagida yazilmisgtir. Bunlardan
hangisi yanlstir?

a) Hastanin bazal kortizol degerleri 6lguliir.

b) Hastanin serbest T4 degeri olgulir.

c) Gonadotropik hormonlarin ve dstrojenin olgiil-
mesinde biiyiik bir yarar yoktur. Ciinkii hastada
biiyiik bir olasilikla hipogonadotropik hipogo-
nadizm vardir.

d) MR goériintiilemesinde bos sella (empty sella)
bulunma olasilig: vardir.

e) Tedaviye once L-tiroksin ile baglayip daha son-
ra glukokortikoidleri eklemek uygundur.

Cevap E (Felig, Endocrinology and Metabolism, 3.baski,

1995, 5.3317)

Panhipopittitarizmde yerine koyma tedavisine daima
glukokortikoid ile baslanir. Glukokortikoid eksikligi bu-
lunan bir hastada tiroid hormonunun tek basina veril-
mesi surrenal krizi ile sonuglanir.
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32.Asagidakilerden hangisi uygunsuz antidiliretik
hormon fazlalig: sebeplerinden degildir?

a) Pankreas kanseri

b) Akciger tiiberkiilozu

c) Addison hastaligi

d) Lupus erythematosus

e) Guillain-Barre sendromu

Cevap C (Harrison’s Principles of Internal Medicine,
14.baski, 1998, s.2009)

Addison hastaliginda antiditretik hormon artigi uygun-
suz degildir. Hipotansiyon ve/veya hipovolemiye karsi
bir defans mekanizmasi olarak antidiliretik hormon
artmistir.

33.Asagidakilerden hangisi nefrojenik diabetes in-
sipidus nedenlerinden degildir?

a) Renal transplantasyon

b) Primer hiperparatiroidizm
c) Conn sendromu

d) Histiositozis X

e) Multiple myelom

Cevap D (Harrison’s Principles of Internal Medicine,
14.baski, 1998, s.2005-2007)

Histiositosis X santral diabetes insipidus nedenidir.

34.TSH diizeyinin diisiik, serbest T4 diizeyinin nor-
mal bulundugu kosullarda tirotoksikoz varligi han-
gi test ile dogrulanir?
a) TRH testi
b) Tiroksin baglayan globulin tayini
c) Tiroid sintigrafisi
d) Tiroid otoantikor tayini
e) Tiroglobulin tayini

Cevap A (Harrison’s Principles of Internal Medicine,
14.baski, 1998, s.2018)

TSH, tirotoksikozda tiroid hormonlarinca baskilanmig
oldugundan TRH uygulamasina yanit vermez.

35.Asagidakilerden hangisi tiroid hiperfonksiyonu ile
seyretmeyen tirotoksikoz nedenidir?

a) Mol hidatiform
b) Subakut tiroidit
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c) Toksik adenom
d) TSH sekrete eden adenom
e) Basedow-Graves hastaligi

Cevap B (Harrison’s Principles of Internal Medicine,
14.baski, 1998, s.2023)

Subakut tiroiditteki tirotoksikoz tiroid hiperfonksiyo-
nundan degil, hormonun tiroidde depolanma kusurun-
dan kaynaklanir.

36.Sabit doz L-tiroksin ile 6tiroid durum saglanmig
bir hastada, asagidakilerden hangisi L-tiroksin
doz artigini gerektirmez?

a) Kolestiramin kullanimi

b) Hamilelik

c) Graves’li hastaya radyoaktif iyot uygulamasini
takiben tiroid fonksiyonunda azalma

d) Rifampisin kullanimi

e) TSH reseptoriinii bloke edici antikorlarin kaybi-
ni1 takiben Hasimoto tiroiditinin spontan iyiles-
mesi

Cevap E (Harrison’s Principles of Internal Medicine,
14.baski, 1998, s.2023)

TSH reseptorini bloke edici antikorlarin kaybini taki-
ben Hagimoto tiroiditinin spontan iyilesmesi L-Tiroksin
dozunun azaltiimasini gerektirir.

37.Diyabetik ketoasidozda yanhs bilgi hangisidir?

a) Diyabetik ketoasidozu insiilin olmaksizin
diizeltmek miimkiin degildir.

b) Ketoasidoz tedavisinde intraven6z sivi uygula-
masi zorunludur.

c) Diyabetik ketoasidoz tedavisinde potasyum rep-
lasmani daima gereklidir.

d) Diyabetik ketoasidoz tedavisinde bikarbonat
uygulamasi mutlak gereksinimdir.

e) Serebral 6dem 6zellikle de ¢gocuklarda diyabetik
ketoasidoz tedavisinin komplikasyonlarin-
dandir.

Cevap D (Harrison’s Principles of Internal Medicine,
14.baski, 1998, s.2073)

Diyabetik ketoasidozda bikarbonat uygulamasi rutin
olmamahdir. Cinkl hizli alkalizasyon, dokulara oksi-
jen sunumunda olumsuz etki yapar.
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1. Patojen Escherichia colilerin, hastalandiricilik etki

mekanizmalarina gore aldigi adlardan yanlis olani
isaretleyiniz?

a) Enteropatogen E. coli (EPEC)

b) Enterotoxinogen E.coli (ETEC)

c) Enteroinvasive E.coli (EIEC)

d) Enteroagresive E.coli (EAEC)

e) Verotoksinogen E.coli (VETEC)

Cevap D (Bilgehan, Klinik Mikrobiyoloji, 9.Baski, 1996,

5.10-12)

Son zamanlarda patojen E.coli’lerin barsaklarda olug-
turduklar hastaliklarla ilgili olarak en az 3 cesit
mekanizmanin yer aldigi gorisi egemen olmaktadir.
Bu mekanizmalara gére barsak patojeni olan E. coli’ lere
degisik isimler verilmektedir. Enteropatogen E. coli
(EPEC), Enterotoxinogen E.coli (ETEC), Enteroinvasive
E.coli (EIEC), Enterohemorajik E.coli (Bu koli tiirlerine
Verotoksinogen E. coli (VETEC) de denir).

. Kanda bulunan antikorlardan hangisi tifo portor-
Itigi icin 6nem tasir?

a) Anti-H antikorlan

b) Anti-Vi antikorlari

c) Anti-O antikorlari

d) Fimbriya antikorlari

e) Anti-O ve anti-H antikorlarinin birlikte bulun-

masi

Cevap B (Bilgehan, Klinik Mikrobiyoloji, 1996, 9.baski,

8.23)

Tasiyici arastirlmasi digki, duodenum tubaj sivisi
kalturd ve anti-Vi antikorlarinin aranmasi ile yapilr.

3. insanlarda alt idrar yollari, genital organlar ve oro-

farenks florasinda bulunan, ancak nonspesifik
uiretrit, prostatit, epididimit, salpenjit ve pelvis ab-
seleri olusturabilen Mycoplasma hangisidir?

a) Mycoplasma orale

b) Mycoplasma fermentes

c) Mycoplasma hominis

d) Mycoplasma pneumoniae

e) Mycoplasma salivarium

Cevap C (Bilgehan, Kilinik Mikrobiyoloji, 1996, 9.baski,

5.551)

M. hominis, insanlarin alt idrar yollari, genital organlar
ve daha az olmak uzere orofarinkste hastalik yapmak-
sizin bulunmakla beraber 6nemli birgok hastaliktan
sorumludur. Ozellikle kadinlarda salpeniit ve pelvis ab-
seleri olusturmaktadir. Bunlarin disinda artrit, akut
piyelonefrit, nongonokoksit Uretrit, prostatit ve epi-
didimitlerin 6nemli bir kisiminda etken olarak saptan-
mislardir.
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4. Ampirik tedavide antimikrobik se¢imi ve uygulan-

masi igin etkenin tahmin edilmesinde asagidaki-
lerden hangisi 6nemlidir?

a) Basit mikrobiyolojik bakilar
b) Hastanin yasi

c) Kadin ve erkek olmasi

d) immiin yetmezlik durumu
e) Hepsi

Cevap E (Yiice, Antibiyotik Infeksiyon Hastalarinda

Tedavi Prensipleri)

Cunkd uygun yerden alinan 6rneklerden yapilan direkt
preparatlar bize etken hakkinda bilgi verir, hastanin
yas! 6nemlidir. Menenijitli bir hastada ¢ocuk veya erisg-
kin olduguna goére etken farkli olabilir ve verilecek
antimikrobik kemoterapétikler de farkhi olmalidir,
cocuklara kloramfenikol ve tetrasiklinin veriimeyecegi
gibi. Yine Uriner sistem enfeksiyonlarinda etkenler
kadinlarda, erkekte, cocukta farkli olabilir. immiin yet-
mezlikde pndémoni etkenleri degerlerine ek olarak
Pneumocystic carinii, aspergillus, nokardiya, histo-
plasma ve mycoplasmadir. Bu etkenlerde gérede ve-
rilen antimikrobigin dozu degisiktir.

5. Asagidaki mikroorganizmalarin hangisinin toksini

c-AMP diizeyini artirmak yolu ile etki eder?

a) Clostridium botulinum

b) Clostridium tetani

c) Corinebacterium diphtheriae
d) Vibrio cholerae

e) Staphyhococcus aureus

Cevap D (Kiligturgay, Klinik Mikrobiyoloji, 1994)

V. cholerae ince barsak hlcrelerinde hicre ici adenilat
siklaz aktivitesine artirarak c-AMP dizeyini yukseltir.
Bunun sonucunda barsak liimeninde su ve klor iyonu
sekresyonu olur.

. Hangisi herpes simpleks virus enfeksiyonlarinda

kullanilan (sistemik velveya topik) ilaglardan
degildir?

a) Asiklovir

b) Vidarabin

c) Gansiklovir

d) idoksuridin

e) Trifluridin

Cevap C (Brooks, Butel, Omston, Jawetz, Melnick and

Adelberg's Medical Mikrobiyology, 20.baski, 1995,
5.335-340)

Gansiklovir yanlizca CMV enfeksiyonlarinda kullanilr.
Digerleri sistemik ve/veya topik olarak kullanilabilir.
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7. Penisilin allerjisi olan sifilizli bir olguda hangi an-
tibiyotigi verirsiniz?
a) Doksisiklin
b) Eritromisin
c) Spiramisin
d) Sefotaksim
e) Amikasin

Cevap A (Barlett, Enfeksiyon Hastaliklar1 Tedavisi Cep
Kitabi, 1996, s.242-245)

Sifilizin tedavisinde penisilinlerden sonra en etkili
ilaclar tetrasiklinlerdir.

8. V. kolera i¢in yanlis olani igaretleyiniz.

a) Ureyebilmek igin alkali ortami tercih eder.

b) 1992 ve Hindistan'da baslayan salginda izole e-
dilen susa O 139-Bengal adi verilmistir.

c) Bakteri ince barsak duvarina invazyon ile has-
talik olusturur.

d) Tedavide temel prensip sivi elektrolit tedavisi-
dir.

e) Baslica alt yap! eksikligi olan tilkelerin sorunu
olmakla beraber, biitiin diinyada goriilebilir.

Cevap C (Kiligturgay, Klinik Mikrobiyoloji, 1994, s.111)

V. kolera invazyon yapmaz. Kolerajen toksini ile su ve
elektrolik kaybina neden olarak etkili olur.

9. Asagidaki bakteri-hastalik karsilagtirmalarindan
yanlig olani igaretleyiniz.

a) Tiof-Salmonella typhi

b) Peptik llser-Helicobacter pylori

c) Pseudomembranoéz enterololik-Yersinia entero-
colitica

d) Veba-Yersinia pestis

e) Ruam-Pseudornonas mallei

Cevap C (Kiligturgay, Klinik Mikrobiyoloji, 1994, s.200)
Pseudomembrandz enterokoliti C. difficile olusturur.

10.Dogumdan hemen sonra uygulanmasi gereken asi
asagidakilerden hangisidir?
a) Difteri-bogmaca-tetanus asisi
b) Haemophilus influenzae tip b asisi
c) Hepatit B asisi
d) HIV asisi
e) Oral poliyo asisi

Cevap C (Virella, NMS Microbiology and Infectious
Diseases 3.Baski, 1997, s.539 ve 551)

Hepatit B virisiinin anneden bebege (vertikal) bulas-
masi daha ¢ok dogum sirasinda oldugundan,
yenidoganin enfekte olmasini Onlemek amaciyla
dogumun hemen sonrasinda HBV asisinin uygulan-
mas! gerekir. Difteri-bogmaca-tetanus, oral poliyo ve
H. influenzae asilari bebek 2 aylik oldugunda uygu-
lanir. HIV i¢in henlz agl mevcut degildir.
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11.Yaygin lenfadenopatileri olan dul bir kadinda

yapilan arastirmalar arasinda HIV-l enfeksiyonuna

iliskin olarak iki kez yapilan EIA testinde olumlu

sonug aliniyor. Kadin damar igi ilag bagimhsi ol-

madigini ancak esinden ayrildiktan sonra birkag¢

degisik erkekle birlikte oldugunu belirtiyor. Bu

hasta igin ikinci adimda yapilmasi gereken nedir?

a) Zidovudine (azidotimidin, AZT) tedavisine bas-
lanmahidir.

b) Hastanin yakin iliskide bulundugu kisiler HIV
antikorlari yoniinden arastiriimahidir.

c) Hasta saglik kuruluslarina ihbar edilmelidir.

d) Western Blot (immunoblot) testi yapiimalidir.

e) Hastaya hastaliginin AIDS ile iligkili olmadig:
soylenmelidir.

Cevap D (Virella, NMS Microbiology and Infectious

Diseases 3.Baski, 1997, s.533 ve 547)

Hastanin HIV ile enfekte oldugu kabul edilmeden dnce
iki FIA testi ile alinan olumlu sonucun Western Blot
testi ile dogrulanmasi gerekir. Western Blot testinde
HIV proteinleri ve glikoproteinlerine kargi antikorlar
arastinimakta ve bu test giinimuzde EIA sonuglarinin
dogrulanmasi amaciyla yaygin olarak kullaniimak-
tadir.

12.Akut lenfoblastik l6semi nedeniyle kemoterapi

gormekte olan 4 yasindaki erkek ¢ocukta genis
spektrumlu antibiyotiklere yanit vermeyen inatg¢i
bir ates ortaya cikiyor. Fizik bakida agizda beyaz
plaklar, perineal bélgede eritem seklinde dékiintii
oldugu goriliiyor. Kan tablosunda I6kopeni (%70
lenfosit, %20 nétrofil, %8 monosit, %2 bazofil) sap-
taniyor. Bu hastada atese yol agcan etken asagi-
dakilerden hangisidir?

a) Candida albicans

b) Cryptococcus neoformans
c) Cytomegalovirus (CMV)

d) Epstein Barr viriisii

e) Pseudomonas aeruginosa

Cevap A (Virella, NMS Microbiology and Infectious

Diseases, 3.Baski, 1997, s.535 ve 548)

Cocugun bagisiklk sistemi kemoterapi nedeniyle za-
yiflamistir. Grandlosit sayinin disuk olmasi ve genis
spektrumlu antibiyotiklerin kullaniimasi firsat¢i enfek-
siyonlarinin olusmasini kolaylastirir. Bu hastadaki fizik
bulgular. C.albicans enfeksiyonunu disundirmekte-
dir. C. albicans antibiyotiklerden etkilemez. Viral
etkenler de antibiyotiklerden etkilenmezler, ancak
virslerin neden oldugu enfeksiyonlar daha gok hicre-
sel bagisikhgin zayifladigi durumlarda gorulir.

13.Viral aseptik menenijitlere en sik neden olan etken

hangisidir?

a) Enteroviriisler

b) Herpes viriisler
c) Arbovirisler

d) Retroviriisler

e) Ortomikzoviriisler
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Cevap A (Virella, NMS Microbiology and Infectious
Diseases, 3.Baski, 1997, s.538 ve 550)

Enterovirisler (koksaki A, ekovirlsler, poliyovirlisi) vi-
ral menenjitlerin en sik gorilen nedenidir. Arbovirusler
ve herpes simpleks virlisii daha ¢ok ensefalit tablosu
olustururlar.

14.Evvelce hig bir tetanus profilaksisi uygulanmamig
ve sluipheli bir yaralanma ile gelen bir kisiye yara
temizligi ve antibiyotik tatbikinden sonra asagida-
ki siklardan hangsini uygularsiniz?

a) Sadece antitetanik serum

b) Sadece bir doz asI

c) Bir doz as1 ve antitetanik serum

d) Normal asi takvimi uygulanir.

e) Normal asi takvimi + antitetanik serum

Cevap E (Gorbach, 1992, s.1582)

Hig bir profilaksisi olmayan ve sipheli yaralanmayla
gelen kisilere rutin ve zorunlu olarak antitetanik serum
ve normal asi takvimi uygulanmasi gerekir.

15.Kuduz immun serum uygulanmasinda asagidaki
segeneklerden dogru olani isaretleyiniz?

a) Kg basina 1 ml uygulanur.

b) insan kékenlilerden kg basina 40 1U uygulanir.

c) At kokenlilerden kg bagina 20 10 uygulanir.

d) At kdkenilerden kg basina 40 10, insan kékenli-
lerden kg basina 20 10 uygulanir

e) At ve insan kokenli serumlar birlikte ve kg basi-
na 40 10 uygulanir.

Cevap D (Topgu, 1996, s.897)

At kdkenli serumlar kg basina 40 10, insan kokenliler
kg basina 20 1U olarak uygulanir. Serumun yarisi yara
etrafina, diger yarisi intramuskuler yoldan yapllir.

16.N. meningitidis ve H. influenza’'nin neden oldugu
menenjit epidemilerinde kemoprofilaksi igin
segilecek ilag asagidakilerden hangisidir?

a) Ofloksazin
b) Sefotoksim
c) Seftriakson
d) Rifampisin
€) Eritromisin

Cevap D (Allon, Scheld, 4.Baski, s.831)

Rifampisin, salgilara (6zelikle farenks salgisina) aktif

olarak yogun bir sekilde gectigi icin mikroorganiz-
malarin nazofarengeal eradikasyonunu saglar.

17.Asagidakilerden hangisi yanligtir?

a) Su gigegi varicella-zoster virusu tarafindan o-
lusturulur.

b) Su cicegi dokiintiisii polimorfizm gosterir.

c) Su gicegi dokiintiisii iyilestikten sonra yerinde
iz birakmaz.
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d) Su gicegi dokiintiisii 6zellikle erigkinlerde piis-
tiil veya biil seklinde olabilir.

e) Su cicegi ile zona zoster arasinda gapraz im-
miunite yoktur.

Cevap E (Whitley, 4.baski, s.1346)

Su gigegdi ve zona zoster ayni virls tarafindan olustu-
ruldugundan (VSV), aralarinda g¢apraz imminite bu-
lunmaktadir.

18.Hangisi bir beta laktam antibiyotik degildir?
a) Penisilinler
b) Sefalosporinler
c) Karbapenemler
d) Makrolidler
e) Monobaktamlar

Cevap D (Anti-infective therapy. In:practise of infectious
diseases 1995; 199-492)

Penisilinler thiazolidin halkasinin beta laktam halkasi
ve bir yan zincirin birlesmesinden olusur.
Sefalosporinler dihydrothiazin halkasinin beta laktam
halkasi ve yan zincirlerin birlesmesinden olusur.
Karbapenemler beta laktam halkasina yan zincirlerin
eklenmesiyle meydana gelir. Monobaktamlar mono-
siter beta laktamlardir. Makrolidler ise beta laktam
halkasli icermezler.

19.Kinolonlarin etki mekanizmasi asagidakilerden

hangisidir?

a) Hiicre duvari sentezinin inhisiyonu

b) 30S ribozomal subiinitine baglanarak protein sen-
tezini inhibe etmek

c) DNA giraz enziminin inhibisyonu

d) DNA bagimhi RNA polimeraz enziminin inhibis-
yonu

e) RNA bagimli protein sentezinin inhibisyonu

Cevap C (Principles and practise of infectious diseases,
1995, s.364)

Kinolonlar etkilerini, bakteriyel DNA girazin enzimatik
aktivitesini inhibe ederek gdsterirler.

20.Asagidaki kriterlerden hangisi sepsis taniminda
yer almaz?
a) Nabiz < 90/dk
b) Ates >38°C
c) Solunum sayisi > 20/dk
d) Lokosit sayisi >12000/mm3
e) Lokosit sayisi < 400/mm3

Cevap A (American College of Chest Physicians
Comference Commintte. Definitions for Sepsis 1992,
s.1644-55)

Sepsis; infeksiyona sistemik cevaptir ve asagidaki
kriterlerden iki veya daha fazlasini igerir:

a) Nabiz > 90 dk

b) Ates > 38°C veya <36°C
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c) Solunum sayisi > 20dk veya Pa CO, < 32 mmHg
d) Lékosit sayisi > 12000 /mm3 veya < 4000 /mm?3
veya %10'dan fazla gomak mevcuttur.

21.Asagidakilerden hangisi enfektif endokarditin
minor kriterlerinden degildir?
a) Ates > 38°C
b) intrakaniyal hemoraji
c) intavenéz uyusturucu kullanimi
d) EKG degisiklikleri
e) Glomeriilonefrit

Cevap D (Scheld, Sande, Principles and practise of in-
fectious disases, 1995, s.740)

Enfektif endokarditin minor kriterleri; predispozan kalp
hastaligi, intraven6z uyusturucu kullanimi; ates,
vaskiler fenomenler (arteriyel emboli, septik pulmoner
enfarktlar, mikotik anevrizma, intrakraniyal hemoraji,
janeway lezyonlari), immunolojik degisikliker (glome-
rulonefrit, osler noduld, roth lekeleri, romatoid faktoér),
ekokardiyografi degisiklikleri (major kriterler disinda-
kiler), mikrobiyolojik kanitlar.

22.AIDS hastaligi ile ilgili yanhs olani igsaretleyiniz?

a) Kan, kan uriinleri transfiizyonu ile bulagir.

b) Bir aydan uzun siiren ates ve ishal, %10'dan
fazla kilo kaybi olanlarda AIDS akla gelmelidir.

c) infeksiyon etkeninin alinmasindan yaklagik 2-5
hafta sonra list solunum yolu infeksiyonlarina
benzer bir akut infeksiyon dénemi olur.

d) Tedavide kullanilan "zidovudine" etkenin "rever-
se transkriptaz" enzimini kompetetif olarak in-
hibe eden bir dideoksiniikleotit anologudur.

e) Etken homoseksiilel iligki ile bulagir. Hetero-
seksiiel iligki, anne siitii ve sinek gibi mekanik
tastyicilarla bulagma bildiriimemisgtir.

Cevap E (Chaberland, Ward, Curran, 4.baski, s.1174;
Chaisson, Volderding, 4.baski, s.1217; Corey,
4.Baski, s.1280)

AIDS hastaligi etkeni her turlt cinsel iligki, kan, kan
Urtnleri transflizyonu, anne sitl ve infekte gebeler-
den bebeklerine gegebilir.

23.Asagidakilerden hangisi yanhstir?

a) Sepsis sendromunda organ perfiizyon bozuk-
lugu bulguari vardir.

b) Urosepsis tanisi konan bir hastada en olasi
etkenler gram negatif comaklardir.

c) intravendz kateter infeksiyonlarina bagh sep-
siste en sik saptanan etkenler stafilokoklardir.
Ozellikle koagiilaz negatif stafilokok infeksiyon-
larindaki artig dikkat cekicidir.

d) Sepsiste primer infeksiyon odagi deri ve yumu-
sak doku ise, ampirik antimikrobiyal tedavide
gram negatif spektrumlu ilaglar verilmelidir.

e) Anaerop sepsislerde en sik izole edilen bakteri
Bacteroides fragilis'tir.
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Cevap D (Doganay, 1.baski, s.473)

Primer infeksiyon odagi deri ve yumusak doku ise en
muhtemel etkenler S. aureus, beta hemolitik strep-
tokoklardir. Bu nedenlee antimikrobiyal tedavide gram
pozitif koklara yonelik olarak planlanmalidir.

24.Asagidakilerden hangisi yanhstir?

a) Tropikal miyozitte (piyomiyozit) en sik etken S.
aureusdur.

b) Tropikal miyozit icin penetran bir travma veya
vaskiiler bozukluk olmasi gerekir.

c) Streptokoksik nekrotizan miyozite en sik A
grubu streptokoklar neden olur.

d) Akut plorodinia sendromu Grup B Coksaki vi-
ruslarla olusan gogiis ve karin kaslarinin
lokalize miyozitidir.

e) Myozitlerin ayirici tanisinda septik artritler dii-
suinilmelidir.

Cevap B (Ulutan, Tas, 1.baski, s.843)

Tropikal piyomiyozit diger bakteriyel kas infeksiyon-
larindan farkh olarak herhangi bir penetran travma
veya vaskuler bozukluk olmaksizin meyana gelir.
Olgularin %20-50'si hastalik 6ncesi kint bir travma
veya asirl egzersizden s6zederler.

25.Asagidakilerden hangisi yanlistir?

a) Hepatit B infeksiyonunun kroniklesme orani ye-
nidogan doneminde alindiginda daha yiiksektir.

b) Hepatit C virusu paranteral yolla geger ve kro-
niklesme 6zelligi olan bir virustiir.

c) Erigkinlerde hepatit B infeksiyonunun kronik-
lesme orani hepatit C infeksiyonundan daha
digliktir.

d) Hepatit D virus infeksiyonu koinfeksiyon sek-
linde gegirildiginde kroniklesme orani daha
digliktir.

e) Hepatit E virus infeksiyonu gegiren gebelerde
mortalite orani hepatit A virus infeksiyonu
gegirenlere gore daha disuktur.

Cevap E (Kiligturgay, 2.baski, s.249)

Hepatit E virusu infeksiyonu orta siddette olup fulmi-
nant hepatit genellikle goriilmez. Gebe kadinlarda fa-
talite orani 3. trimestirde yaklasik %20 kadardir. Ayrica
gebeler HEV infeksiyonuna gebe olmayan kadinlara
gOre daha sik yakalanma riskine sahiptir.

26.Asagidakilerden hangisi yanhstir?

a) Uriner sistem infeksiyonu tanisi igin piiirinin
gosterilmesi yeterlidir.

b) Sistitte infeksiyon mukozada sinirlidir.

c) Diabeti olan bir kigide uriner infeksiyona bagh
lirosepsis riski fazladir.

d) Idrar kiiltiiriinde iireme olmamasi veya ml'de
1000'den az bakteri lUremesine ragmen piiiri
varsa bu steril piiiri olarak adlandirilir.

e) Ust iiriner sistem infeksiyonunda antibiyotikle
tedavi siiresi en az iki haftadir.
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Cevap A (Sobel, Kaya, 4.Baski, s.662)

Tani igin idrar yolu infeksiyonuna ait klinik belirti ve
bulgular, pilri ve idrar kulturiinde bakteritri saptan-
malidir.

27.Asagidaki plasmodium infeksiyonlarindan han-
gisinde parazitemi en yiiksek diizeydedir?
a) P. ovale
b) P. vivax
c) P. falciparum
d) P. knowlesi
e) P. malarya

Cevap C (Krogstad, 4.Baski, s.2415)

P. Falciparum sitmasinda her yastaki eritrosit tutul-
dugu igin parazitemi daha yogundur. Diger plasmodi-
umlar ise ya geng yada yagli eritrositleri tutar.

28.Meningokoksik menenjitli hasta ile temas eden
kigilerde kemoproflaksi i¢in agsagidaki ilaglardan
hangisi kullanilir?
a) Rifampisin
b) izoniyazid
c) Etambutol
d) Amantadin
e) Metranidazol

Cevap A (Mandell, Benett, Dolin, Principles and practice
of infectious diseases, 4.baski, 1995, s.857)

izoniyazid ve etambutol anti-tiiberkiiloz ilaglardir.
Amantadin antiviral ve metranidozol de anti- anaero-
bik etkili bir ilagtir.

29.Asagidaki serolojik gostergelerden hangisi akut
hepatit B infeksiyonu tanisi dogrudur?
a) Anti-HAV IgM
b) Anti-HBC IgM
c) Anti HCV
d) Anti-HEV
e) Anti HDV

Cevap B (Mandell, Benettje, Dolin, Principles and
Practice of Infectios Diseases, 3.Baski, 1990, s.1146)

Anti-HAV IgM- Akut A Hepatitinde, Anti -HCV Hepatit E
infeksiyonuna ait serolojik gostergelerdir. Bunlardan
yalnizca Anti-HBc IgM, Akut Hepatit B gdstergesidir.

30.Clostridium tetani tarafindan salinan ve teta-
nozun patogenizinden sorumlu olan tetano-
spazmin toksini i¢in agagidakilerden hangisi yan-
hstir?

a) Tum C. tetani suslan tetanospazmin tretme ye-
tenigindedir.

b) Spinal kord veya beyin sapinda presinaptik in-
hibitér hiicrelerden GABA ve glisin salinimini
engeller.

c) Néromiiskiiler kavsakta asetilkolin salinimini en-
geller.
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d) Spinal diizeyde sempatik refleksleri disinhibe
eder.

e) Tetanospazmin esas olarak alfa motor néronla-
rin noromiiskiiler kavsagindan sinir sitemine
girer.

Cevap A (Tekeli, 1996, 5.903)

Clostridium tetani yara yerinde vegetatif sekle
dondsurek hiicre digina tetanospazmin ve tetanolizin
adinda iki toksin salgilar. Tetanospazmin hiicre iginde
tek bir polipeptit zinciri olarak sentezlenir. Bu
molekilin DNA sifresi plazmid araciligiyla taginmak-
tadir. Bu plazmidi tasimayan C. tetani suslar
tetanospazmin Uretmezler.

31.Komplike olmayan idrar yolu infeksiyonlarinda en
sik etken asagidakilerden hangisidir?

a) Escherichia coli

b) Staphylococcus aureus

c) Proteus mirabilis

d) Pseudomonas aeruginosa

e) Staphylococcus saprophyticus

Cevap A (Estamm, 1992, s.788)

Uriner sistem infeksiyonlarinin %95'inden fazlasi
sadece bir bakteri tarafindan meydana getirilir.
Komplike olmayan sistit veya piyelonefritlerin yaklasik
%80'inde etken E.coli'dir. Rekurrent uriner sistem in-
feksiyonlarinda proteus ve enterokoklarin gérilme
sikligr artar. Son yillarda S. sapropyticus'un 6zellikle
geng bayanlarda assendan yolla olusan Uriner sistem
infeksiyonlarinda E.coli'den sonra ikinci sirada yer
aldigi belirlenmisgtir.

32.Toksoplasmozis icin asagidakilerden hangisi yan-
histir?

a) Etkeni Toksoplasma gondii'dir.

b) Etkenin kesin konagi kedigillerdir.

c) intrauretin infeksiyonlu gocuklar %75 oraninda
asemptomatik dogar.

d) Annenin akut infeksiyonlarinda tedavi edilme-
yen olgularda en yiiksek transplasental gegis
orani gebeligin birinci trimestrinde olur.

e) Tanida ELISA en kullanigh testlerden birisidir.

Cevap D (McCabe, 3.baski, s.2094)

Konjenital toksoplasmozis gebelik sirasida annede
olusan akut infeksiyon (genellikle asemptomatik)
sonucu gelisir. Immiin sistemi bozuk olmayanlarda
gebelikten dnce toksoplasmozis gelisen annenin be-
beginde konjenital toksoplasmozis gelistigine dair su
ana kadar bir vaka bildirilmistir. immiin sistemi bozuk
kronik infeksiyonlu gebelerin fetlslerinde toksoplas-
mozis gelisebilir. Annenin akut infeksiyonlarinda te-
davi edilmeyen olgularda transplasental gecis orani
gebeligin birinci trimestrinde %25 iken, ikinci ve
Uguincu trimestirlerde bu oran sirasiyla % 54 ve %65
dir.
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33.Asagidakilerden hangisi kronik hepatit B te-
davisinde Interferon-alfa yanitini olumsuz yénde
etkiler?

a) ALT diizeyinin normal veya hafif yiiksek olmasi

b) HBV-DNA diizeyinin diisiik olmasi

c) Hasta cinsiyetinin kadin cinsiyet olmasi

d) infeksiyon siiresinin kisa olmasi

e) Karaciger histopatolojisinde kronik aktif hepatit
olmasi

Cevap A (Kiligturgay, Viral Hepatit'98)
HBV sitopakit bir virlis degildir ve ALT dlzeyi ile im-
min sistem arasinda bir iligki vardir.

34.Hepatit A viriisii diger picornaviridae familyasi

viriislerinden ayiran o6zelliklerinden hangisi yan-

hstir?

a) Niikleotid ve aminoasid sekanslari farkhdir.

b) Tek bir nétralizasyon kismina sahiptir.

c) En az iki serotipi mevcuttur.

d) Hiicre kiiltiirlerine adaptasyon zorlugu, yavas
¢ogalmasi

e) Enteroviral-spesifik monoklonal antikorlarla re-
aksiyon vermemesi

Cevap C (Kiligturgay, Viral Hepatit'98)
Hepatit A virlisunun tek bir serotipi mevcuttur.

35.Viral hepatit tanisinda anlamli olarak kabul edilen
de 'Ritis orani nedir?

a) ALT diizeyinin 400 IU/L'nin lizerinde olmasi

b) AST/ALT oraninin 1'den kiigiik olmasi

c) Direkt biliriibin seviyesinin 2 mg/dI'nin lizerinde
olmasi
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d) indirekt biliriibin seviyesinin 2 mg/dI'nin iize-
rinde olmasi

e) Protrombin zamaninin 15 saniyenin lizerinde ol-
masi

Cevap B (Kiligturgay, Viral Hepatit'98)
ilk kez 1955 yilinda de'Ritis tarafindan belirtildigi gibi
AST/ALT oraninin hastalik etiyolojisini belirlemede
yararli olabilmektedir. Viral hepatitlerde bu oran1'den
ktguktar.

36.Asagidakilerden hangisi Tularemi tedavisinde kul-
lanilir?

a) Seftriakson
b) Penisilin G
c) Streptomisin
d) Sefuroksim
e) Piperasilin

Cevap C (Topgu, Séyletir Doganay, Iinfeksiyon
Hastaliklar1 Kitabi, 1996, s.568)

Beta laktam antibiyotikler tedavide basarisiz bulunmusg-
tur. Segeneklerden sadece C sikki beta laktam degildir.

37.Asagidaki klinik tiplerinden hangisi koleranin en
agir seklidir?
a) Kolera diyaresi
b) Kolera gravis
c) Kolera sikka
d) Kolerin Tifo benzeri kolera
e) Kolera sikka

Cevap C (Bilgehan H. Klinik Mikrobiyoloji 1996 s.107)

Kolera sikka ¢ok atuk baslar. Birdenbire kollaps gelisir
ve bitin vicut sivisi aniden barsak bosluguna
toplanir. Siklikla élimle sonuglanir.
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1. Asagidakilerden hangisi Zollinger-Ellison sendro-

munda goriilmez?

a) Tedaviye refrakter peptik llser

b) Serum gastrin diizeyinde artig

c) idrar 5-OH indol asetik asitte artig
d) Diyare

e) Steatore

Cevap C (lligin, Temel ig Hastaliklari, s.971)

Zollinger-Ellison sendromu klinik ve kimyasal kriterler-
le tanimlanir;

1. Artmis serum gastrin konsantrasyonu

2. Artmig bazal asit salinimi

3. Artmis bazal/pik asit salgisi

4. Peptik Ulser veya diyare veya her ikisinin birlikte
olmasi

5. Gastrin salgilayan timor

En sik gorilen semptom karin agrisidir. Hastalarin
%20-30’'unda MEN | sendromu vardir.

. Kolon tipi diareyle ilgili bilgilerden yanhsi isaret-

leyiniz?

a) Gunliuk defakasyon sayisi fazla ancak glinliik
gaita miktari ince barsak tipi diareye gore azdir.

b) Defekasyonla gegen kramp tarzindan karin
agnisi vardir.

c) Rektumun hastaliga yakalanmasi halinde tenes-
mus goriliir.

d) Gaitada miikiis vardir.

e) Higbiri

Cevap E (iligin, Temel I¢ Hastaliklari, s.995)

Digki voliminin fazla olmasi, ince bagirsak ya da
kolonun proksimal kismindaki hastaliklari
disindurirken, sik sik ve azar azar, hatta bazen
sadece mikus iceren tarzda defekasyonun varligi,
distal kolon patolojisini akla getirir. Kolon hastaliklarin-
daki agri hipogastrium, sag veya sol alt kadranda ve
sakral boélgede hissedilir, genellikle beraberinde
tenezm vardir.

. Ulseratif kolite ait asagidaki bilgilerden hangisi
yanhstir?

a) En sik semptom kanl ishaldir.

b) En sik rektosigmoid bélgeye lokalizedir.

c) Fulminan gidisli hastada endoskopik ve radyo-
lojik tanisal iglemlerin yapilmasi kontrendikedir.

d) Fistiil geligsimi regional enterite gére daha sik go-
riliir.

e) Striktiir seyrektir.
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Cevap D (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.1008)

Crohn hastaliginin en sik rastlanan ve en 6nemli
komplikasyonu, cesitli fistllerdir.

4. Asagidakilerden hangisi akut pankreatitte
goriilmez?
a) Hiperkalsemi
b) Hiperglisemi
c) Lokositoz
d) Metabolik asidoz
e) SGOT'de artis

Cevap A (lligin, Temel i Hastaliklari, s.1035)

Akut pankreatitte kan elektrolitlerinde degisiklikler ola-
bilir. En sik gorilen hipokalsemidir, kalsiyum diizeyinin
%7 mg altina inmesi kotu prognostik belirtidir.
Hipokalseminin nedeni Ca**’'un dokulara ¢ékmesidir.

5. Safra kesesi taslari teshisinde kullanilan en 6nem-
li metod hangisidir?
a) ERCP (Endoskopik Retrograd Kolanjio Pankrea-
tikografi)
b) PTK (Perkutan Transhepatik Kolanjiografi)
c) Bilgisayarli tomografi
d) Ultrasonografi
e) Safra kesesi ve safra yollar sintigrafisi

Cevap D (Telatar, Gastroenteroloji, 2.cilt, s.877; lligin,
Temel i¢ Hastaliklari, s.1168)

Safra kesesi taslarinin tanisinda en iyi ve ilk tercih
edilecek sistem USG’dir. Akustik golgesi olan, pozis-
yonla yer degistiren ve hiperekojen gérilen opasiteler
safra kesesinde tas igin tipiktir. Yanlis pozitiflik ve
negatiflik (%4) dugtktir. USG ile ayni anda pankreas
ve safra yollari da goérintilenir. Sarilik olmasindan
etkilenmez. Hamilelikte guvenlidir. USG’nin dezavan-
tajlar ise; safra tagl sayisini belirlemede yetersizdir.
Asirl obez ve gazli kisilerde basarisiz olunabilir. Akut
kolesistit tanisinda spesifik degildir.

6. Akut kolesistitlerde safra kesesinde tas goriilme
orani nedir?

a) %30
b) %50
c) %70
d) %95
e) %100

Cevap D (Telatar, Gastroenteroloji, 2.cilt, s.884; lligin,
Temel I¢ Hastaliklari, s.1170)

Akut kolesistit en sik duktus sistikusu tikayan bir tagin
yol agtigi akut inflamasyondur. Vakalarin %5 kadarin-
da tas yoktur ve tassiz kolesistit olarak adlandirilir.
%80 vakada sekonder bakteriyel infeksiyon gorilur.
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7.

Primer sklerozan kolanijitli hastalarda ayni zaman-
da ulseratif kolit bulunmasi orani nedir?

a) %8

b) %20

c) %25

d) %50

e) %90

Cevap D (Telatar, Gastroenteroloji, 2.cilt, s.464; lligin,

Temel ¢ Hastaliklari, s.1173)

Primer sklerozan kolanjitte vakalarin yarisi Ulseratif
kolit ile beraberdir. En sik kasinti ve sarilik ile ken-
disini belli eder. Tani koymada en iyi yéntem
ERCPdir.

. Asagidakilerden hangisi primer karaciger kanseri

tanisinda yardimcidir?

a) a-Fetoprotein

b) c-Reaktif protein

c) Karsino embriyonik antijen
d) Romatoid artrit

e) CA-19-9

Cevap A (Aktan, s.334)

20 ng/ml tzerindeki degerler hepatoselliler karsinoma
icin spesifiktir.

. Asagidakilerden hangisi karaciger hastaligi igin

spesifik bir bulgudur?
a) Asit

b) Palmar eritem

c) Fetor hepatikus

d) Spider angioma

e) Ozofagus varisi

Cevap C (Sherlock, Liver Diseases, 1997; Bockus,

Gastrointestinal, 1995; llicin, Temel ¢ Hastaliklari,
s.1154)

Fetor hepatikus Ozellikle akut karaciger yetmezligi
olgularinda agizda duyulan bir kokudur. Olmiis fare
kokusunu andirir. Blyuk olasilikla intestinal orjinli olan
ve yaygin Kollateral dolasim sonucu sistemik dolagima
yayilan maddelerce ortaya getirilir; lavman ve laktuloz-
la defekasyon saglandiktan sonra ve antibiyotik kul-
lanimindan sonra ortadan kalkar.

10.Serumda direkt bilirubinlerin artisi hangi hastalik-

ta goriilmez?

a) Dubin-Johnson sendromu
b) Crigler-Najjar sendromu
c) Rotor sendromu

d) Akut viral hepatit

e) Koledok obstriiksiyonu

Cevap B (Sherlock, Liver Diseases, 1997; Bockus,

Gastrointestinal, 1995; llicin, Temel ¢ Hastaliklari,
5.1087)

Bkz. Tablo 1.
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11.Asagidakilerden hangisi 6zofagus kanseri olusu-

munda risk faktoru degildir?

a) Barret 6zofagusu

b) Akalazya

¢) Plummer-Winson sendromu
d) Koroziv 6zefajit

e) Zenker divertikulii

Cevap E (Sherlock, Liver Diseases, 1997, Bockus,

Gastrointestinal, 1995; llicin, Temel I¢ Hastaliklari,
5.947)

En sik yassi hlcreli kanser gorilir. Barret 6zefagusu ile
adenokanser arasinda yakin bir iliski vardir. Etiyolojide
cevre faktorleri ve diyet rol oynar. Alkol ve sigara kul-
lanimiyla da yakin bir iligki vardir. Diger risk faktorleri;
Koroziv 6zefajit, Plummer Winson sendromu, akalazya,
nazofarinksin yassi hicreli kanseri ve tylosis (6zefa-
gusta, avug ve tabanlarda hiperkeratoz)'dir.

12.Asagidakilerden hangisi duodenal iilser cer-

rahisinden sonra goriillen komplikasyonlardan
degildir?

a) Dumping sendromu

b) Kolelityazis ve sklerozan kolanjit gelisimi

c) Alkalen reflii gastrit

d) Diyare

e) Anemi

Cevap B (Telatar, Gastroenteroloji, 1.cilt, s.335-346;

fligin, Temel Ig Hastaliklari, s.964)

Postgastrektomik komplikasyonlar;
. Dumping sendromu

. Diyare

. Alkalen refli gastriti ve 6zefajiti
. Kilo kaybi

Anemi

. Afferent loop obstriiksiyonu

. Safra tasi

. Kanser

. Rekurren ve marginal ulserler

©O N A WN =

13.iltihabi bagirsak hastaliklarinin bagirsak disinda

gorulen bulgularindan olmayan hangisidir?

a) Pyoderma gangrenozum
b) Eritema multiforme

c) Bobrek ve safra taslan
d) Sklerozan kolanjit

e) Artrit

Cevap B (Spiro, Clinical Gastroenterology, 1993; lligin,

Temel I¢ Hastaliklari, s.1011)
Bkz. Tablo 2.

14.Schatzki halkasi yerlesim boélgesi hangisidir?

a) Ozofagus iist 1/3
b) Ozofagus orta 1/3
c) Ozofagus alt 1/3
d) Kardia

e) Pilor kanal
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Tablo 1. Hiperbilirubinemi nedenleri ve birlikteki serum bilirubin érnekleri

GASTROENTEROHEPATOLOJI

Serum bilirubin érnedi

Proteine
Hastalik Bilirubin fizyolojisindeki eksiklik Ankonjuge Konjuge baglanma
Ankonjuge
hiperbilirubinemi
Hemoliz ve Uretimin artmasi +
hemolitik anemiler (4 mg/dLlyi - -
nadiren yasar)
Hematomlar Uretimin artmasi + - -
inefektif eritropoez Uretimin artmasi + - -
(Pernisiy6z anemi,
talassemi)
Neonatal sarilik Uretimin artmasi, bilirubin UDP- + - -
(fizyolojik sarilik) glukuronil transferaz aktivitesinde azalma, (zamaninda
sitozolik ligandin azalmasi, bagirsak doganlarda
absorbsiyonunun artmasi 6 mg/dL,
prematurelerde
(10-12 mg/dL)
Anne situ sariligi Bilirubin UDP-glukuronil transferaz + - -
aktivitesinde inhibisyon? (20-30 mg/dL)
Bagirsaktan absorbsiyonun artmasi kadar)
llaglar Karaciger “uptake”inin azalmasi + - -
Gilbert sendromu Bilirubin UDP-glukuronil transferaz + - -
aktivitesinde azalma, hepatik “uptake”de
azalma?, hemoliz veya diseritropoez
Crigler-Najjar tip | Bilirubin UDP-glukuronil transferaz + - -
aktivitesi yok.
Crigler-Najjar tip 11 Bilirubin UDP-glukuronil transferaz + - -
aktivitesinde belirgin azalma
Aclik hiperbilirubinemisi Uretimin artmasi, hepatik klerens azalmasi, + - -
“uptake’de ve konjugasyonda azalma?
Konjuge
hiperbilirubinemi Biliyer ekskresyon azalmasi, bilirubin dekonugasyonu, + + +
intrahepatik kolestaz plazma ankonjuge bilirubin diizeyinin
(Hepatoselliler, artmasina yol agar.
kanalikuler,
duktdler hasar)
Ekstrahepatik kolestaz Biliyer ekskresyon azalmasi, bilirubin dekonjugasyonu + + +
(mekanik tikaniklik)
Dubin-Johnson Biliyer ekskresyon bozuklugu + + +
sendromu (kanalikiler membran defekti?)
Rotor sendromu Hepatik “uptake” ve depolanma azalmasi, + + +

biliyer ekskresyonda azalma?

Cevap C (Spiro, Clinical Gastroenterology, 1993; iligin,
Temel ¢ Hastaliklari, s.947)

Schatzki
bulunur.

halkasi

o6zefagusun alt 1/3 kisminda

15.Pankreas kanserinin ana semptomlari i¢in hangisi

dogrudur?

a) Karin agrisi, bulanti-kusma, anemi
b) Karin agrisi, kilo kaybi, sarilik

c) Karin agrisi, kilo kaybi, anemi

d) Sarilik, ates, kilo kaybi

e) Karin agrisi, hipotansiyon, anemi

Cevap B (lligin, Temel I¢ Hastaliklari, s.1039)
Pankreas kanserinde ana belirtiler; karin agrisi, kilo

kaybi ve sariliktir.
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16.Hangisi akut pankreatitin

larindan degildir?

a) Akut tiibiler nekroz

b) DIC
c) Psodokist

d) Splenik ven trombozu

e) Hipokalsemi

Bkz. Tablo 3.

Cevap C (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.1036)

kolitis lilserozada bulunmaz?

a) Perianal abse
b) Kript abseleri
c) Rektal kanama
d) Karinda kitle
e) Fistiil

erken komplikasyon-

17.Hangisi Crohn hastaliginda bulunmasina ragmen
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Tablo 2. inflamatuvar bagirsak hastaliklarinda ekstrain-
testinal manifestasyonlar

Nutrisyonel ve metabolik bozukluklar
Kilo kaybi, gcocuklarda gelisme geriligi
Hipoalblminemi-nitrisyonel, protein kaybettirici enteropati
Vitamin eksikligi*
Kalsiyum, magnezyum veya ginko eksikligi
Hematolojik bozukluklar
Anemi-Fe, folat, Vit. B12 eksikligi
Lékositoz, trombositoz
Deri ve miik6z membranlar
Piyoderma gangrenozum
Eritema nodozum
Stomatit ve multipl aftéz Ulserler
Kas-iskelet
Ankilozan spondilit, sakroileit (HLA-B27 ile ilgili)
Buyik eklemlerin periferik artriti
Osteoporoz
Osteomalazi
Karaciger ve biliyer belirtiler
Yagh karaciger
Perikolanijit
Sklerozan kolanijit
Safra taslar*
Safra yollari kanseri
Bobrek komplikasyonlari
Bobrek taslari
Urik asid
Kalsiyum okzalat*
Obstriktif Gropati*
Uriner sisteme fisttl*
Amiloidoz (seyrek)
Go6z komplikasyonlari
Konjunktivit, episklerit, irit
Uveit (HLA-B27)

*Crohn hastaligi

Cevap A (lligin, Temel I¢ Hastaliklari, s.1013)
Bkz. Tablo 4.

18.Kolonun en sik karsilasilan motilite bozuklugu
hangisidir?
a) irritabl bagirsak sendromu
b) Kolon Ca
c) Divertikiiler hastalik
d) Hirschsprung hastaligi
e) intestinal obstriiksiyon

Cevap A (lligin, Temel I¢ Hastaliklari, s.986)

Kolonun en sik rastlanan motilite bozuklugu irritabl
bagirsak sendromudur. Saglikli kisilerin %25’inde irri-
tabl bagirsak sendromuna uyan yakinmalar vardir.
Daha ¢ok geng¢ bayanlarda gorulur.

19.Hangisinde gastrik bosalma hizlanmistir?

a) Gastroozefagial reflii
b) Gastrik ulser
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Tablo 3. Akut pankreatit komplikasyonlari

Erken komplikasyonlar

Sok

Pulmoner yetmezlik (Atelektazi, plevral sivi, solunum yetme-
zligi)

Bobrek yetmezligi (Akut, tubuler nekroz)

Metabolik bozukluklar (Hiperglisemi, asidoz, hipokalsemi, hipo-
magnezemi)

Akut sivi toplanmasi (psddokist, apse)

Nekroz/Enfekte nekroz (Mide duodenumda ve/veya kolonda
nekrozlar, lst/alt GIS kanamalari)

Portal ve splenik ven trombozlar

Pankreas igine ve gevresine kanamalar (Hemorajik pankreatit)

Yaygin damar igi pthtilasma sendromu (DIC)

Metastatik yag nekrozlari, retinal arter okliizyonuna bagl ani
korlikler, psikoz tablosu

Ge¢ komplikasyonlar

Sivi kolleksiyonlari

Ps6dokist ve apseler (infeksiyon, perforasyon, kanama)

c) Beyin sapi lezyonlari
d) Vagotomi sonrasi
e) Duodenal iilser

Cevap E (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.981)
Bkz. Tablo 5.

20.Hangisi simetidinin yan etkisi degildir?
a) Jinekomasti
b) Hiperprolaktinemi
c) Asit reboundu
d) Konviilsiyon
e) Somnolans

Cevap C (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.959)
Asit reboundu antiasitlerin yan etkilerindendir.

21.Hangisi H. pylori’ye karsi kullanilmaz?

a) Bizmut turevleri
b) Antiasitler

c) Kloritromisin

d) Amoksisilin

e) Metronidazol

Cevap B (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, $.958)

Antiasitler digindaki tum ilaglar H. pylori i¢in kullanilir.
Antiasitler saldirgan faktorlerin etkisini azaltan ve
koruyucu faktdrlerin etkisini arttiran ilaclardir.

22.Hangisi peptik lilserin agrisiyla uyumlu degildir?
a) Acglik agnisidir.
b) Yiyecek ve antiasitle hafifler.
c) Agriya eslik eden duyarlihk vardir.
d) Gece uykudan uyandirir.
e) Vicut pozisyonunun degismesinden etkilen-
mez.
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Tablo 4. Crohn hastaligi ile kolitis tlserozanin klinik ve
patolojik 6zelliklerinin kiyaslamasi

Crohn Kolitis
Ozellik hastaligi llseroza
Klinik
Sigara tiryakisi ++ +/-
Kiriklik, ates ++ +
Rektal kanama ++ +++
Karin duyarlihgi +++ +
Karinda kitle ++ +
Karin agrisi 4+ +
Perianal abse +++ -
Endoskopik
Rektal hastalik + +++
Diffiiz, slregen, simetrik tutulus + +++
Aftdz veya lineer Ulserler +++ -
Kaldirim tagi gérinimu ++ -
Friabilite ++ +++
Radyolojik
Siregen hastalik + +++
ileum tutulusu ++ -
Asimetri 4+ _
Darlik ++ +
Fistal ++ +
Patoloji
Kesinti ++ -
Transmdral tutulug +++ +/-
Lenfoid agregat +++ -
Kript abseleri ++ i
Granilom ++ -
Sinus trakt/fistl +++ -

Cevap C (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.956)

Agrinin akut ve siddetli olmasi, yiyecek ve antiasitlere
yanit vermemesi, viicut pozisyon degisiklikleriyle bir-

MEDITEST Cilt 9, Sayi 3, 2000

GASTROENTEROHEPATOLOJI

Tablo 5. Gastroduodenal motilite bozukluklari

Gecikmis gastrik bosalma Hizlanmig gastrik bosalma

Vagotomi sonrasi
Diabetes mellitus

Dumping sendromu
Pankreatik yetmezlik

Viral infeksiyonlar Celiac sprue
Gastrodzefajiyal refli sendromu Zollinger-Ellison sendromu
Beyin sapi lezyonlari Hipertiroidi

Cesitli kas hastaliklar

Anoreksiya nervosa

llaclar

Skleroderma, dermatomiyozit
Kronik intestinal psdédoobstriksiyon
Gastrik ulser

idiyopatik ve diger nedenler

Duodenum dlseri

likte degismesi, yayihm gdstermesi, agriya eslik eden
duyarlihik ve rebound gibi muayene bulgulari Ulserle
uyumlu degildir.

23.Hangisi Menetrier hastaliginda goriilmez?

a) Sarilik

b) Karin agrisi

c) Odem

d) Kilo kaybi

e) Bulanti-kusma

Cevap A (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.952)

Menetrier hastaligini, fundus ve korpusta dev gastrik
foldlar, protein kaybettirici gastropatiye bagh hipoalbu-
minemi ve tipik histolojik degisiklikler triadi olusturur.
Abdominal agri, bulanti, kusma, kilo kaybi ve 6dem en
onemli semptomlardir.
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1. isoniazid (INH) profilaksisi hakkinda asagidakiler-
den hangisi yanhstir?

a) INH yetigkinlere giinde tek doz, 300 mg, sabah
ac¢ karina, ¢ocuklara ise 5-10 mg/kg (300 mg'a
kadar) verilir.

b) INH profilaksisinin minimum siiresi 6 aydir.

c) HIV enfekte kisiler ve baska sekilde immiin sis-
temi baskilanmis olanlar ile radyolojik bulgu-
lan, 6zellikle genis skar alanlari olanlarda ise
ilacin 12 ay verilmesi 6nerilmektedir.

d) INH profilaksisi stabil karaciger hastaligi olan
kisilerde konraendikedir.

e) Hamilelikte tiiberkiilin konversiyonu olmadikga
genellikle profilaksi icin doguma kadar beklenir.

Cevap D (Murray 1994, s.1142)

isoniazidle koruyucu tedavi énceden ilacin yan etki-
sinin gorildugu veya aktif, unstabil karaciger hastaligi
olan kigilere veriimemelidir. Stabil karaciger hastahgi
bir kontraendikasyon degildir, ancak bdyle kisilerin
profilaksi endikasyonu yénunden dikkatle deger-
lendirilmesi ve tedavi sirasinda yakin izlemi gerekir.

2.Akciger kanseri etyolojisinde asagidakilerden
hangisi su¢glanmamaktadir?

a) Asbest

b) Klormetil esterleri
c) Kromatlar

d) Nikel

e) Cinko

Cevap E (Obek 1990, s.452)

ik 4 siktakiler akciger kanseri etiyolojisinde suglandig
halde ¢inko suglanmamaktadir.

3. Ozellikle hangi tip akciger kanserinde hipofosfate-
mi gorilebilir?
a) Epidermoid kanser
b) Yulaf hiicreli kanser
c) Adeno kanser
d) Biiyiik hiicreli kanser
e) Alveolar hiicreli kanser

Cevap A (Obek 1990, s.453)

Epidermoid kanserde ektopik paratiroid hormon
yapimi sonucu hiperkalsemi ve hipofosfatemi ortaya
cikar.

4. Akciger kanserinde en sik goriilen ekstratorasik,
nonmetastik belirti agagidakilerden hangisidir?

a) Cushing sendromu
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b) Comak parmak

c) Karsinomat6z miyopati
d) Akantosis nigrikans

e) Pulmoner osteoartropati

Cevap C (Obek 1990, s.453)

Siklardaki tiim belirtiler, akciger kanserinde gorildugu
halde en fazla karsinomat6z miyopati goraldr.

. Kronik mediastenitin en sik etkeni nedir?

a) Tuberkiiloz

b) Aktinomikozis

c) Histoplasmozis

d) Sifiliz

e) Hemofilus influenza

Cevap A (Obek, Solunum sistemi hastaliklari, 1990,

5.483)

B, C, D siklarindaki etkenler, kronik mediastenit yapa-
bildikleri halde en fazla siklikla tliberkiloz etkendir.

. Hamman belirtisi asagidaki hastaliklardan hangisi

icin tipiktir?

a) Pnémokok pnémonisi

b) Kaviter akciger tiiberkiilozu
c) Genaralize obstriiktif amfizem
d) Ampiyem

e) Mediasten amfizemi

Cevap E (Obek, Solunum sistemi hastaliklari, 1990,

s.84)

Hamman belirtisi: Prekordiyumun oskultasyonunda
kalp vuruslari ile senkron bir gicirti veya citirti sesi
alinmasidir. Mediasten amfizemi igin tipiktir.

. 38 yasinda kadin hasta 3 yildir temizlik yaparken

belirginlegsen nonproduktif oksiiriik, hirnlti yakin-
malarn var. Akciger grafisi olagan Akc. Oskiiltas-
yonunda ekspiryum uzun, ronkiisler var. Taniniz
ve tedavi 6neriniz nedir?

a) Astma, mite allerjisi nedeni ile as1 + inhale
bronkodilator

b) Kronik bronsit, inhale bronkodilatoér + oral teo-
filin + mukolitik

c) Bronsektazi, inhale bronkodilator + oral teofilin
+ mukolitik

d) Astma, akarisid + inhale kortikosteroid + inhale
bronkodilator

e) Kronik bronsit, inhale steroid + inhale bronkodi-
lator + mukolitik
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Cevap D (Bayindir, Ozhan, Dereli, Astma tani ve te-
davisinde uluslararasi fikir birligi raporu. Izmir Gégiis
Hastanesi Dergisi (Ozel Sayi) 1995, s.42-45)

Tanimlanan klinik astimla uyumludur. Tedavide akar-
lara karsi akarasid, inhale kortikosteroid ve inhale
bronkodilator kullanilir.

8. Asagidakilerden hangisi astmatik bir olguda en
etkin antienflamatuvardir?

a) Albuterol

b) Anhidroz teofilin

c) Budesonid

d) Ambroksol

e) Nedokromil sodyum

Cevap C (Cimrin, Astma tedavisinde kullanilan ilaglar,
1995, 5.30-41.)

inhale kortikosteroid olmasi nedeni ile astimda kul-
lanilabileek en etkili antienflamatuvarlardan biridir.

9. Hangisi hiperkapni bulgusu degildir?
a) Asteriksis
b) Bas agrisi
c) Papilla 6demi
d) Siyanoz
e) Konfiizyon

Cevap D (Vidinel 1981, s.391)

Siyanoz  hipoksemi Hiperkapnide

gorulmez.

bulgusudur.

10.Kistik fibroziste hangisi yanhstir?

a) Dogumda akcigerler normaldir.

b) Otozomal dominant gecer.

c) ileri yaslarda tani konabilir.

d) Mortalite/morbidite metabolik komplikasyonlara
baghdir.

e) Ekrin ve ekzokrin bezler tutulur.

Cevap B (Fishman, Pulmonary Diseases and Disorders,
1988, s.1273)
Konijenital bir hastaliktir. Otozomal resesif geger.

11.Hangisi obstriiktif solunum fonksiyon bozuklugu
bulgusu degildir?
a) Total akciger kapasitesi artar.
b) Zirve akim hizi azalir.
c) Vital kapasite azalir
d) Rezidiiel voliim artar.
e) Statik kompliyans artar.

Cevap E (Vidinel, Akciger Hastaliklari, 1981, s.49)

Statik komplians obstriktif solunum bozuklugunda
azalma gosterir.

12.Sigara hangisinin olusumundan 6zellikle sorum-
ludur?

a) Panasiner amfizem
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b) Senil amfizem

c) Komensatris amfizem
d) Sentrasiner amfizem
e) Mediastinal amfizem

Cevap D (Vidinel, Akciger Hastaliklari, 1981, s.377)

Sentrasiner amfizem KOAH'da gérilen amfizem sek-
lidir. Dolayisi ile sigara bu tip amfizemde sorumludur.

13.Kronik astmatik yakinmalari olan 38 yasinda erkek
hasta, 1500 mg/giin inhale steroid + anhidroz te-
ofilin 600 mg/giin + 2 puf/giin salbutamol kullani-
yor. Semptom ve bulgular kontrol altanda iken
son giinlerde giindiizleri daha sik salbutamole
gerek duyuyor ve geceleri ortalama 2 defa uyku-
dan uyaniyormus. PEF degerleri de 6nceki deger-
lerin altinda seyretmekte. Enfeksiyon bulgusu
yok. Tedavide oncelikle nasil bir diizenleme ya-
parsiniz?

a) Uzun etkili beta 2 agonist eklenir.

b) 80 mg/giin sistemik steroid baglarim

c) Teofilin dozunu arttirirm

d) Kisa etkili Beta 2 agonist dozunu arttirirnm
e) Antikolinerjik eklerim

Cevap A (Bayindir, Ozhan, Dereli, Astma tani ve te-
davisinde uluslararasi fikir birligi raporu. [zmir Gégiis
Hastanesi Dergisi (Ozel Sayi) 1995, s.49)

Gece gelen nefes darligi oldugu igin uzun etkili Beta 2
agonist eklenir.

14.15 yildir KOAH-b tanisi ile izlediginiz hasta son 3
yildir hipoksemik ve hiperkapnik. Son 15 giindiir
KOAH alevlenme bulgulan var. Hipoksemi ve
hiperkapninin siddetlenmesi ve enfeksiyon bulgu-
lari nedeni ile tek tablo agirlasmis. Bacaklarda
gode birakan 6dem ve hepatomegali var. Spontan
solunumu var. Destek tedavisine gereksiniyor.
Hangisi yanhistir?

a) PaO,'yi 100 mmHg'ye yiikseltmeye ¢aligirim.
b) Sik oksiirtiiriim.

c) ACE inhibitori baslarim

d) Diiiretik veririm

e) Bronkodilator + antibiyotik veririm

Cevap A (Vidinel, Akciger Hastaliklari, 1981, s.399)

15 yildir kronik KOAH'l hastanin PaO,'si 100
mmHg'ye yukselmez. 60 mmHg Uzerinde tutulmasi
yeterlidir. PaO,'nin asin ylkselmesi CO, retansiyo-
nuna yolagabilir.

15.Plevrada transiida niteliginde sivi toplanmasinin
nedeni asagidakilerden hangisidir?
a) Kalp yetmezligi
b) Brons Ca.
c) Pnomoniye eslik eden plevral effiizyon
d) Siroz
e) Miks6dem
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Cevap C (Akkaynak, Solunum Hastaliklari 4. baski,
8.330; Sahn, The Pleura, Am Rev Respir Dis, s.138,
197; Fishman, Pulmanary Diseases and Disorders,
s.2164)

Pndmoniye eslik eden plevral effizyondur.Kalp yet-
mezligi, siroz ve miksddem transiida yapan sebeb-
lerdir. Ekslida vasfindaki sivilarin ensik sebebi para-
pnémonik effiizyonlar olup her zaman bu vasifindadir.
Brons Ca'larda %10 vakada transiida vasfinda sivi
olup, sebebi lenfatik obstriksiyon, atelektazi,
VCSS'dur.

16.Asagidakilerden hangsi tiiberkiilozun immiinolo-
jisinde esas rolii olan T hiicrelerdir?

a)Th2,Th1

b) Th 2

c)ThO

d) TH1

e) T sitotoksik hiicreler

Cevap D (Shlossberg, 1995, s.21)

Th 1 hucreleri basillerin harap edilmesi igin hlcresel
immunite makrofajlarinin  aktivasyonunda en fazla
oneme sahip hicrelerdir.

17.Akcigerin en sik gorilen konjenital anomalisi
oldugu halde, klinikte semptoma yol agmayan
anomali hangisidir?
a) Bronkopulmoner sekestrasyon
b) Azigos lobu
c) Konjenital kistik hastalik
d) Pulmoner arter anevrizmasi
e) Akciger agenezisi

Cevap B (Vidinel, 1981, 5.68)

Akcigerin en sik gorllen konjenital anomalisi Azigos
lobu olup, semptoma yol agmaz. Bronkopulmoner
sekestrasyonlar enfekte olur. Akciger agenezisinde
solunum yetmezligi ve enfeksiyon bulgulari olur.
Pulmoner arter anevrizmasi asemptomatik olabildigi
gibi nefes darligi, éksurik ve gdgus agrisi yapabilir.
Anevrizma ripture olabilir. Konjenital kistik hastalikta
ise enfeksiyon ve solunum sikintisi olusturabilir.

18.Pulmoner emboli sirasinda ¢ekilen EKG'de en sik
rastlanan bulgu asagidakilerden hangisidir?
a) Tasikardi
b) Sag-aks sapmasi
c) $1-Q3-T3 paterni
d) P pulmonale
e) Sag dal blogu

Cevap A (Daniela 1995, s.29)

Pulmoner embolide ensik EKG bulgusu tagikardi ve
ST segment depresyonudur.

19.Hangisi amfizemin radyolojik bulgusu degildir?

a) Hiluslarin asagi dogru yer degistirmesi
b) Diafragmanin asagi dogru yer degistirmesi
c) Kot araliklarinin daralmasi
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d) Akciger alanlarinin asiri olarak havali gériilmesi
e) Damla kalp

Cevap C (Balci, Gégtlis Hastaliklari, s.332-336)

Kot araklikarinin daralmasidir. Diger siklar amfizemin
radyolojik bulgularidir.

20.Tiiberkiloz tedavisinde asagidaki prensiplerden
hangisi dogru degildir?

a) Tedavi en az 2-3 ilag ile yapilmalidir.

b) Tedavi siiresinde ilaglar diizenli olarak alin-
malidir.

c) Tedavi kontroliinde ilaglarin etkili oimadigi goz-
lenirse antitiiberkiiloz etkili bir ilag tedaviye
ilave edilir.

d) Tedavi 2 agsamali olarak yapilir.

e) Tedavi basarisi radyolojik ve bakteriyolik olarak
degerlendirilmelidir.

Cevap C (Baris, Solunum Hastaliklari Temel yaklasim,
1995, 5.150)

Cunku tedavi kontroliinde ilaglarin etkili olmadigr goz-
lenirse antitlberkuloz etkili bir ilagla degil birden fazla
ilag tedaviye ilave edilir.

21.Sarkoidozis i¢in hangisi yanhstir?

a) SFT'de akciger voluimlerinde artis ve diffiizyon
kapasitesinde azalma mevcuttur.

b) BAL'da lenfositler 6zellikle T helper artmistir.

c) PPD cilt testi negatiftir.

d) Tedavisinde kortikosteroidler ve diger immiino-
supresif ilaglar kullanilir

e) BAL'da ve kanda anjiotensin konverting enzim
(ACE) artmistir.

Cevap A (Fishman, Pulmonary Diseases and Disorders,
s. 619-644)

Akciger volimlerinde artis degil azalma mevcuttur.
Ancak diffizyon kapasitesinde azalma dogrudur.
Digerleri sarkoidoziste vardir.

22.Progressive sistemik skleroz (PSS)'da en sik han-
gi akciger kanseri goruliir?
a) Yassi hiicreli Ca
b) Kiiguik hiicreli Ca
c) Bronkoalveolar Ca
d) Biyuk hiicreli Ca
e) Metezelyolma

Cevap C (Fishman, s.655)

PSS'da scar karsinoma Ozellikle de Bronkoalveolar
CA gorulir.

23.Astim bronsiale'de brons epitel harabiyetinden
sorumlu mediyatoér hangisidir?
a) Eozinofilik katyonik protein (ECP)
b) Major bazik protein (MBP)
c) Eozinofil derived nérotoksin (EDN)
d) Notrofil kemotaktik faktor (NCF)
e) Histamin
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Cevap B (Tiirktas, 1996, s.169)

Bros epitel harabiyetinde sayilan diger mediyatérler
de salinmasina ragmen epitel hasarinda Major bazik
protein (MBP)dir.

24 Asagidakilerden hangisi kesin olarak obstriktif
bir bozuklugu gosterir?

a) Zorlu vital kapasite azalmasi

b) 1.ci saniye zorlu ekspirasyon voliimii / zorlu vi-
tal kapasite yani FEV1 / FVC

c) Rezidiiel voliim artmasi

d) Kompliyansin azalmasi

e) Diffiizyon kapasitesinin azalmasi

Cevap B (Tatlicioglu, Toraks, 1996, s.16)
Obstriktif hastaliklarda en yararli 6lgim budur.

25.Asagidaki ilaglardan hangisi Q atesi pnédmosinde
ilk tercih edilecek ilactir?

a) Kloramfenikol

b) Eritromisin

c) Tetrasiklin

d) Doksisiklin

e) Trimetroprim-sulfametaksazol

Cevap C (Baris, 1995, s.147-233)

Coxiella burnetti'nin etken oldugu Q atesi pnémoni-

sinde 2 gr/giin dozunda verilmesi 6nerilen tetrasiklin

ilk tercih edilen ilactir. Doksisiklin, eritromisin ve klo-

ramfenikol'linde tedavide etkili oldugu bildiriimektedir.

Tedavi slresi 2 haftadir.
26.Asagidaki sendromlardan trakeo-
bronkomegali ile karakterizedir?

a) Mounler-Kuhn sendromu

b) William Champhell sendromu
c) Young sendromu

d) Churg-Strauss sendromu

e) Hamman-Rich sendromu

Cevap A (Balci, G6dlis Hastaliklari, 2.Baski, 1991, s.350-
358)

Mounier-Kuhn sendromu trakea ve ana bronglarin
konjenital dilatasyonudur. Blyuk havayollarinda
destek dokunun konjenital yetersizligi sonucu olusur.
Solunum vyollarinin tetrarlayici ekfeksiyonlari sik

gelisir.

hangisi

27.Asagidakilerden hangisi akcigerde inaktive olan
maddelerden degildir?
a) Bradikinin
b) Serotonin
c) PGE
d) PGF 2a
e) PGA1

Cevap E (Celikoglu, 1993, s.33-52)

Bradikinin, serotonin, PGE, PGF2a inaktivasyonunda
akcigerde ¢ok etkin rol oynar. PGA1, PGA2, anjiyo-
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tensin Il ve ADH gibi vazoaktif maddeler ise aktivi-
lerinde bir kayip olmaksizin akciderlerden gecerler.

28.Asagidakilerden hangisi hiperkapnik solunum
yetmezligine yol agmaz?
a) Botulism
b) Hipotiroidizm
c) Asthma
d) Yabanci cisim
e) ARDS (Akut respiratory distress syndroma)

Cevap E (Fishman, 1994, s.412)
Hiperkapnik solunum yetmezIligi pompa yetersizligi
sonucu olur. ARDS akciger parankim hasari sonucu
gelisen hipoksemik solunum yetmezligine yol acar.

29.idiyopatik pulmoner fibrozisli hastada BAL
(bronkoalveolar lavaj) sivisi incelenmesinde kor-
tikosteroid tedaviye en iyi hangisindedir?

a) Notrofilden zengin BAL sivisi

b) Alveolar makrofajlardan zengin BAL sivisi
c) Eozinofilden zengin BAL sivisi

d) Lenfositten zengin BAL sivisi

e) Bazofilden zengin BAL sivisi

Cevap D (Fishman, 2.baski, 1994, s.77)

idiyopatik pulmoner fibrozisin erken enflamatuvar
doéneminde histopatolojik incelemelerde enflamatuvar
hiicreler ve alveolar makofaj artigi vardir. Akut enfla-
matuvar dénemde lenfosit orani daha baskin olan
vakalarda kortikosteroid tedaviye yanit daha iyi ol-
maktadir.

30.Karakteristik histolojik bulgusu keratinizasyon ve
interselliiler koprilesmeler olan akciger malignite-
si hangisidir?
a) Akciger squamos cell Ca.
b) Akciger adeno Ca.
c) Akciger biiyiik hiicreli Ca.
d) Akciger kiigiik hiicreli anaplastik Ca.
e) Mezotelyoma

Cevap A (Fishman, 1994, s.228)

Akcigerin  squamos cell karsinomu bronsiyal
mukozanin uzun yillar degisimleri sonucu gelisir.
Sitopatoloik c¢alismalar invaziv kanser gelisiminden
6nce squamos metaplazide karsinoma insituya kadar
varan ilerleme gdsterir. Karakteristik histolojik bulgusu
keratinizasyon ve interselliiler kdprilesmedir. lyi dife-
ransiye tUmor sedefi keratinler olusturur.

31.Tuberkiiloz kemoterapisinde nétr pH'da yavas
¢ogalan hiicre disi organizmalara en etkili olan
ajan asagidakilerden hangisidir?
a) Izoniazid
b) Streptomisin
c) Rifampisin
d) Pirazinamid
e) Ethambutol
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Cevap C (Tetikkurt, 1995, s.54)

Notr pH'da (kazeifiye) ortamda yavas g¢ogalan basil
populasyonunda etkili antitliberkilotik ajan rifampi-
sindir.

32.40 yasin altinda, zaman zaman dispnesi olan ve
alveolo-arteriyel oksijen gradienti normal olan
kigilerde 6nde gelen tani hangisidir?

a) Kardiyak valvuler hastalik

b) Restriktif akciger hastalig

c) Havayolu hiperaktivitesi

d) Pulmoner hipertansiyon

e) Diyafragma fonksiyon bozuklugu

Cevap C (Callaham, Emergency Medicine: An approach
to clinical problems-solving, 1991, s.981-999)

Spirometri bulgulari ve alveoloarteriyel oksijen gradi-
enti normal olan bir hastada bronkospazmdan kugku-
laniliyorsa, metakolin, soguk hava inhalasyonlari veya
egzersiz sonrasi brongprovokasyon testleri yapil-
malidir.

33.Asagidakilerden hangisi antibiyotik tedavisi alan
pnoémonili bir olguda en son diizelir?

a) Akciger radyografi bulgulari
b) Lokositoz

c) Oskiiltasyon bulgulari

d) Ates

e) Balgam piiriilansi

Cevap A (Fishman, s.1375-1410)

Etkili bir tedaviyle ve hastaya ve patojene iliskin bazi
6zel durumlarin diginda, pndmoninin klinik bulgularin-
da 48-72 saat iginde bir diizelme olmasi beklenir.
Diger acilardan saglikh kigilerde, ates, genellikle 2-4
gln surer. Loékositoz 4 gun iginde kaybolur, buna
karsilik, ince raller, olgularin %20-40'inda 7 guinde da-
ha uzun sirebilir. Radyografik bulgular, klinik bulgular-
dan ¢ok daha yavag duzelir. Pnémokoksik pndmoniler,
50 yasindan geng ve diger agilardan saglikli olgularin
ancak %60 kadarinda 4 hafta icinde rezolisyona
ugrarlar. Daha yasl olan, bakteriyemili ya da eslik
eden hastaligi olan olgularin ancak %25 kadarinda
radyografiler 4 haftada normale ddner.

34.Makrofaj igindeki asidik ortam nedeni ile meta-
bolizmasini azaltmig tiiberkiiloz basilleri nasil
isimlendirilir ve bu basillere hangi ila¢ etkilidir?
a) Hizh ureyen basil - RMP
b) Persister basil - PZA
c) Persister basil - RMP
d) Hizh uireyen basil - PZA
e) Persister basil - INH

Cevap B (Vidinel, Akciger hastaliklari, Ege Universitesi
Tip Fakliltesi Yayinlari)

Makrofaj icindeki asidik ortamda bulunan tlberkiloz
basilleri, metabolik aktivitelerini 6nemli derecede
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azaltmiglardir ve persister basiller olarak adlandirilir-
lar. Bu tip basillere asidik ortamda etkili tek ilag
Pirazinamid (PZA)'dir.

35.Asagidakilerden hangisi brong karsinomlu bir ol-

guda oncelikle radyoterapi uygulanmasini gerek-

tirir?

a) Vena kava superior sendromu (VCSS)

b) Siddeti agrilarla seyreden hipertrofik pulmoner
osteoartropati

c) Kalbe komsu kitle

d) Malign plorezi

e) Timorin ana bronsta goriilmesi

Cevap A (Patterson 1992, s.806-836)

Akciger kanserli hastalarda vena kava superior
sendromu (VCSS) akut veya subakut baslayabilir ve
acil radyoterapi gerektirir. Radyoterapi ile etkin bir
palyasyon saglamak mimkuindur. Radyoterapi bazen
histolojik tani ile almadan acilen en kisa zamanda ve-
rilir. Hastalarin baslangigta yuksek doz fraksiyonlar al-
masi gerekir.

36.Asagidakilerden hangisi yanhstir?

a) Normal plevral sivi pH'1 7.60'dr.

b) Transiidalar 7.40-7.55 pH degerine sahiptir.

c) Eksiidalarin gogunda plevral sivi pH'I 7.30-7.45
arasindadir.

d) Plevral sivi asidozu(pH <7.30) 6zofagus ruptiiri,
ampiyem, rotatoid plorezi, tiiberkiiloz plorezisi
ve lupus plorezisinde goruliir.

e) Malign plevral effiizyonlarda pH>7.30 bulun-
masi, yasam siiresinin kisaligina ve sklerozun
ajanlara kotii yanita isaret eder.

Cevap E (Murray, Nadel, Respiratoy Medicine. In

Broaddus VC, Light RW (edts): Disorders of the
Pleura: General Principles and Diagnostic Approach,
1994, 5.2145-2163)

Malign plevral effizyonlarda pH'in <7.30 olmasi, kisa
sorviy ve sklerozan ajanlara koti yanit gostergesidir.

37.Primer enfeksiyon sonucu kazeifiye materyalle

dolarak biyiliyen boélgesel lenf bezinin bronsa acil-
masi sonucu kazeumun brons i¢ine dokiilmesine
ne ad verilir?

a) Miliyer tiiberkiiloz
b) Epitiiberkiiloz

c) Adenit tiiberkiiloz
d) Kazeoz tiiberkiiloz
e) Bronsial tiiberkiiloz

Cevap B (Ozyardimci, 1995, s.15)

Primoenfeksiyonunun bir komplikasyonu olup, primer
enfeksiyon sonucu blylyen bir kazeifiye nekrozla
dolan bélgesel lenf bezi bronsa Ulsere oldugunda igin-
deki kazeomun brons igine akmasi sonucu o bronsun
havalandirdigi sahada olusan spesifik pnémonidir.
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38.Endiistride kullanilan asbestin %90'in1 olusturan

ve akcigerde hacim ve agirlik kaybetmesi ne-
deniyle en az zarari olan asbest tiirii hangisidir?

a) Krizotil asbest

b) Amozit asbest

c) Tremolit asbest
d) Krosidolit asbest
e) Aktinolit asbest

Cevap A (Ozyardimei N., 1995, 5.261)

Dayanikli nedeniyle yizyillardir insanoglu tarafindan
kullanilan yuksek isi ve kimyasal islemlere direngli bir
dogal mineraldir. Asbest yapisina goére iki tire ayril-
maktadir: serpentin ve amfibol. Beyaz asbest olarak
bilinen krizotil serpentin grubuna giren tek asbesttir.
Amfibol grubunda ise amosit, antofilit, tromoliz, krosi-
dolit ve aktinolit bulunmaktadir. Asbest liflerinin in-
halasyonu sonucu akcigerlerde asbestoz denilen
yaygin fibrozis ve malign mezotelyoma gibi hastaliklar
ortaya ¢ikabilmektedir.

39.Horner sendromunda hangi bulgu goriilmez?

a) ipsilateral anhidrozis

b) ipsilateral vokal kord paralizisi
c) ipsilateral enoftalmus

d) ipsilateral pitozis

e) ipsilateral miyozis

Cevap B (Akkaynak, s.91-2)

Sempatik sinirin boyunda veya gégusin yukari kis-
minda herhangi bir nedenle baski altinda kalarak felce
ugramasini tanimlar. Akcigerin apeks tiimorleri, yukari
mediyasten yerel timor veya kistleri, apne, anevriz-
ma, lenf bezi blylimeleri Horner sendromuna neden
olabilirler. Tek tarafli olarak g6z kapaginda disme
(pitozis), pupillada daralma (miyozis), g6z kiresinin
ice ¢okmesi (enoftamus) halidir. Bunlara ek olarak
ayni tarafta ylzde kurulur (anhidozis), yerel 1s1 artisl,
kirmizihk veya 6dem de olabilir.

40.Ekstralober sekestrasyonlarla ilgili hangisi

dogrudur?

a) %60 olguda sag hemitoraksta
b) %60 olguda sol hemitoraksta
c) %90 olguda sag hemitoraksta
d) %90 olguda sol hemitoraksta
e) %40 olguda sol hemitoraksta goriiliir.

Cevap D (Fraser, Pare, 3.baski, s.709)

Etkstralober pulmoner sekestrasyonlar intralober
varyasyonlardan daha nadir gortilmektedir. Vakalarin
%90'inda sol hemidiyafragmada alt lobun alt ylizeyi ile
diyafram arasinda bulunmaktadirlar. Mediyastende de
bulunabilirler. Sistemik arteri abdominal aortadan veya
bir dalindan gelir. intralober varyasyonlardan farkl
olarak ekstralober sekestrasyonlarin vendz drenaji
sistemik venlere dokdldr.
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41.Birinci devre sarkoidoziste akciger grafilerindeki

radyolojik goriiniim hangi se¢enegi uymaktadir?

a) Orta zonlan igine alan lineer retikiiler golge
koyulugunda artma

b) Kelebek tarzinda mikronodiiler golge koyu-
lugunda artma

c¢) Tiim zonlarda mikronodiiler gélge koyulugunda
artig

d) Hiluslarda iki tarafli polisiklik boyiime

e) Hiluslardan alt sonlara yayilan lineer ve mikro-
nodiiler golge koyulugunda artma

Cevap D (Seaton, Seato, Leitch, s.639)

Etyolojisi bilinmeyen, sistemik ve granulomatéz bir
hastaliktir. Sarkoidozda en sik etkilenen organlar hiler
lenf bezleri ve akcigerlerdir. Pulmoner sarkoidoz
g6gus radyogramina goére dort evreye ayriimaktadir.
Evre | hiler lenfatenopati Evre Il hiler lenfadenopati ve
pulmoner opesite, Evre Il yalnizca pulmoner opasite-
ler, Evre 1V irreversibl pulmoner fibrozis gelisimidir.

42.Brosektazi ile beraber goriilen konjenital anoma-

liler arasinda yanlig olani isaretleyiniz.

a) Mac Load Sendromu

b) William Campbel Sendromu
c) Tietze Sendromu

d) Kartagener Sendromu

e) Mounier Kuhn Sendromu

Cevap C (Seaton, Seaton, Leitch, s.601-2)

1-Pulmoner agenezis, 2- Trakeobronkomegali
(Mounier Kuhn), 3-Willam Campbell Sendromu, 4-
Kartagener Sendromu (frontal sinlis agenezisi,
bronsektazi, situs inversus), 5-Mac Leod Sendromu,
6- Kistik fibrozis, 7-Alfa-1 antitripsin eksikIgi, 8-
Young's Sendromu (idiyopatik obstriiktif amfizem)

43.42 yasinda alkolik bir kadin hastaneye biling kay-

bi ile bagvuruyor. Atesi var, kasektik ve agiz hij-
yeni kotii. Solunum sistemi muayenesi normal.
Akciger grafisinde; sol akciger orta zonda kavite
bulunduran konsolidasyon alani mevcut. Hastanin
tanisinda asagidaki siklardan biri hari¢ hangi
adimlar olmalidir?

a) Balgam acid-fast boyama
b) KOH boyama

c) Toraks CAT scan

d) Bronkoskopi

e) Torasentez

Cevap E (Fercy, 2.baski, s.138)

Akciger grafisinde sol akciger ust lobta abse mevcut.
Alkolizm nedeniyle degismis biling ve bilinglilik kaybi
agiz iceriginin aspirasyonuna zemin hazirlar. Primer
akciger abselerinde oral flora ve anaeroblar alisiimis
patojenlerdir. Radyolojik ayirici tani; tiiberkiloz, fungal
enfeksiyonlar, malignite ve loklle ampiyemi icerir.
Tanidaki uygun yaklasimlar; mikobakteriler igin asid-
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fast boyama, mantarlar igin (KOH) potasyum hidroksit
ile hazirlik, obstriiktif lezyonu ekarte etmek i¢in sitolo-
ji ile birlikte bronkoskopidir. Toraks CAT scan; tutulan
diger alanlari, endobronsiyal lezyonlari, kemik des-
triksiyonunu ortaya koyacaktir. Torasentez plevral
sivi veya plevral tutulum delili olmadigindan tavsiye
edilmez, noninvazif tetkikler taniyir séyleyebilir. Sayet
uzamis antibiyotik tedavisi basirisiz olursa cerrahi
rezeksiyon ve drenaj gerekebilir.

44.50 yasinda bayan hasta, 1 aydir nefes darhgi

yakinmasi mevcut. Solunum sistemi bakisi nor-
mal. Akciger grafisinde; bilateral multiple degisik
sekil ve biiyiikliikte parankimal nodiiller mevcut.
Olasi taniniz nedir?

a) Akciger tuberkiilozu

b) Kolon karsinomu

c) Sarkoidoz

d) Mycoplasma pneumonia
e) Silikozis

Cevap B (Fercy, 2.Baski, s.138)

Akciger grafisinde; degisik sekil ve hacimde, ¢cogu ak-
ciger metastazi ile uyumlu, bilateral multiple pulmoner
parankimal noddller izlenmektedir. Diger olasiliklar;
bronkojenik karsinomalar veya fungal grantlomalar
(Or; histoplasmosis veya coccidiosis). Sarkoidoz
genellikle bilateral hiler lenfadenomegali ile birliktedir
ve nadiren bilateral pulmoner noduller g&ralur.
Tuberklloz kaviteli lezyon, plevral effiizyon lezyon,
plevral effizyon veya miliyer patern seklinde géruldr.
Silikozisde tipik bulgular; diffiz noduler fibrozis ve hiler
veya bronkopulmoner lenf nodlarinda yumurta kabugu
kalsifikasyonudur. Mycoplasma pnoémonili hastalarin
akciger grafisinde genellikle alt loblar tutulur ve hilus-
larda yayillan yama tarzinda infiltrasyon gorilir.
Akciger grafisinde metastatik noddllerin bulunmasi
primer timor igin arastirma adimini olusturmaktadir ve
tumor siklikla gastrointestinal veya genitodriner trak-
tusta bulunur.

45.37 yasinda erkek hasta, komsusunun tiiberkiiloz

oldugunu ogreniyor. 2 yil 6nce PPD deri testi
negatif. Simdi yapilan PPD deri testi (5 TU ile) 12
mm. Bundan sonra yapilmasi gereken hangisidir?

a) 250 TU ile Mantoux deir testini tekrarlamak

b) Giinde 300 mg PO izoniazid baglamak

c) Atipik mikobakteriyer i¢in deri biyopsisi yapmak
d) Akciger grafisi ¢gektirmek

e) Yillik deri testleri ile izlem

Cevap D (Fercy, 2.baski, s.139)

Mantoux deri testi Tbc olgularinin %99'dan fazlasinda
pozitif olur, milkemmel bir tarama testidir. ilk
kuvvetlendirici testte. 0.1 ml antijen (5 TU) intradermal
verilir. 48 saat sonra endurasyon miktari mm olarak
Olguldr. 10 mm veya daha fazla endurasyon énceden
tuberklloz maruziyetine delildir, fakat aktif hastaligi
gostermez. Deri testi negatife donduginde yakin za-
manda olusmus maruziyeti gosterir. Kesin tani bal-
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gamda, lenf bezlerinde veya diger 6rneklerde organiz-
mayi gostermek ya da yapisal anormallikleri demons-
tre etmeye dayanir. Aktif hastalik tedavisi en az iki ilag-
tan ibarettir, siklikla isoniazid ve rifampisin. Sayet ak-
tif hastalik delili yoksa, sadece isoniazid ile profilaksi
disgtndlebilir. 2.kuvvetlendirici test nadiren birinci test
negatif ise kullanur. ilk test reaksiyonu 5-10 mm ise
bazen atipik mikobakteriyel enfeksiyonlara baglanir.
Hastada yakin zaman da PPD testinde pozitiflik
gelismis ise bir gégus filmi ve balgamin acid-fast boy-
asl ile incelemesi endikedir.

46.72 yasinda bayan hasta. Ugak yolculugu heniiz

sona ermis. Ani baslayan dispnesi mevcut, fakat
gogiis agrisi yok. Tasikardik ve belirgin solunum
sikintisi var. Solunum sistemi bakisinda; sadece
sag taraf solunum seslerinde azalma mevcut.
Akciger grafisinde sol pulmoner artelerde belirgin-
lik, sag akcigerde oligemi ile birlikte anormal rad-
yolusensi izleniyor. Pulmoner arter anjiografi-
sinde; pulmoner arter distalinde biiyiik bir dolma
defekti mevcut. En olasi tani nedir?

a) Bronkojenik karsinom

b) Pulmoner vaskiilitis

c) Primer pulmoner hipertansiyon
d) Pulmoner emboli

e) Pulmoner arteriovenoz fistiil

Cevap D (Fercy, 2.Baski, s.140)

Akciger grafisinde sol pulnomer arterde konjesyon,
sagda anormal radyolusensi ile birlikte oligemi izleni-
yor. Uzun bir ugak yolculgu 6ykisi (tromboflebitisi
predispoze eden) ve ani izah edilemeyen nefes dar-
ig1, fizik muayene ve grafi bulgulari ile birlikte pul-
moner emboliyi dusuindlrtyor. Soruda belirtilen diger
hastaliklarin higbirisi bu duruma uymuyor. Pulmoner
arter anjiografisinde; sag ana pulmoner arter distalini
tamamen oblitere eden biylk eden blyuk bir dolma
defekti mevcut, buytk bir pulmoner emboli ile uyumlu.

47.Bu hasta icin secilecek baslangi¢ tedavisi asagi-

dakilerden hangisidir?
a) Teofilin

b) Penicilin

c) Hidralazin

d) Kortikosteroid

e) Heparin

Cevap E (Fercy, 2.Baski, s.140)

Secilecek tedavi trombisiin blylmesini inhibe etmek
ve rezolisyonuna izin vermek ic¢in heparindir.
Streptokinaz ve Urokinaz trombolitik ajanlardir, emboli
tedavisinde etkindirler ve yakin zamanda daha sik kul-
lanihyorlar. Sayet heparin tedavisi basarisiz olursa
Caval engel (filire) veya pulmoner embolektomi gibi
cerrahi prosedurler disindlebilir. Penisilin, kortikos-
teroidler veya hidralazinin tedavide yeri yoktur.
Bronkospazm varsa teofilin kullanilabilir. Warfarin
uzun sureli profilakside kullanilir, fakat acil tedavide
degil.
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48.28 yasinda asemptomatik erkek, normal fizik

muayeneye sahip. Akciger grafisinde; sag hemi-
toraks orta zonda 3 cm c¢apinda nodiil mevcut.
Asagidaki siklardan hangisi benign lezyon 6zellik-
lerini tagimaz?

a) Nodiil icinde popcorn kalsifikasyon

b) 30 yasindan kiigiik olma

c) Lezyonun 6 ay oncede akciger grafisinde bu-
lunmasi

d) Mantar enfeksiyonlarinin sik gorildiigii bélgede
yasama

e) Nodiil icinde laminar kalsifikasyon

Cevap C (Fercy, 2.Baski, s.140)

Soliter pulmoner nodil (Coin lezyon) grafide beklen-
medik bir bulgu olarak asemptomatik hastada bulunur.
Ayirici tani benign (graniiloma, hamartoma) ve malign
(karsinoma) hastaliklar igerir. Baglangicta noninvazif
degerlendire taniya ulasma yollarini saptamaya
yardim eder. Benign lezyona klinik bulgular arasinda
hasta yasinin 30'un altinda olmasi (bu grupta lezyon-
larin %2'den daha azi maligndir) ve coccidiomycosis
veya histoplasmosis'in yaygin oldugu yerlerde yasa-
ma sayilabilir. Benign lezyonlar ile birlikte kalsifikas-
yon paterni de 6énemlidir. Popcorn (hamartomalarda),
laminar (granidlomalar), yogun jeneralize (tiiberkiloz)
tip kalsifikasyonlar érnek olarak verilebilir. Onceki ak-
ciger grafisi lezyonun varlidi agisindan dikkatle ince-
lenmelidir. Kanserlerin ¢capi 2 katina 1-8 ayda ulasr,
buna karsin uzamis doubling time ve lezyonda 18 ay
ve Ustlinde degisiklik olmamasi benign lezyon
lehinedir. Sadece nodiliin 6 ay dncesinde varolmasi
benign olarak degerlendirilemez.

49.19 yasinda IV eroin kullanan bireyin atesli akut

hastaligi var. Letarjisi ve non produktif 6ksliriigu
mevcut. Akciger grafisinde multiple pulmoner in-
filtrasyonlar izleniyor. Balgam kiiltiirleri negatif ve
kan kiiltiirlerinde Staphylococcus Aureus iiriiyor.
En olasi tani nedir?

a) Pulmoner vaskiilitis

b) infektif endokarditis

c) Toksik sok sendromu

d) Tromboflebitis

e) Lenfoma

Cevap B (Fercy, 2.Baski, s.140)

IV ilag aliskanhgi, multiple pulmoner infiltrasyonlar ile
birlikte ates ve S. Aureus bakteriyemisi sag tarafta in-
fektif endokardit icin karekteristiktir. Patogenez belli
degildir. ilaglar ve IV araglar patojenin kaynagi olarak
gbrilmez, otopsiler altta yatan valviler lezyonlari or-
taya cikarmakta basarisizdir. Yiksek doz parenteral
antibiyotik tedavisi (semisentetik penisilin + aminog-
likozid) 4-6 hafta dnerilir. Listedeki diger hastaliklarin
higbirisi bu klinik tabloya uymaz.
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50.Asagidakilerden biri disinda digerleri pno-

mokokal polisakkarit asisi i¢in dogrudur. Yanhs

olan hangisidir?

a) Asi uygulamasinda 2-3 hafta sonra sagliklh ki-
side tipik spesifik antikorda 2 kat artis tespit
edilir.

b) Asi yapilanlarin yarisinda injeksiyon yerinde ag-
r ve eritem goruliir.

c) Solunum hastaligi olan eriskinlere asi her 2-3
yilda bir yapilmalidir.

d) Asi sickle cell anemi ve multiple myelomada da
kullanilir.

e) Asi uygulananlarda pnémokokal pnémoni goru-
lebilir.

Cevap C (Fercy, 2.Baski, s.139)

Purifiye polisakkarit pndmokokal asi bakteriyemik
pndmokokal hastaligin %68'ni olusturan streptococ-
cus pneumonianin 14 tipinin kapsuiler materyelini
icerir. Erigkinlerde antikor dlzeyi 2-3 haftada artis
gosterir ve etkinlik en az 3-5 yil sirer. injeksiyon
yerinde agri ve eritem olusabilir, fakat siddetli yan et-
kiler oldukga nadirdir. Diger taraftan 2.doz asi ile sid-
detli lokal ve sistemik yan etkiler ortaya ¢ikar ve bu
yuzden 6nerilmez. Pnémokok infeksiyonlari igin ylk-
sek riskli olgulara (orak hicreli anemisi, myeloma,
aspleni, imminsupresyon veya major sistem yetmez-
ligi) asi verilmelidir. Ancak bu hastalarda olusan an-
tikor cevabi dusuktir ve koruma tam degildir. Asi
yapilan kiside pnémokokal enfeksiyon gelisebilir.

51.Asagidakilerden hangisi silotoraks nedenlerinden

degildir?

a) Maligniteler

b) Travma

c) Mediastinal lenfadenit tiiberkiiloz
d) Romatoid artrit

e) Sol subclavian ven tombozu

Cevap D (Light, Plevral diseasse, s.209-220)

Silotoraksin %50'si malign hastaliklara sekonder,
%25'i travmatik, digerlerinde degisik nedenlerden
olusur. Romatoid artrite bagl ve plevrada uzun sure
kalin sivilarda kolesterol igerigi artmis oldugu igin sit
kivaminda gérindmu vardir. Ancak bunda kolesterol
fazla, yag dislktir ve pseudo silotoraks olarak isim-
lendirilir. Silotoraks ductus torasikusu malignite, trav-
ma ile hasari yada tikanmasi sonucu olugur.

52.Asagidakilerden hangisi toplumdan kazaniimig

pnoémoninin agir oldugunu gosteren kriterlerden

degildir?

a) Solunum hiz1 > 30/dak.

b) Mekanik ventilasyon gereksinimi

c) Dort saatten uzun siire vasopressor gereksinimi

d) idrar debisi <80ml/saat olmasi (baska neden
yoksa)

e) Agir solunum yetmezligi
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Cevap D (Ugan, Pnémoniler, Bir Devin Uyanigi)
Agir pnémoni olgutleri hastanin bir yogun bakim
Unitesinde izlenmesini gerektirir. Bagska neden yokken
idrar debisinin 20 ml/saat altinda olmasi gerekir.
Yukaridakilerin disinda sok agir solunum yetmezIigi,
radyograminda iki yanl tutulma ve infiltratin hizli iler-
lemesi agir pnémoninin diger kriterleridir.

53.Asagidakilerden hangisi kronik alveolar hipoven-
tilasyon nedenlerinden degildir?
a) Metabolik alkaloz
b) Poliomyelit
c¢) Hammon-rich sendromu
d) Miyastenia gravis
e) Kronik Obstruktif Akciger hastalig

Cevap C (Fishman, Pulmonary Diseases and Disorders
Companion Handbook, 2.baski, 1994, s.209)

Alveolar hipoventilasyon PaCOj,'nin 45 mmHg'nin
Ustiine g¢ikmasini tanimlar. Olusmasinda ya akciger
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normal iken solunum hareketini yaptiran mekanizma
bozuktur (beyin-kasa kadar) ya da solunum yollarinda
obstriiksiyon vardir. Hamman-Rich sendromu ise idi-
yopatik intertisiyel fibrozis hizli seyreden tipidir.

54.Asagidakilerden hangisi asir duyarhlik pnémoni-

lerinden degildir?

a) Bissinozis

b) Cift¢i akcigeri

c) Kus sevenler akcigeri

d) Kahveci hastalig:

e) Biber ig¢isi asin duyarlihk pnémonisi

Cevap A (Barig, Solunum hastaliklari Temel Yaklasim,

1995, 5.249-250)

Duyarh kisilerde organik tozlarin solunmasiyla alve-
ollerde graniilomatoz ve intertisiyel dokuda ise fibrozis
karakterli hastaliklardir. Bisinozis ise keten, kendir
kenevir tozlarindaki histamini ve mikrobiyal entotok-
siler yaptigi bronkospazmla karakterize bir hastaliktir.
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1. Asagidakilerden hangisi hematopoetik growth fak-
tor degildir?
a) GM-CSF
b) G-CSF
c) M-CSF
d) Eritropoetin
e) TNF

Cevap E (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.1179)

Hematopoetik bliyiime faktérleri; GM-CSF, G-CSF, M-
CSF, eritropoetin, IL-3.

2. Hodgkin hastaliginda asagidakilerden hangisi ge-
nelde gorilmez?

a) Notrofili
b) Monositoz
c) Lenfositoz
d) Eozinofili
e) Lokositoz

Cevap C (lligin, Temel Ig Hastaliklari, s.1315)

Hodgkin hastaliginda kronik hastalik anemisi vardir.
Serum demiri disuk, serum ferritini normal ya da art-
mistir.  Granllositoz, monositoz ve eozinofili
gorilebilir. Hastaligin evresiyle kolere olarak lenfopeni
vardir. Radyoterapi uygulamasi da lenfopeni yapar.
Platelet sayisi genelde normaldir.

3. Asagidaki hastaliklardan hangisi edinsel intrakor-
puskiiler hemolitik anemi sebebidir?

a) immiin hemolitik anemiler

b) Hemoglobinopatiler

c) Hipersplenizm

d) Paroksismal nokturnal Hemoglobiniiri
e) Parazitler

Cevap D (Cecil Textbook of Medicine. 4.Baski, 1988,
5.908; Obek, ¢ Hastaliklari, s. 708)

Paroksismal nokturnal hemoglobinuri digindakiler, eks-
trakorpuskuler hemolitik anemi sebeplerindendir.

4. KML i¢in yanhsi igaretleyiniz.

a) %95 oraninda kemik iliginde pH kromozomu bu-
lunur.

b) Klinik belirtilerin gogunda viicut toplam granii-
losit kitlesindeki artis sorumludur.

c) Bazofiller artmistir.

d) Tedavide alfa-interferon kullanimi pH kromozo-
munun kaybina sebep olabilir.

e) Lokosit sayisi genellikle 50.000'in altindadir.
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Cevap E (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.1279)

KML'de I6kositoz en 6nemli bulgudur. Cogu zaman
100.000/mm®in  lzerindedir. Lokositlerin  blyiik
cogunlugu PMN ile miyelositlerden olusur. Kemik iligi
ileri 6lclide hipersellilerdir. Grantilositik dizinin olgun
ve prekirsor, notrofilik, eozinofilik ve bazofilik tim
hicreleri artmigtir.

. Hematopoetik buyime faktorleri i¢in dogru olma-

yani isaretleyiniz.

a) Glikoproteinlerdir.

b) Pluripotent kok hiicreye etkilidirler.

c) Progenitor hiicrelere etkisizdirler.

d) Olgun hiicre fonksiyonlarini da etkilerler.

e) Bunlardan bir kismi koloni stimulan faktor ola-
rak isimlendirilir.

Cevap C (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.1179)

Hematopoetik faktorler, immatir hematopoetik proge-
nitér hdcrelerin proliferasyonu ve farklilasmasi ile
yasamlarinin devamini saglarlar.

6. Asagidakilerden hangisi aneminin kompanzasyon

mekanizmalarindan degildir?

a) Hemoglobinin oksijene olan affinitesinin azal-
masi

b) Kalp atim sayisinin artmasi

c) 2,3 DPG azalmasi

d) Kalp atim voliimiiniin artmasi

e) Kan viskozitesinin azalmasi

Cevap C (Beutler, Williams Hematology, 15.baski, 1995,

s.716; lligin, Temel Ig Hastaliklari, s.1180)

Eritrositlerden dokulara verilen oksijenin artmasi icin,
2,3 DPG’in artmasi gerekir.

7. Hb Ao’nin yapisi hangisidir?

a) agfa
b) Bar2
c) azy2
d) a0,
e) B232

Cevap D (Beutler, Williams Hematology, 15.baski, 1995,

s.583; lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.1234)

HbF=Alfa,Gama,
HbA=Alfa,Beta,
HbA,=AlfasDelta,

MEDITEST Cilt 9, Sayi 3, 2000



8. Asagidaki hastaliklardan hangisinde periferik yay-
mada mikroanjiyopatik hemolitik anemi bulgularn
gozlenmez?

a) DIC

b) TTP

c) ITP

d) HUS

e) Kavern6z hemanjiom

Cevap C (Beutler, Williams Hematology, 15.baski, 1995,
5.667; lligin, Temel Ig Hastaliklari, s.1354)

ITP’de plateletler disindaki seriler genellikle normaldir.

9. Asagidaki 16semi tiplerinden hangisinde blastik
hiicreler yogun niikleer ve sitoplazmik vakuolizas-
yon ihtiva eder ve Burkitt lenfoma hiicrelerine ben-
zerler?

a) ALL L1
b) ALL L3
c) ANLL M2
d) ANLL M5
e) ANLL M6

Cevap B (Beutler, Williams Hematology, 15.baski, 1995,
$.1004; iligin, Temel g Hastaliklari, s.1287)

ALL-L3, Burkitt lenfomasinin l16semik formu olarak
bilinir. Hucreler homojen olarak buyuktir. Cekirdek
dizgun kenarli, oval veya yuvarlaktir. 1-2 adet belirgin
niikleolus secilir. Cok koyu bazofilik, belirgin vakuolleri
olan, orta derecede bol sitoplazma gordlar.

10.Asagidaki kemoterapétiklerden hangisi igin
hipersensitivite reaksiyonlari en 6nemli yan
etkidir?
a) Metotraksat
b) Sitozin arabinosid
c) 6-merkaptopurin
d) Metil CCNU
e) L-asparaginaz

Cevap E (Beutler, Williams Hematology, 15.baski, 1995,
5.1008; lligin, Temel Ig Hastaliklari, s.1452)

L-asparaginazin temel toksisiteleri immunolojik sensi-
tizasyon veya azalmis protein sentezine baglidir. Ilk
ilag dozu ile bile anaflaksi ortaya cikabilmektedir.
ilacin tekrarlanan kullanimi ile Grtiker, larinks édemi,
bronkospazm ve hipotansiyon gibi allerjik reaksiyonlar
gorulebilmektedir.

11.Hangisi meme kanseri ile ilgili tiimoér markeridir?
a) AFP
b) bHCG
c) CEA
d) CA-125
e) Alkalen fosfataz
Cevap C (lligin, Temel Ig Hastaliklari, s.1407)

Bkz. Tablo 1.
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Tablo 1. Serum timor “marker’lari

Onerilen
kullanim
Kanser Tdmor “marker’lari sekli&
Meme CEA*, CA15-3, Ca549, 4
M 26, M29, MCA
Gastrointestinal CEA* 3,4
(kolorektal, mide, CA 19-9, Ca195, 4
pankreas) Ca242, CA50, CA72-4
Prostat PSA* 1(?),3,4
PAP* 34
Hepatoselller AFP* 1-4
CEA* 4
Over CA 125* 34
“Galactosyl Transferase” 4
Testis (Germ) AFP* 2-4
hicreli timorler) B-HCG 2-4
LDH*, PLAP* (seminoma) 3,4
Trofoblastik B-HCG 2-4
Kuglk Hucreli NSE, CK-BB 4
Akciger (SCLC)
Neuroblastoma VMA*, Katekolaminler* 1-4
NSE 4
Tiroid Tiroglobulin* 1,4
Kalsitonin* (meddiller ca) 2,4
Bas-boyun SCG 3,4
Myeloma immunoglobulinler* (Bence 2,3
Jones Protein)
Karsinoid 5-HIAA 2
Kemik Alkaline Phosphatase 2-4
Néroendokrin Cesitli hormonlar 2
Nonspesifik Ferritin, “Lipid-bound sialic acid”, 3,4
“marker”’lar “Tissue Polypeptide Antigen”,
“Sialyltransferase”
*FDA onayl

&1- Tarama 2- Tani 3- Prognoz 4- Tedavi yanitinin degerlendiriimesi
ve takip

12.20 yasinda bayan hastada mediasteni tutan
Hodgkin lenfoma hangi tiptir?

a) Burkitt lenfoma

b) Lefositten zengin tip
c) Kiigiik hiicreli lenfoma
d) Nodiiler sklerozan tip
e) Lenfoblastik lenfoma

Cevap D (Beutler, Williams Hematology, 15.baski, 1995,
s.1062; lligin, Temel ig Hastaliklari, s.1314)

Nodller sklerozan tip, en sik goérilen tiptir. Geng, eris-
kin kadinlarda daha ¢ok rastlanir. Mediastinal ve
supraklavikuler yerlesme egilimi vardir. Prognoz iyidir.

13.Kanama zamaninda ve parsiyel tromboplastin za-
maninda uzama ve FVIII aktivasyonunda azalma
hangisinde go6zlenir?
a) Hemofili A
b) FX eksikligi
c) von Willebrand hastaligi
d) Prekallikrein eksikligi
e) FVII eksikligi

Cevap C (Beutler, Williams Hematology, 15.baski, 1995,
s.1458; lligin, Temel Ig Hastaliklari, s.1372)
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von Willebrand hastaligi, primer hemostazin bozuk
oldugu en sik rastlanan konjenital hastaliktir.
Otozomal dominant geger. Klinikte degisen ciddiyette
kanamalarla seyreder. Hastalikta temel patolojik olay
VWF yapiminin eksik ya da bozuk olmasidir. Primer
hemostaz anormalligi ve hafif dizeyde FVIII eksikligi
birliktedir. Genellikle kanama zamani ve PTT uzundur.

14.Hangisi trombositoz nedeni degildir?

a) Demir eksikligi anemisi

b) Neoplazmalar

c) Megaloblastik anemiler

d) Myeloproliferatif hastaliklar
e) Egzersiz

Cevap C (Williams and Wilkins, Wintrobe’s Clinical

Hematology, 10.baski, 1998, s.1781; Obek, I¢
Hastaliklari, s.850)

Trombositoz, trombolitik sayisinin 400.000 mm3'{n
Uzerinde olmasidir. Nedenleri;

. Miyeloproliferatif hastaliklar

. Splenektomiden sonra

. Akut kan kaybindan sonra

. Cerrahi girisim ve travmalarindan sonra

. Hodgkin hastaligi ve diger lenfomalar

. Kanserler

. Bazi kronik iltihabi hastaliklar

. Akut infeksiyonlarin iyilesmesinden sonra

9. Demir eksikligi anemisi

10.Hemolitik anemiler

11.B 4, vitamini eksikliginin tedavisinden sonra
12.Bazi ilaglar

13.Egzersizden sonra

0N OB WN =

15.Paroksismal Noktiirnal Hemoglobiniiri igin

hangisi yanligtir?

a) Hemoliz vardir.

b) Direkt antiglobulin testi pozitiftir.
c) Pansitopeni vardir.

d) Trombozlar goériilebilir.

e) Kok hiicre hastaligidir.

Cevap B (Williams and Wilkins, Wintrobe’s Clinical

Hematology, 10.baski, 1998, s.1264; lligin, Temel Ig¢
Hastaliklari, s.1223)

PNH, edinsel bir hemolitik hastaliktir ve geceleri olan
intravaskuller hemoliz ve hemoglobinilri ataklari ile
karakterizedir. Pansitopeni, demir eksikligi ve tekrar-
layan trombozlarla hasta hekime basvurabilir. PNH’li
hastalarin bazilarinda aplastik anemi veya akut I6semi
gelisebildiginden, bu hasta populasyonunda ilik
aplazisine veya lésemiye neden olan kok hiicre zede-
lenmesinin PNH’ye neden olan somatik mutasyonun
olusmasina yol actigi dusuniulmektedir. Bu hastalik
30-50 yas grubunda sik gézlenir. Hastalikta eritrositler,
komplemanin litik etkisine son derece duyarlidir.
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16.Asagidakilerden hangisi massif splenomegali

yapmaz?

a) Kronik myelositer |16semi
b) Orak hiicreli anemi

c) Myelofibrozis

d) Akut I6semiler

e) Lenfomalar

Cevap D (Braunwald, Harrison’s Principles of Internal Medi-

cine, 14.baski, s.345; lligin, Temel I¢ Hastaliklari, s.1339)

3000 gram Uzerindeki dalak buyumelerine masif
splenomegali denir. Masif splenomegali malarya ve
orak hicreli anemi krizlerinde akut olarak ortaya cika-
bilir. Kronik masif splenomegali ise; miyelodisplastik
sendromlarda, 16semi ve lenfomalarda, orak hucreli
anemi ve talassemi sendromlarinda, Gaucher
hastalijinda, sarkoidozda ve malarya, Kala-azar gibi
parazitik infeksiyonlarda ortaya cikar.

17.Yaygin damar i¢in pihtilagmasi i¢in yanhsi isaret-

leyiniz.

a) Plateletler ve koagulasyon faktorlerinin titketimi
ile yaygin intravaskiiler fibrin birikimi ortaya
cikar.

b) Pekgok hastalik ve bozuklugu bagh olarak dola-
sima prokoagulan materyel salinir.

c) Yaygin endotel hasan ve kolojine maruz kalma
sebebiyle olabilir.

d) Trombosit sayisi arttigindan, yaygin kanamalar
olusur.

e) Trombin zamani uzamistir.

Cevap D (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.1231)

DIC, prokoagiilan maddelerin dolasima karistigi za-
man ortaya ¢ikar. Koagulasyon sistemi intrensek veya
ekstrensek yol tzerinden aktive olabilir. Bu aktivasyon
neticesinde fazla miktarda trombin meydana gelir.
Fazla miktarda fibrinojen kullanilir ve protein C sistemi
aktive olur. Bunun sonucu faktor V ve VIII yikimi ve fak-
tor Xl aktivasyonu artar. Trombin trombosit agregas-
yonuna neden olan bir maddedir ve trombosit sayisin-
da ciddi azalmalara neden olur. Bu olaylar olurken, es
zamanlh olarak Faktér Xll, aktive protein C ve doku tipi
plazminojen aktivatori salinimi ile fibrinolitik sistem ak-
tive olur. Mikrosirkilasyonda fibrin olusarak cesitli or-
ganlarda iskemiye neden olur. Belirgin DIC’'de trom-
bositopeni ve koagllasyon testlerinde bozukluk (PTZ
ve aPTT’ de uzama) gorulir. DIC’'de Oncelikle tetikleyi-
ci faktorleri dizeltmek gerekir.

18.Demir eksikligi anemisi i¢in yanhsi isaretleyiniz.

a) Serbest eritrosit protoporfirini azalir.

b) Kirmizi kiire ferritini azalir

c) Demir eksikligi durumlarinda barsaklardan de-
mir emilimi artar.

d) Demir eksikligi anemisi tedavisinde iki degerli
demir tuzlan kullaniimahdir

e) Kiiglik, soluk kirmizi kiireler ve Fe deposunun
azalmasi ile karakterize kronik anemidir.
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Cevap A (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.1187)

Demir eksikligi anemisinin laboratuvar bulgulari;
-Hemoglobin ve hematokrit diigiik

-OEH, OEHb, OEHbK duisik, RDW artmistir.
-Periferik yayma; anizositoz, poiklositoz, annitositler,
eliptosit ve hedef hucreler

-Retikulosit genelde normal, nadiren azalmigtir.
-Kemik iliginde eritroid hiperplazi

-Yapilan demir boyamasinda, hemosiderin ve sidero-
blast gorilmez.

-Serum demiri dusik, total demir baglama kapasitesi
artmistir.

-Transferrin saturasyonu digsmustur.

-Serbest eritrosit protoporfirini (FEP) artmistir.
-Serum ferritini dismuUstir.

-Eritropoetin dlzeyi artmigtir.

19.Polisitemiler i¢in uygun olmayani isaretleyiniz

a) Gergek polisitemiler hipoksiden dolayi olabilir.

b) Gergek polisitemiler eritropoez regiilasyonunda
bozukluktan dolay olabilir.

c) Renal arter darlginda polisitemi olabilir.

d) Hepatomada polisitemi goriilebilir.

e) Polisitemia vera bir lenfoproliferatif hastaliktir.

Cevap E (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.1275)
Polisitemia vera, miyeloproliferatif bozukluktur.

20.Megaloblastik makrositik anemiler i¢in yanhsi
isaretleyiniz.

a) Megaloblastik hiicreler, gerek sitoplazma gerek-
se ¢ekirdek bakimindan, normal eritroblastlara
gore daha biiyuktiir.

b) Lékopoez anomalisi goériilmez.

c) Mitoz sik gorulir.

d) indirek bilirubin artabilir.

e) LDH artabilir.

Cevap B (Obek, ¢ Hastaliklari, s.718; lligin, Temel i
Hastaliklari, s.1188)

Megaloblastik anemiler, DNA sentezinin bozulmasi ile
kemik iligi ve periferik kanda kendine 6zgu bulgular
veren anemilerdir. Megaloblastik degisiklikler sadece
eritroid seride degil, miyeloid seride ve mega-
karyositlerde de gorilir. Megaloblastlar, gerek sito-
plazma, gerekse cekirdek bakimindan normal eritro-
blastlardan daha bliyukturler. Sik mitoz goralir.
Megaloblastik bir ilikte dev g¢omaklar ve dev
metamiyelositler seklinde I6kopoez anomalileri de bu-
lunur ve periferik kanda nétrofil pargalilarin lob
sayisinda artma saptanir.

Kemik iligindeki inefektif eritropoez sonucu eritroblast-
larin bir kismi tam olgunlagmadan ilikte yikildigindan
kanda indirekt bilirubin ve LDH diizeyleri artar.

21.Multipl Myeloma igin dogru olmayani isaretleyiniz.

a) Osteolitik lezyonlar TNF'ye bagh olabilir.
b) IL-6 multipl myelomada biiyiime faktoru olarak
kabul edilir.
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c) Myeloma proteinleri platelet fonksiyonlari boza-
bilir.

d) Multipl myeloma ¢ogunlukla kirk yasin altinda
goruliir.

e) Enfeksiyonlara yatkinhk vardir.

Cevap D (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.1326)

Multipl miyeloma ileri yas hastaligidir. 40 yas altinda
nadir gorilir. Erkeklerde daha fazladir.

22.KML icin dogru olmayani igaretleyiniz.

a) Daha c¢ok geng erigkinlerde goruliir.

b) Kanda ve kemik iliginde biitiin myeloid seri
hiicreleri artar.

c) Biitiin hastalarda ve 6nemli derecede lenfade-
nopati gorulir.

d) Baslangigta hastaligin % 80'inde anemi vardir.

e) Beyaz kiire sayisi hastalarin hepsinde yiiksektir.

Cevap C (llicin, Temel i¢ Hastaliklari, s.1279)
KML'de klinik 6zellikler;
-Yorgunluk, halsizlik (anemiye bagl)
-Zayiflama, asiri terleme, kilo kaybi
-Masif splenomegali (%90)
-Tromboz ve kanamaya egilim
-Lenfadenopati kronik dénemde beklenen bir bulgu
degildir.
-Kemik agrilari ve sternal duyarlilik.

23.Hangisinde retikiilosit sayis1 azalir?

a) Kan kaybi

b) Demir eksikligi anemisinde, demir tedavisinden
sonra

c) Kemik iligine metastaz yapan kanserler

d) Agir otoimmiin hemolitik anemi

e) Polisitemi

Cevap D (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.1202)
Bkz. Tablo 2.

Tablo 2. Retikulosit sayisini degistiren hastaliklar

Arttiran hastaliklar
Artmis eritrosit yikimi
Kan kaybi
Demir eksikligi anemisinde demir tedavisinden sonra
Megaloblastik aneminin spesifik tedavisinden sonra
Olasi diger hematolojik hastaliklar
Polisitemi
Kemik iligine metastaz yapan kanserler
Di Guglielmo hastahgi
Azaltan hastaliklar
inefektif eritropoez veya azalmis eritrosit yapimi
Agir otoimmiin hemolitik anemi
Arejeneratif krizler
Megaloblastik anemiler
Alkolizm
Miksédem
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24 Aplastik anemiyle ilgili hangisi yanhstir?

a) Mutlak nétrofil sayisindaki azalma, toplam 16ko-
sit sayisindaki azalmaya gore daha garpicidir.

b) Trombositler sayica azdir, ancak fonksiyonlari
normaldir.

c) Tedavi sonrasi ilk diizelen fonksiyon trombopo-
ez ile ilgili olan fonksiyonlardir.

d) Serum demiri ve demir baglama kapasitesi art-
mistir.

e) Lenfosit fonksiyonlari normaldir.

Cevap C (lligin, Temel Ig Hastaliklari, s.1196)

Aplastik anemide 6ncelikle etkilenen seri bilinmemek-
le beraber, tedavi sonrasi en ge¢ duzelen fonksiyon
trombopoez ile ilgili olanlardir.

25.Hangisi von Willebrand hastaligina yol agmaz?

a) Sodyum Valproat kullanimi
b) Lenfoproliferatif hastaliklar
c) Hipertiroidi

d) Wilms timoru

e) Valviiler kapak hastaliklar

Cevap C (lligin, Temel g Hastaliklari, s.1374)

Hipotiroidi sirasinda von Willebrand hastaligi ortaya
cikabilir. Bunlarin diginda, otoimmiin hastaliklar,
miyeloproliferatif hastaliklar seyrinde, Dekstran ve
hidroksietil starch kullanimi sirasinda da vWD ortaya
cikabilir.

26.Hangisi herediter sferositozun komplikasyonlarin-
dan degildir?
a) Aplastik kriz
b) Hepatomegali
c) Hemosiderozis
d) Safra tasi olusumu
e) Bacak iilserleri

Cevap B (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.1207)
Bkz. Tablo 3.

Tablo 3. Herediter sferositozun bulgulari

Klinik Bulgulari Komplikasyonlar
Anemi Krizlerin varhgi
Splenomegali Hemolitik
Sarilik Aplastik

Megaloblastik
Safra tasi olusumu
Bacak Uulserleri
Hemosiderozis

Genellikle otozomal
dominant gegis
Splenektomiye iyi cevap

27.En sik goriilen kalitsal pihtilasma bozuklugu
hangisidir?
a) Hemofili A
b) Hemofili B
c) Protein C eksikligi
d) Antitrombin Il eksikligi
e) Protein S eksikligi

Cevap A (iligin, Temel g Hastaliklari, s.1369)

En sik gorilen kaltsal pihtilagsma bozuklugu FVIII ek-
sikligi (hemofili A)'dir.

28.Hangisi arteriyel trombotik hastalik igin risk fak-
torii degildir?
a) Kan protein bozukluklari
b) Polisitemi
c) Oral kontraseptifler
d) Nefrotik sendrom
e) Sol ventrikiil hipertrofisi

Cevap D (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.1376)
Bkz. Tablo 4.

29.Asagidaki durumlarin hangisinde folik asit eksik-
ligi gelismez?
a) Alkolizm
b) Kati vejeteryan diyetin uygulanmasi
c) Gebelik
d) Kronik hemolitik anemiler
e) Higbiri

Tablo 4. Arteriyel ve vendz tromboz ve tromboemboli icin risk faktorleri

Vendz trombotik hastalik

Arteriyel trombotik hastalik

Sismanlik

Dogum kontrol haplari
Varisli venler

infeksiyon

Travma

Cerrahi

Genel anestezi

Gebelik

Kanser PolisitemiHareketsizlik (immobilite)
Konjestif kalp yetmezIigi
Nefrotik sendrom

Kan protein bozukluklari

Ateroskleroz

Erkek cins

Asiri sigara tiketimi
Hipertansiyon
Diyabetes mellitus

LDL kolesterol
Trigliserid

Aile dykisu

Sol ventrikil hipertrofisi
Dogum kontrol hapi ve dstrojenler
Lipoprotein (a)

Kan protein bozukluklari
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Cevap B (Wintrobe's Clinical Hematology, 10. baski
1998, 5.965)

Kati vejeteryan diyet uygulayanlarda B4, vitamini ek-
sikligi ortaya ¢cikmaktadir.

30.Asagidaki laboratuvar bulgularindan hangisi
polisitemia vera ile uyumlu degildir?

a) Lokosit alkalen fosfataz skorunda artis

b) Serum ferritin diizeyinda artis

c) Serum B4, vitamini diizeyinda artis

d) Serum B, vitamini baglama kapasitesinde artis
e) Total eritrosit voliimiinde artis

Cevap B (Wintrobe's Clinical Hematology, 10. baski
1998, s.2379)

Polisitemia verada depo demirin azaldidi i¢cin serum
ferritin diizeyi diistik bulunur.

31.Agir aplastik anemi tanisi koymak icin diizeltilmis
retikiilosit sayisi hangi degerin altinda bulun-
mahdir?
a) %1
b) % 1.5
c) % 2
d) %3
e)%5

Cevap A (Hoffman, Hematology, 2.baski, 1994, s.342)

Dizeltilmis retikulosit sayisi agir aplastik anemi tanisi
kaynak i¢in % 1'in altinda olmalidir.

32.Diizenli olarak kan vericisi olan bir kisi her verdigi
tinite kan ile ne kadar demir kaybeder?

a) 100 mg
b) 250 mg
c) 750 mg
d) 1000 mg
e) 1200 mg

Cevap B (Wintrobe's Clinical Hematology, 10.baski 1998,
5.987)

Her transfiizyonla viicuda 250 mg demir girmekte ve
her Unite kan donasyonu ile 250 mg demir kaybe-
dilmektedir.

33.Asagidakilerden hangisinde kronik hastalik ane-
misi goriilmez?
a) Subakut bakteriyel endokardit
b) Romatoid artrit
c) Gebelik
d) Konjestif kalb yetmezligi
e) Osteomyelit

Cevap C (Wintrobe's Clinical Hematology, 10.baski,
1998, 5.1012)

Gebelikte ihtiyaci arttgi igin demir ve folik asit eksikligi
ortaya cikar.
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34.Saghkh bir erkekte viicutta depo demir miktari ne
kadardir?
a)1gr
b) 3 gr
c)7gr
d) 10 gr
e) 25 gr

Cevap A (Williams, Hematology 4.baski, 1991, s.329)
Saglikli bir erkekte depo demir miktari 1gr'dir.

35.Hiperiirisemi hangisinde en fazla goriiliir?

a) GIS kanserlerinde

b) Hematolojik tiimorlerde

c) Meme Ca

d) CNS kanserlerinde

e) Tedavisiz kanser olgularinda

Cevap B (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.1471)

Urik asit dizeyinde ylikselme, lenfoma, miyeloma,
kronik miyelmi ve ¢cok yaygin, hizli ilerleyen bazi solid
timérlerde hlcre yapim ve yikim hizinin ¢ok arttigi
durumlarda gérilmekle birlikte asil olarak kemotera-
piye duyarli ve timoér yiki ¢ok ylksek olan l6semi,
lenfoma gibi timarlerin tedavisini izleyen artmig hiicre
yikimina ikincil olarak (timér lizis sendromu) ortaya
¢iktiginda énemli ve acil bir sorun olmaktadir.

36.Hangisi insanda ikincil bir kanser olusturma riski
yuksek olan bir antineoplastik ajandir?
a) Sisplatin
b) 5-fluorourasil
c) Klorambusil
d) Vinkristin
e) Bleomisin

Cevap C (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.1444)
Bkz. Tablo 5.

37.Hangisi hem lokosit hem de trombosit sayilarini
disglrir?
a) Melfalan
b) Siklofosfamid
c) Metotreksat
d) Sisplatin
e) Klorambusil

Cevap E (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.1445)

Klorambusil; KLL, dusuk “grade’li lenfoma, multipl
myeloma, makroglobulinemi, polisitemia rubra vera
gibi uzun sureli tedavi gerektiren hastaliklarin te-
davisinde kullanilir. Hem |6kosit hem de trombosit
sayilarini dislrtr. Bunun diginda ciddi bir yan etkisi
yoktur.
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Tablo 5. Cesitli antineoplastik ajanlarin karsinojeniteleri

insanda ikincil Hayvanlarda
malignansi karsinojenik  Mutajen

Yiiksek risk
Cyclophosphamide
Melphalan
Chlorambucil
Procarbazine
Methyl CCNU
6-Mercaptopurine
Doxorubicin

Diigtik risk
Methotrexate - - -
Cytosine arabinoside - - -
5-Fluorouracil - RE -
Risk bilinmiyor

Bleomycin RE - -
Cisplatin RE RE +
Actinomycin D RE - +
Vincristine RE - -
Vinblastine RE + -

+ 4+ + + 4+
+ o+ o+ + 4+
'

X
m

RE: Rapor edilmemis.

38.Hiperkalsemi ile seyreden en sik 3 kanser hangi-
sidir?
a) Prostat, meme, bobrek
b) Akciger, kolon, meme
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c) Akciger, mide, bobrek
d) Akciger, meme, multipl myeloma
e) Meme, prostat, akciger

Cevap D (llicin, Temel i¢ Hastaliklari, s.1415)

Hiperkalsemi ile seyreden timaoral patolojilerin basin-
da akciger, prostat ile multipl myeloma gelmektedir.

39.Akut nekrotizan miyopati en sik hangisinde

goriiliir?

a) Akciger Ca

b) Kolon Ca

c) Prostat Ca

d) Malign melanoma
e) Hodgkin lenfoma

Cevap A (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.1419)

Akut nekrotizan miyopati kanserlerin kas-sinir kavsagi
Uzerine etkilerindendir. En sik akciger ve mide
kanserinde gorilir. Ekstremite kaslarindan baslar, da-
ha sonra farkins, solunum ve gévde kaslarini tutar,
simetrik kas glgsizIigu ve agn ile karakterizedir.
DTR’leri korunmustur. Hizla ilerler ve 3 ay iginde 6lim-
le sonuglanir.
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1. Asagidakilerden hangisi romatoid artritin tani

kriterlerinden degildir?

a) Subkutan romatoid nodiiller

b) Romatoid faktor pozitifligi

c) En az 1 saat siiren sabah tutuklugu
d) Eritema marginatum

e) Ug veya daha fazla eklemde artrit

Cevap D (Gimdgdis, Klinik Romatoloji, 1999, s.272)

1987 ARA kriterleri sunlardir:

1. En az 1 saat suren sabah tutuklugu

. Ug veya daha fazla eklemde artrit

. PIF, MKF veya el bilek eklemlerinin artriti

. Simetrik artrit

. Subkutan romatoid nodiiller

. Romatoid faktor pozitifligi

. Radyografide el veya bilek eklemlerinde osteopeni
veya erozyonlarin saptanmasi

Eritema marginatum ise akut eklem romatizmasinin
major kriterlerinden birisidir.

NOoO b~ WN

. Asagidakilerden hangisi romatoid artritin remis-
yon kriterlerinden degildir?

a) Sabah tutuklugunun 15 dakikadan az olmasi

b) Halsizligin olmamasi

c) Palpasyon veya harekette duyarliligin olmamasi

d) Eritrosit sedimentasyon hizinin kadin hastalar-
da 30 mm/saat, erkek hastalarda 20
mm/saat’den diisiik olmasi

e) Eklemde deformite olmamasi

Cevap E (Gimdsdis, Klinik Romatoloji, 1999, s.278)

Romatoid artritin 6 remisyon kriteri vardir.

1. Sabah tutuklugunun 15 dakikadan az olmasi

2. Halsizligin olmamasi

3. Eklem agrisinin olmamasi

4. Palpasyon veya harekette duyarliligin olmamasi

5. Eklemlerde ve tendonlarda yumusak doku sisliginin
olmamasi

6. Eritrosit sedimentasyon hizinin kadin hastalarda
30 mm/saat, erkek hastalarda 20 mm/saat’'den disik
olmasi

Bu kriterlerden en az 5 tanesi, birbirini izleyen en az 2
ay slreyle hastada saptanirsa remisyonda oldugu
kabul edilmektedir.

Eklem deformitesi sekeldir. Remisyondaki hastalarda
eskiden gelisen deformite gorilebilir.

3. Asagidakilerden hangi otoantikor, diffiiz skleroder-

mada daha sik oranda pozitif goruliir?
a) ANA pozitifligi

b) Anti-sentromer antikor

c) Anti-Scl 70 antikor
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d) Anti-U1RNP antikor
e) Anti-PM-Scl antikor

Cevap A (Koopman, Arthritis and Allied Conditions, 1997,

s.1434)

Diffiz sklerodermada en sik su otoantikorlar
gOrulmektedir.

ANA pozitifligi %94

Anti-sentromer antikor pozitifligi %2

Anti-Scl-70 antikor pozitifligi %32

. Asagidakilerden hangisi roma kriterlerine gore

ankilozan spondilitin klinik tani kriterlerinden

degildir?

a) Bel omurlarinda hareket kisithhg:

b) iritis oykiisii

c) Gogus ekspansiyonunun azalmasi

d) Radyografide lomber bolgede sindesmofitlerin
gorilmesi

e) Gogiis kafesinde agr

Cevap D (Gimdigdis, Klinik Romatoloji, 1999, s.441)

Roma kriterlerinin klinik tani kriterleri sunlardir:

1. 3 aydan uzun suren istirahat ile artan bel agrisi
2. Iritis dykiisi

3. Bel omurlarinda hareket kisithhgi

4. GOgus ekspansiyonunun azalmasi

5. Gogus kafesinde agr

Radyografide lomber bdlgede sindesmofitlerin
gorulmesi klinik ve radyolojik tani kriteri degildir.

5. CREST sendromu, sinirh sistemik sklerozlu hasta-

larin bir alt grubunu temsil etmektedir. CREST ke-
limesi bazi klinik tutulum isimlerinin bas
harflerinden olusmustur. Asagidakilerden hangisi
yanhstir?

a) C:Kalsinozis

b) R:Raynaud fenomeni
c) E:Endokrin patoloji
d) S:Sklerodaktili

e) T:Telenjiektazi

Cevap C (Koopman, Arthritis and Allied Conditions,

1997, 13.baski, s.1433-1464)
E harfi, 6sefagus dismotilitesini temsil etmektedir.

6. Yer gekimine karsi hareket edemeyen bir kasin kas

giicii degeri Medical Research Councel Skalasina
gore kagtir?

a)1

b) 2

c)3

d) 4

e)5
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Cevap B (Gimiisdis, Klinik Romatoloji, 1999, s.65)

Yer cekimine elimine edildigi zaman hareket edebili-
yorsa, o kasin glici 2, yer gekimine kargl hareket
varsa kas glicu degeri 3'dir.

7. Asagidakilerden hangisi osteoartroza duyarhilhig
arttiran faktorlerden degildir?

a) Osteoporoz

b) Obesite

c) Heredite

d) Hipermobilite

e) Diabetes mellitus, hipertansiyon ve hiperiirise-
mi gibi bazi hastaliklarin varligi

Cevap A (Gimiigdis, Klinik Romatoloji, 1999, s.532,533)

Osteoporoz, osteoartroz igin koruyucu faktorler
arasinda yer almaktadir.

8. Diabetes mellitusta I6komotor sistem tutulumuna
sik rastlanmaktadir. Asagidakilerden hangisi dia-
betes mellitusta alisiimis kas-iskelet tutulumlarin-
dan degildir?

a) Kisith eklem mobilitesi sendromu
b) Dupuytren kontraktiirii

c) Karpal tiinel sendromu

d) Diabetik noropati

e) Sakroileit

Cevap E (Koopman, Arthritis and Allied Conditions, 1997,
13.baski, s.1847-1858)

Sakroileit diabetes mellitusa 6zgl bir tutulum sekli
degildir.

9. Asagidaki hastaliklardan hangisi kas hastaligi
degildir?
a) Muskiiler distrofiler
b) Enflamatuvar myopatiler
c) Myastenia gravis
d) Endokrin veya metabolik myopatiler
e) Kalitimsal metabolik myopatiler

Cevap C (Nickel, Orthopedic Rehabilitation, 1992, s.317)

Myastenia gravis néromuskiiler gegis bozukluguna yol
acan hastaliklardan biridir.

10.Asagidakilerden hangisi serebral palsinin prena-
tal nedenlerinden degildir?
a) Rh faktor uyusmazhgi
b) TORCH grubu enfeksiyonlar
c) Metabolik bozukluklar
d) Dogum asfiksisi
e) Kalitimsal faktorler

Cevap D (Pellegrino, Caring for Children with Cerebral
Palsy, 1998, s.16)

Dogum asfiksisi dogum sirasinda rol oynayan faktor-
lerdendir.
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11.Asagidakilerden hangisi sistemik lupus eritema-
tozusta sik goriilen 6liim sebeplerinden degildir?

a) Enfeksiyon

b) Renal tutulum

c) Aterosklerotik kalp hastaligi
d) Tromboembolik olaylar

e) Serozit

Cevap E (Koopman, Arthritis and Allied Conditions, 1997,
13.baski, s.1319-1345)

SLE’de en sik gorilen 6lim sebepleri renal tutulum,
enfeksiyon, aterosklerotik kalp hastaligi, tromboembo-
lik olaylar veya santral sinir sistemi vaskalitidir.

12.Hangisi osteoartrozun radyolojik bulgularindan
degildir?
a) Sindesmofit
b) Subkondral kemikte skleroz
c) Osteofit
d) Eklem araliginda daralma
e) Subkondral kemikte kistik degisiklikler

Cevap A (Gimdiigdis, Klinik Romatoloji, 1999, s.540)

Sindezmofit sero negatif spondiloartropatilerde
gOrulen bir radyolojik bulgudur.

13.Asagidaki sitokinlerden hangisi toksik sokta
onemlidir?
a) IL-2
b) TNF-alfa
c) TGF-beta
d) IL-4
e) IL-8

Cevap B (Lange, Basic and Clincal Immunology, 1994,
s.110)

TNF, bakteriyel sepsisde sok, hemoraji ve 0lim gibi
sistemik reaksiyonlara aracilik edebilir. Anti-TNF an-
tikorlar septik sok gelisimini 6neleyebilir.

14.Asagidaki kompleman komponentlerinden han-
gisi opsonizasyona aracilik eder?

a) C3b
b) C5a
c) Faktor |
d) C4a
e) C1r

Cevap A (Lange, Basic and Clinical Immunology, 1994,
s.127)

C3b, C3b reseptorlerini tasiyan hicrelerce hedef par-
tiklllerin fagoistozunu arttirir.

15.Koyun eritrositleri ile rozet olusturan hiicre hangi-
sidir?
a) T hiicresi
b) B hiicresi
¢) NK hiicresi
d) Monosit
e) Eozinofil
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Cevap A (Lange, Basic and Clinical Immunogloy, 1994,
s.199)

T hicrelerindeki CD2 (LFA-2) ylizey molekuli koyun
eritrositlerinin ylzeyinde bulunan LFA-3 ile birleserek
rozet olusturur. Bu 6zellik, daha 6nceki T lenfositlerin

tayin edilmesinde kullanilirdi.

16.Pelvis civarinda daha fazla olan yaygin agri, 6rdek
gibi yiriime yakinmalan olan hastalarin serum
kalsiyumu diisiik, alkalen fosfatazi ve serum PTH
yiiksektir. Hastada asagidaki hastaliklardan
hangisi olabilir?
a) Osteomalazi
b) Hiperparatiroidi
c) Hipotiroidi
d) Paget hastaligi
e) Polimiyaljiya romatika

Cevap A (Kelly, Textbook of Rheumatology, 4.baski,
1993, s.1611-1612)

Osteomalazide pelvis civarinda daha fazla olan
yaygin agri, 6rdek gibi yirime yakinmalari olan has-
tanin serum kalsiyumu dislk, alkalen fosfatazi, serum
PTH ylksektir.

17.Halsizlik, artralji, parotis bezi bolgesinde sislik,
yutma gii¢liigii yakinmalari olan RF ve ANA pozitif
olan hastadan asagidaki antikorlardan hangisini
istersiniz?
a) Anti-dsDNA
b) Anti-Ro
c) Anti-sentromer
d) Scl-70
e) Anti-RNP

Cevap B (Kelly, Textbook of Rheumatology, 4.baski,
1993, s5.934)
Halsizlik, artralji, parotis bezi bdlgesinde sislik, yutma
glclugl yakinmalari olan ve RF ve ANA pozitif olan
hastada Sjogren sendromu dusunilir. Bu nedenle
Anti-Ro istenir.

18.Asagidakilerden hangisi Behget hastaligina 6zgii
degildir?
a) Osteofollikiilit
b) Artrit
c) Agizda aft
d) Merkezi sinir sistemi tutulumu
e) Perikardit

Cevap E (Kelly, Textbook of Rheumatology, 4.baski,
1993, 5.1097-1099)

Perikardit Behget hastaligina 6zgu degildir. Digerleri
ise Behget hastaliginda sik gézlenirler.

19.Spondilartropatilerin klinik karakteristikleri igin
yanlis olan hangisidir?
a) Ozellikle alt ekstremitede, asimetrik periferik
artrit
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b) Sakroileitis

c) Romatoid faktor pozitifligi

d) Subkutan nodiillerin olmayisi
e) HLA B 27 ile birliktelik

Cevap C (Van der linden, Textbook of Rheumatology,
5.baski, 1997, s.970)

Spondilartropatilerin klinik karakteristikleri olarak ro-
matoid faktor negatifligi (yoklugu) sézkonusudur.

20.Psoriatik artritin 5 genel tipi i¢in yanlis olani
isaretleyiniz.
a) Distal interfalangier eklemlerin artriti
b) Artritis mutilans
c) Simetrik Poliartrit
d) Simetrik oligoartrit
e) Spondilartropati

Cevap D (Gladman, Textbook of Rheumatology, 5.baski,
1997, s.1000-1001)

Psdriatik artritin dérduincu tipi asimetrik oligoartrittir.

21.Sistemik Lupus Eritamatozus igin yanlis olani
isaretleyiniz.
a) Anemi
b) Lokopeni
c) Lenfopeni
d) Trombositoz
e) Pozitif LE hiicresi

Cevap D (Lahita, Textbook of Rheumatology, 5.baski,
1997, s.1030)

Sistemik Lupus Erithematozus’da Trombositopeni
(pansitopeni) olusur.

22 Sulfasalazin'in yan etkileri i¢in yanhs olani isaret-
leyiniz.
a) Bulanti-kusma
b) Oral ulserler
c) Notropeni
d) Hepatik injiri
e) Retinopati

Cevap E (Clegg, Arthristis and Allied Condition, 12.
baski, 1993, s.639)
Retinopati Sulfasalazin'in yan etkilerinde degildir.

23.Genellikle poliartikiiler tutulum gosteren hastalik-
lar icin yanhs olani isaretleyiniz.
a) Romatoid artrit
b) Sistemik lupus eritematozus
c) Septik artrit
d) Psoriatik artrit
e) Viral artritler

Cevap C (Serpent, Textbook of Rheumatology, 5.baski,
1997, s.382)

Septik artrit genellikle monoartrikilerdir.
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24 Antimalaryal ilaglarin toksik etkileri igin asagida-
kilerden hangisi yanhstir?
a) Alopesia
b) Ototoksisite
c) Retinopati
d) Hepato toksisite
e) Polinoropati

Cevap D (Rynes, Textbook of Rheumatology, 5.baski,
1997, s.755)

Hepatotoksisite, antimalaryal ilaclarin toksik etki-
lerinden degildir.

25.Methotrexate'in Romatoid arritte diisiik doz kul-
lanimi ile ilgili dozu asagidakileden hangisidir?
a) 2,5-5,0 mg/giin
b) 2,5-5,0 mg/ hafta
c) 7,5-15,0 mg/giin
d) 7,5-15,0 mg/hafta
e) 30,0-60,0 mg/hafta

Cevap D (Weinblatt, Textbook of Rheumatology, 5.baski,
1997, s.774)

Romatoid Artrit tedavisinde Mtx. 7,5-15,0 mg/hafta
dozunda kullaniimaktadir.

26.Romatoid Artrit tani kriterleri igin yanlis olani
isaretleyiniz.
a) Sabah sertligi
b) El eklemlerinin artriti
c) Asimetrik artrit
d) Romatoid nodiil
e) Romatoid faktor pozitifligi

Cevap C (Harris, Textbook of Rheumatology, 5.baski,
1997, 5.899)

Romatoid artritin tani kriterlerinden biri de simetrik
artrittir.

27.Sistemik Skleroz'un klinik 6zellikleri igin asagida-
kilerden hangisi yanhstir?

a) Raynaud fenomeni
b) Generalize artralji
c) Sabah sertligi

d) Artropati

e) Malar ras

Cevap E (Seibold, Textbook of Rheumatology, 5.baski,
1997, s.1145)

Malar ras, SLE'nin klinik 6zelliklerindendir.

28.Asagidaki hastaliklardan hangisi otolog antijen-
lere bagh gelisen immiin kompleks hastaliklardan
biri degildir?
a) SLE
b) RA
c) Miksed Cryoglobulinemi
d) Posttreptokokal glomeriilonefrit
e) Renal tiibiiler antigenlere bagh glomeriilonefrit
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Cevap D (Mannik, Arthitis and Allied Conditions A
Textbook of Rheumatology, 11.baski, 1989, s.427)

Poststreptokokal G.N mikrobiyal antijene bagli gelisen
bir immun kompleks hastaligidir. Diger hastaliklar
otolog antijene bagli geligirler. Ayrica bu grupta tiroid
carsinomlu tiroidit, otoeritrosit sensitizasyon nefro-
patisi de otolog antijenle gelisen immun kompleks
hastaliklarindandir.

29.Asagidakilerden hangisi RA'nin ekstraatrikiiler bir
bulgusu degildir?
a) Nodiiller (Romatoid nodiiller)
b) Vaskulit
c) Lenfadenopati
d) Amiloidozis
e) Heterotopik ossifikasyon

Cevap E (Bacon, Arthritis and Allied Conditions A
Textbook of Rheumatology, 11.baski, 1989, s.1968)

Heterotopik ossifikasyon RA'da olmaz. Aksine os-
teopeni olur.

30.Asagidakilerden hangisi RA'nin laboratuvar bul-
gularindan birisi degildir?
a) Normokromik, normositik anemi
b) ESR (eritrosit sedimantasyon hizi)'nda artma
c) CRP yiiksekligi yada (+)'ligi
d) Alfa 2 ve fibrinojen yiiksekligi
e) Ig D yiiksekligi

Cevap E (Baum, Arthritis and Allied Conditions A
Textbook of Rheumatology, 11.baski, 1989, s.745)

Romatoid Artritte Ig G (6zellikle seropozitif hastalarda)
Ig A ve Ig M yiikselir. Ig D normal ya da dusuktr.

31.Asagidakilerden hangisi modifiye New-York kriter-

lerine gore ankilozan spondilitin tani kriterlerinden

degildir?

a) Egzersizle diizelen, istirahatle rahatlayan en
azindan 3 aydan fazla siiren bel agrisi

b) Sagittal ve frontal planlarda lumbal omurga
hareketlerinin kisitlanmasi

c) Normal yas ve seks Olgiimlerine gore gogiis
ekspansiyonunun kisitlanmasi

d) Boyun hareketlerinin her yonde kisitlanmasi

e) Bilateral sakroileit, Grade 2-4

Cevap D (Ball, Arthritis and Allied Conditions A Textbook
of Rheumatology, 11.baski, 1989, s.935)

Ankilozan Sondilitin tani kriterlerinde diger 4 sikka
ilaveten unilateral sakroileit grade 3-4 vardir. Boyun
hareketlerinin kisitlanmasi Ankilozan Spondilitin bir
tani kriteri degildir.

32.Asagidakilerden hangisi Psoriatik artritin ekstra-
artikiiler tutulumlardan biri degildir?
a) iritis
b) Miyopati
c) Gastrointestinal amiloidosiz
d) Vaskiilitis
e) Ates
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Cevap D (Bennett, Arthritis and Allied Conditions A
Textbook of Rheumatology, 11.baski, 1989, s.960)

Psoriatik artritte vaskiilit gortilmez. Diger siklarda ilave
extraartiktler bulgulari; konjonktivit, episkleit, kera-
tokonjonktivitis sicca, Sjogren sendromu, aort yetmez-
ligi, renal amiloidozdur.

33.Asagidakilerden hangisi Behget Sendromu’nun
major tani kriterlerindendir?
a) Artrit
b) Epididimit
c) Glomerilonefrit
d) Migratuvar siiperfisiyal flebit
e) Hipopiyonlu iritis
Cevap E (Ehrlich, Arthritis and Allied Conditions A
Textbook of Rheumatology, 11.baski, 1989, s.999)

Behget sendromunun major tani kriterleri, oral Ulserler,
hipopiyonlu iritis, genital Ulserler, piyoderma ve cilt
lezyonlaridir.

34.Asagidakilerden hangisi Jones kriterlerine gore
romatik fever'in (ARA'In) major tani kriterlerinden
degildir?
a) Poliartrit
b) Eritema marginatum
c) Artralji
d) Kardit
e) Korea

Cevap C (Tarant, Arthritis and Allied Conditions A
Textbook of Rheumatology, 11.baski, s.1222)

Altralji minor bir tani kriterdir. Yukaridakiler diginda
subkutan nodullerde majér tani kriteridir.

35.Asagidaki ilaglardan hangisi sekonder hiperiirise-
mi yapmaz?
a) 2 myg/ giin salisilat
b) Ethambiitol
c) Sulfinpirazon
d) Pirazinamid
e) Tiazid grubu ditliretikler

Cevap C (Wotmann, Arthritis and Allied Conditions A
Textbook of Rheumatology, 11.baski, 1989, s.1679)

Sekonder hiperirisemi yapan ilaglar 2 mg/gin salisi-
lat, ditretikler, alkol, levodopa, 200 mg/guniin altinda
fenilbutozan, etambditol, Pirazinamid ve nikotinik asid-
dir. Sulfinpirazon ise Urik asit seviyesini dustren bir
ilactir.

36.Asagidakilerden hangisi Romatoid Faktor pozitif-
ligi yapmaz?
a) SLE
b) Hepatitis
c) Tiiberkiiloz
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d) Kronik karaciger hastaliklari
e) Reiter hastaligi

Cevap E (Tighe, Textbook of Rheumatology, 5.baski,
1997, 5.243)

Reiter hastaligi seronegatif Spondiloartropatilerdendir
ve RF (-) dir.

37.Asagidaki hastaliklarin hangisinde ANA (-) dir?

a) Sistemik Sklerosiz

b) Miksed Konnektif doku hastahgi
c) Polimiyositis

d) Osteorartroz

e) Sjogren sendromu

Cevap D (Peng, Textbook of Rheumatology, 5.baski,
1997, 5.250)

Osteoartrozda loboratuvar normaldir.

38.Asagidaki bulgulardan hangisi Reiter Sendro-
mu’nda goriilmez?
a) Asimetrik oligoartrit
b) Uretrit
c) Genital lilserasyon
d) Konjonktivit
e) Eritema marginatum
Cevap E (Fan, Textbook of Rheumatology, 5.baski, 1997,
5.984)

Eritema marginatum ARA'nin bir bulgusudur. Reiter
sendromunda rastlanmaz.

39.Nongonokokal bakteriyel artritlerin adultlardaki
en sik sebebi hangisidir?
a) Streptokokus Pnémonia
b) Klamidyalar
c) Yersinia enterokolitika
d) Stafilokokus Aereus
e) Hemofilus influenza

Cevap D (Goldberg, Textbook of Rheumatology, 5.baski,
1997, s.1441)
Adultlarda nongonokokal bakteriyel artritlerin en sik
sebebi %60 oraninda Staf. aereustur.

40.SLE'nin tani kriterlerinden olmayan hangisidir?

a) Malar rash

b) Ploritis

c) Fotosensitivite
d) Psikoz

e) Korea

Cevap E (Lohita, Textbook of Rheumatology, 5.baski,
1997, s.1030)

Korea ARA'nIn spesifik major kriteridir.
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1. Asagidakilerden hangisi infektif endokarditin peri-

ferik bulgularindan birisidir?

a) Rose spot

b) Roth spot

c) Miiller belirtisi

d) Musset arazi

e) Pins-Ewart belirtisi

Cevap B (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.2116)

infektif endokardit, cogunlukla bakterilerle gelisen,
kalp kapaklarinin, konjenital kardiyovaskuler lezyon-
larin, prostetik kapak veya diger prostetik materyalin
bir infeksiyon hastaligidir. En sik etken streptokok-
lardir (%60-80). Hastalarin Ugte ikisinde infektif en-
dokarditin periferik bulgularina rastlanilir. Bunlar
arasinda splinter hemorajiler, Osler nodilleri,
Janeway lezyonlari, retinal (Roth spot) lezyonlar, ¢o-
mak parmak ve splenomegali sayilabilir.

2. Asagidakilerden hangisi akut Ml durumunda trom-

bolitik tedavi uygulamasi i¢in bir kontrendikasyon
teskil etmez?

a) Aktif kanama

b) Muhtemel aortik diseksiyon

c) Hipertansif kriz

d) Diabetik retinopati

e) ileri yas

Cevap E (iligin, Temel I¢ Hastaliklari, s.337)

Trombolitik ajanlarla tedavi edilen hastalarda en kor-
kulan komplikasyon kanamadir ve ¢cogunlukla damara
giris yerlerinde gorilir. Trombolitik ajanlar, aktif i¢
kanamasi olanlarda, kanama diyatezi olanlarda, aort
disseksiyonunda, hemorajik retinopatide, yakin za-
manda olmus travmalarda, intrakraniyal timorlerde ve
hipertansif krizlerde verilmemelidir.

3. Asagidaki antiaritmik ilaglardan hangisi atrial fibri-

lasyon tedavisinde kullaniimaz?
a) Digoksin

b) Mexiletin

c) Amiodaron

d) Verapamil

e) Prokainamid

Cevap B (iligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.199)

Atrial fibrilasyon, atrium depolarizasyon hizinin gok
ylksek (400-600/dak) oldugu bir aritmidir. Atrial fibri-
lasyonun sinus ritmine ¢evrilmesinde ve bu ritimde
kalmasinda Kinidin, Prokainamid, Disopiramid,
Amiodaron gibi antiaritmik ilaclardan yararlanilir. Atrial
fibrilasyonda ventrikil hizinin azaltiimasi igin digitalis,
propranolol, verapamil kullanilabilir.
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4. irregiiler konturu olan ve proksimal yerlesimli ko-

roner arter lezyonunda hangi tedavi segenegini
tercih edersiniz?

a) PTCA

b) Stent

c) Excimer laser

d) Medikal tedavi

e) Direcximal aterektomi

Cevap A (Tupol, Interventional Cardiology, s.195; lligin,

Temel i¢ Hastaliklari, s.321)

Perkutan transluminal koroner anjiyoplasti (PTCA),
onceleri diskret, proksimal lokalizasyonlu, kalsifik ol-
mayan tek damar lezyonlarinda uygulanirken, bugin
gelisen teknik ve kazanilan deneyimler sonucu sol
ana koroner lezyonu ve ciddi, diffiz ¢ok damar
hastali§i disinda yaygin olarak kullaniimaktadir.

5. Akut perikardiyal tamponat’ta tedavi hangisidir?

a) Antibiyotik

b) Diiiretik

c) Digital

d) Antiaritmik

e) Perikardiyosentez

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

s.1493; lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.379)

Akut perikardit nedeniyle pariyetal perikardin hasar-
lanmasi sonucu, normalde 15-50 ml arasinda degisen
perikarddaki sivi miktarinin artmasina perikardiyal ef-
fuzyon denir. Perikardiyal efflizyon genellikle dusuk bir
intraperikardiyal basin¢ ile olusup sessiz bir klinik
tablo goésterebildigi gibi, kimi zaman da bu basincin
artmasi ile kardiyak kompresyon yaparak kalp tam-
ponadina yol agabilir.

Kalp tamponadinda fizik muayene bulgulari (Beck tri-
ad);

-Boyunda vend6z dolgunluk

-Sistemik arteriyel hipotansiyon

-Pulsus paradoksus (sistolik kan basincinin 10 mmHg
veya %10 oraninda dismesi)

Hastaya tani konuldugunda acil olarak perikardiyo-
sentez uygulanir.

6. Trombolitik ajanlardan hangisi en ¢ok pihti selek-

tiftir?

a) Streptokinaz

b) Urokinaz

c) Heparin

d) Doku tipi plazminojen aktivatorii
e) APSAC
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Cevap D (Braunwald, Heart Disease A Textbook of

Cardiovascular Medicine, 5.baski, 1997, s.1821; lligin,
Temel ¢ Hastaliklari, s.337)

Fibrinolitik ajanlar 2 jenerasyondur.

1. Jenerasyona streptokinaz, trokinaz ve APSAC gi-
rer. Bunlarin pihti selektivitesi yoktur.

2. Jenerasyon trombolitik ajanlardan doku plazmino-
jen aktivatori (t-PA) ve single-chain Grokinaz plazmi-
nojen aktivatéri sayilabilir. Bu gruptaki trombolitik
ajanlar pihti spesifiktir ve bundan dolayi sistemik
kanama komplikasyonlari daha azdir.

7. Hipertansif bir hastaya, klinik durumlardan hangisi

eslik ederse, o hastada B-bloker kullanimi uygun

degildir?

a) Koroner arter hastaliginin eslik ettigi hipertansif
hastalar

b) Hiperkinetik hipertansif hastalar

c) Anksiyetenin eslik ettigi hipertansif hastalar

d) Depresyonun eslik ettigi hipertansif hastalar

e) Vazodilatator tedavi gerektiren hipertansif has-
talar

Cevap D (Kaplan, Heart Disease, 5.baski, 1997, s.853;

lligin, Temel Ig Hastaliklari, 5.275)

Ozellikle sempatik tonusun artmasi sonucu hiperdi-
namik dolagsim semptomlari olan tasikardik hipertan-
siflerde, geng hipertansiflerde ilk ilag olarak kullanila-
bilirler. Beta adrenerjik blokerler kalp kontraktilitesi ve
kalp atim hizini azaltarak kalp debisini dusdrirler.
Ayrica renin sekresyonunu azalttiklari ve santral sinir
sisteminde sempatik aktiviteyi etkiledikleri bilinmekte-
dir. Beta blokerler, bronkospazm olusturduklarindan
bronsiyal astimda ve obstriiktif akciger hastaligi olan-
larda kontrendikedir. Periferik tikayici damar hastaligi
ve Raynaud hastaligi olanlarda dolagimi olumsuz et-
kilediklerinden verilmemelidir. Diyabetiklerde insulin
etkisini degistirdigi icin dikkatli olunmali, gerekirse 31
selektif olanlar secilmelidir.

8. Venoz dolgunluk, hepatomegali, asit, alt ekstremi-

telerde 6dem bulgulan olan ve tiiberkiiloz oykiilii
kronik perikarditli olguda hangi tip perikarditi
diigtiniirsiiniiz?

a) Kardiyak tamponad

b) Bakteriyel perikardit

c) Fibrinoz perikardit

d) Epangmanh perikardit

e) Konstriktif perikardit

Cevap E (Braunwald, Heart Disease A Textbook of

Cardiovascular Medicine, 5.baski, 1997, s.1498; lligin,
Temel ¢ Hastaliklari, s.382)

Perikardin fibrozis, kalinlasma ve yapisikliklar géstere-
rek rijid hale gelmesine bagl olarak kalpte kompresif
etki ile ge¢ diyastolik dolusu engelleyip sag kalp yet-
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mezligini taklit eden klinik tablo olusturmasina kons-
triktif perikardit denir. Klasik neden tiiberkuloz denilse
de bugun igin etiyolojik cogunlugunu idiyopatik olanlar
teskil eder. Klinikte, karaciger konjesyonuna ait semp-
tomlar, bacaklarda sislik, istahsizlik, halsizlik, dispne,
dispeptik sikayetler bulunur.

Fizik muayenede, tasikardi, aritmiler, pulsus paradok-
sus, hipotansiyon, dolgun boyun venleri gorulir.

9. Erigkinlerde en sik rastlanan konjenital kalp has-
tahgr hangisidir?
a) ASD
b) VSD
c) PDA
d) Aort koarktasyonu
e) Diizeltilmis transpozisyon

Cevap A (Alexander, Hurst’'s The Heart, 9.baski, 1998,
s.2008; lligin, Temel ig Hastaliklar, s.297)

Asiyanotik konjenital kalp hastaliklari igerisinde,
cocukluk yas grubu iginde en sik gorileni VSD'dir.
Bunu ASD ve PDA izler. Erigkinlerde ise en sik ASD
goralir. ASD tim konjenital kalp hastaliklarinin
%10’udur. Kizlarda 2 kat fazla gériilir. ideal ameliyat
zamani 5 yas civarindadir.

10.Variant angina pectoris tedavisinde ilk segenek
ajan hangisidir?
a) Diliretikler
b) Kalsiyum antagonistleri
c) Aspirin
d) ACE inhibitorleri
e) Beta blokerler

Cevap B (Alevander, Hurst’'s The Heart, 9.baski, 1998,
s.1336; lligin, Temel ig Hastaliklari, s.321)

Bkz. Tablo 1.

Tablo 1. Antianjinal tedavi segimi

Anijina tipi ilag!

Stabil efor anjinasi N, BB, CaB

Anstabil anjina N, CaB, BB

Vazospastik anjina N, CaB

Anjina ile birlikte olan durumlar

Hipertansiyon BB, CaB

Diyabet N, CaB

Kalp yetmezligi N, BB*, CaB*

AV Blok N, nicardipine veya nifedipine
Kronik obstriktif akciger hastaligi N, CaB, kardiyoselektif BB
Periferik vaskuler hastalik N, CaB, kardiyoselektif BB
Bradiaritmiler N, Nicardipine veya nifedipine
Tasiaritmiler BB, diltiazem veya verapamil
Yeni miyokard infarktlsu BB, Aspirin

1 Listedeki ilk ilac monoterapide ilk secilecek ilactir. Cogu vakada
kombine tedavi verilir.

* Bu durumda dikkatli kullaniimahdir.

BB: beta bloker, CaB: kalsiyum kanal blokeri, N: Nitrat
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11.Dressler sendromu ile ilgili olarak hangisi yan-
hstir?
a) Tedavide nonsteroid antiinflamatuvar ajanlar

kullanilir.

b) Otoimmiinite sorumludur.
c) Hastalarda yan agrisi1 yakinmasi vardir.
d) En sik infarktiisiin ilk ti¢ giinii icinde goriiliir.
e) Genellikle sedimentasyon hizi yiiksektir.

Cevap D (Braunwald, Heart Disease A Textbook of
Cardiovascular Medicine, 5.baski, 1997, s.1256; lligin,
Temel I¢ Hastaliklari, s.336)

Dressler sendromu (postmiyokardiyal infarktis
sendromu), infarktisu izleyen 2-10 hafta sonra
gorulur. Klinik olarak, ates, gégus agrisi, poliserdzitise
ait belirtilerdir ve tekrarlama egilimindedir. MI'de %1-3
oraninda goérualar.

12.Aorta ve pulmoner arterin tek kok halinde ¢iktigi
konjenital anomali hangisidir?

a) Fallot tetralojisi

b) Trunkus arteriosus
c) Sag aortik ark

d) Scimitar sendrom
e) Ebstein anomalisi

Cevap B (Alexander, Hurst’'s The Heart, 9.baski, 1998,
8.200; lligin, Temel ig Hastaliklari, s.296)
Trunkus Arteriozusta, ventrikillerden tek bir arteriyel
cikis ve mutlak bir ventrikiller septal defekt vardir.
Erken cocukluk déneminde pulmoner kan akiminin
artmasi ve basincinin yikselmesi nedeniyle sik kalp
yetmezligi ataklari gorulir.

13.Asagidakilerden hangisinde egzersiz testi igin
kontrendikasyon vardir?
a) Stable angina pektoris
b) EKG de koroner arterde 6nemli darlik
c) Sol ana koroner arterde 6nemli darlik
d) Aort kapaginda hafif darlik
e) Kontrol altindaki hipertansiyon

Cevap C (lligin, Temel Ig Hastaliklar, s.156)
Egzersiz Testi Kontrendikasyonlart;

. AMI

. Akut miyokardit veya perikardit

. Bilinen sol ana koroner arter lezyonu

. Onemli aort darligi

. Onemli hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopati

. Kontrol edilemeyen hipertansiyon

. Dekompanse konjestif kalp yetmezligi

. Ciddi ventrikuler aritmiler

O ~NO O WN =

14.Stable angina pektoris'li hastalarda asagida belir-
tilen EKG bulgularindan hangisi en sik rastlani-
landir?

a) Lateral prekordiyal derivasyonlarda T dalgasi
negatiflesmesi
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b) D1, aVL, V5-V6 da ST ¢okmesi
c) Sol dal blogu

d) D2, D3, aVF de Q dalgasi

e) Normal EKG

Cevap E (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.315)

EKG, stabil anjinali hastalarda bazal sartlarda normal
olmasina ragmen, spontan veya provake edilmis anji-
na sirasinda horizontal veya downsloping ST segment
depresyonu, T dalgasinda sivrilesme veya inversiyon,
nadiren ST segmentinde yikselme gdzlenir. Klinik be-
lirti vermedigi halde, aralikhi ¢ekilen EKG’lerin birinde
infarktUs bulgularinin goérulmesi, klinik olarak kendini
belli eden infarktiise goére daha koti prognozu
distndurdr.

15.Sol atriumu en fazla buyuten kapak hastalig

hangisir?

a) Mitral darhgi

b) Mitral yetmezligi
c) Aort darhgi

d) Aort yetmezligi
e) Pulmoner darlik

Cevap B (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.355)

Mitral reglrjitasyonunda, sol atriuma pulmoner vendz
yoluyla gelen kana ek olarak, sistolde, ventrikilden di-
namik olarak regurjite olan kan da eklenir. Sol atrium
volim ve basing, sol ventrikiilde voliim yuklenimi al-
tinda kalir.

16.inferoposterolateral MI gegiren hastada biiyiik

olasilikla hangi damar tikanmigtir?

a) Diygonal arter

b) Septal Arter

c) Left anterior descending
d) Circumflex arter

e) Posterolateral dali

Cevap D (lligin, Temel ic Hastaliklari, s.322)

Sol 6n inen dalin (LAD) tikanmasiyla olusan infarktts
sol ventrikdlin apikal ve anterior bdlgelerinde, inter-
ventrikiiler septumda, anterolateral duvardaki papiller
kaslarda ve sol ventrikilin inferoapikal duvarinda
gelisir. Sirkumfleks (Cx) artere bagli infarktlsler, sol
ventirk(iliin lateral ve inferoposterior duvarini tutar.
Sag koroner arter (RCA) tikanmalarinda sol vent-
rik(ltin inferoposterior duvarinda, interventrikiiler sep-
tumun inferior kisminda, posteromedial papiller kas in-
farktlisii ve ayrica sag ventrikllde infarktis geligebilir.

17.Cift sistolik pik olusturan nabiz hangisidir?

a) Pulsus tardus

b) Pulsus bisferiens
c) Pulsus alternans
d) Pulsus bigeminus
e) Pulsus paradoksus
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Cevap B (Braunwald 1997 s.22; lligin, Temel Ig b) Propafenon

Hastaliklari, s.134) c) Pindolol
Pulsus bisferiensde nabiz sistolde, iki pozitif dalga d) Fenitoin
olarak palpe edilir. Aort yetmezligi/aort yetmezligi+aort e) Diltiazem

darhgr (kalp yetmezligi olusmussa kaybolur),
hipertrofik kardiyomiyopati ve hiperkinetik hallerde
gOrulir.

Dikrotik nabizda, sistol ve diastolde iki tepe nabiz
alinir.

Pulsus alternansta, aralar esit bir kuvvetli bir zayif
amplitidli nabiz s6z konusudur.

Pulsus bigeminusta ise aralari esit olmayan bir nor-
mal, bir kuvvetli nabiz vardir.

Cevap C (Braunwald 1997 s.615; (lligin, Temel Ig
Hastaliklari, s.237)

Bkz. Tablo 2.

20.Akut perikarditin EKG bulgularindan dogru olani
isaretleyiniz.
a) Yaygin ST segment yiikselmesi
b) Ventrikiiler aritmiler
c) Q dalgasi
d) Resiprokal degisiklikler
e) QRS genellikle anormaldir.

Cevap A (Gék, Kilinik Kardiyoloji s.461; lligin, Temel I¢
Hastaliklari, s.378)
Akut perikardit tanisi igin seri EKG incelenmesi son
derece 6nemlidir. G6gis agrisinin basladidi ilk giin-
lerde aVR ve V1 disindaki derivasyonlarda, acikligi
yukari bakan yaygin ST segment yikselmesi ile T dal-
gasi sivrilesmesi gorulir.

18.Hangisi Kalp Yetmezliginin major kriteridir?
a) S3 gallo
b) Pretibial 6dem
c) Egzersiz dispnesi
d) Hepatomegali
e) Plevral effiizyon

Cevap A (Braunwald 1997 s.445; lligin, Temel I¢
Hastaliklari, s.174)

Kalp yetmezliginde dinlemekle S3 gallo alinir. Bu
erken diyastolde, ventrikilin hizli dolug evresinde

duyulan dstik frekansl ek bir sestir. En iyi olarak has- 21.Asagidakilerden hangisi ani 6lim igin yanhstir?

ta sol lateral pozisyonda yatarken, apekste duyulur.
Cocuklarda ve geng eriskinlerde S3 fizyolojik ses
olarak duyulabilir. Yetmezlikte olan kalpte yliksek sem-
patik aktivasyon nedeni ile olusan tasikardi ile birlikte
duyulan S3, S3 gallo adini alir ve kalp yetmez-liginin
patogmonomik bir bulgusunu olusturur.

a) Yetigkinlerde ani olumlerin %90'n1 koroner
hastaligindan kaynaklanir.

b) Ani 6liimlerin ¢cogunlugu erkeklerde olusur.

c) Kroner arter hastaligina bagh ani oltimlerin en
sik sebebi asistolidir.

d) Kroner arter hastaliginin hemen hemen yarisi

ani oliimle sonuglanir.
e) Semptomlarin ortaya ¢ikisindan en ¢ok 1 saat
icinde olusan oliimdiir.

19.Hangisi Calss 3 antiaritmik ilagtir?
a) Meksiletin

Tablo 2. Antiaritmik ilaglarin siniflandiriimasi

I. Membran stabilize edici veya lokal anestezik ajanlar: Bunlar iletimi yavaglatirlar, eksitabilite ve otomatisiteyi azaltirlar.
A. lletimde orta derecede yavaslama ve aksiyon potansiyeli siiresinde uzama yapan antiaritmikler. Bunlar QRS siiresinde ve
QT’de uzama yaparlar.

Qunidine Ajmalin Disopyramide
Procinamide Pirmenol
B. lletimde hafif degisme, aksiyon potansiyeli stiresinde kisalma yapan ilaglar. Bunlar QRS siiresini ve QT’yi etkilemezler.
Lidocaine Phenytoine Tocainide
Mexiletine Aprindine Ethmozine
C. iletimde belirgin yavaglama yapan ilaglar. Bu grup ilaglar aksiyon potansiyeli siiresinde hafif degisme yaparlar. QRS siiresini
uzatirlar.
Encainide Propaphenon
Flecainide Lorcainide
Il. Beta blokerler:
Propranolol Atenolol Pindolol
Nadolol Timolol Acebutolol
Metoprolol Alprenolol Oxprenolol
lll. Aksiyon potansiyeli siiresini ve refrakter periyodu uzatan ilaglar: Bunlar QT’yi uzatirlar.
Bretylium Bethanidine Amiodarone
Sotalol Clofilium
IV. Kalsiyum kanallarini bloke eden ilaglar:
Verapamil Diltiazem Bepridil
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Cevap C (lligin, Temel ig Hastaliklari, s.259)

Ani kalp élimu, daha 6nce kalp hastaligi oldugdu bili-
nen veya bilinmeyen bir kiside; akut semptomlarin
baslamasiyla bir saat icinde ani biling kaybi ile ortaya
cikan, kardiyak nedenlere bagli dogal bir 6limdar.
Tdim koroner kalp hastaligi olimlerinin yaklagik
yarisinin ani ve beklenmedik oldugu goésterilmigtir. Ani
6lumin maksimum oldugu iki yas grubu; dogum ile 6
ay arasinda ve 45-75 yaslari arasindadir. Koroner
arter spazmi, ciddi aritmilere ve ani kalp élimune ne-
den olabilir.

22.injektiff endokarditte en sik komplikasyon ve
olim sebebi nedir?

a) Dalak infarktiisu.

b) Pulmoner infarktiis.

c) Norolojik komplikasyonlar.
d) Renal infarktiis.

e) Kalp yetersizligi

Cevap E (lligin, Temel I¢ Hastaliklari, s.2118)

infektif endokarditin en énemli komplikasyonu kalp
yetmezligidir. Kalp yetmezligi olan hastalarda mortalite
daha fazladir. Diger komplikasyonlar arasinda en sik
rastlanilani embolilerdir.

23.Aort stenozunda fizik muayene bulgusu degildir?

a) Yavas yiikselen ve yavas kaybolan karotis nab-
z

b) Nabiz basinci dardir.

c) Kalp sol ve asagiya kaymistir.

d) Aort odaginda sistolik thrill alinir.

e) Ufiiriim kresendo-dekresendo vasiftadir.

Cevap C (lligin, Temel ig Hastaliklari, s.343)

Aort stenozunda sistolik basing diser, nabiz basinci
daralir. Aort stenozunun karakteristik nabzi (Pulsus
parvus et tardus), el altinda yavas yavas yukselen,
cikan bacakta anokrotik ¢entigi belirgin olan, gecikmis
yuvarlak bir doruk yaptiktan sonra yavas yavas el al-
tindan gekilen, diusuk amplitidIi bir nabizdir.

24.Carpinti yakinmasi ile bagvuran hastanin c¢ekilen
EKG'sinde P dalgalan goriinmiiyor ve R-R
mesafeleri vurudan vuruya degisiklik gosteriyor.
Tanida ne disinursiuniz?

a) Atrial tasikardi

b) Atrial fibrilasyon

c) Ventrikiiler tasikardi
d) Ventrikiiler fibrilasyon
e) Hasta siniis sendromu

Cevap B (Tiirkiye Klinikleri, Hizlh EKG Yorumu, 1999,
s.131)

Atrial fibrilasyonda P dalgasi gorilmez, izoelektrik
¢izginin dlzensiz olarak titrestigi tesbit edilir. QRS
cevabl yavas veya hizli, ancak diizensizdir.
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25.Ani basglayan yirtici karekterde gogiis ve sirt agrisi
tanimlayan bir hastada sol kolda radiyal nabiz
alinmiyor. TA:170/100, EKG: siniisal tasikardi,
telegrafide mediastende genisleme saptaniyor en
olasi taniniz nedir?

a) Akut miyokard infarktiis

b) Akut pulmoner embolizm

c) Dissekan aort mevrizmasi
d) Kararsiz angina pertoris

e) Abdominal aort anevrizmasi

Cevap C (llicin, Temel ic Hastaliklar1, s.389)

Dissekan aort anevrizmasi, sistolik basincin artip,
kanin mediya tabakasi icine girmesiyle intima ve ad-
ventisiyanin birbirinden ayriimasidir. En sik sebep
hipertansiyondur. Erkeklerde 2 kat daha fazla bulunur.
%90’Inda siddetli agri vardir. Agri genellikle gogiste
hissedilir ve yirtilma, bigak saplanmasi seklinde baslar
ve ayni siddette devam eder. Hasta sok tablosunda ol-
masina ragmen kan basinci normal veya yuksektir.
EKG’de sol ventrikll hipertrofisi bulunabilir. Tele’de
aorto genisler. Teshisi kesinlestirmek igin aortografi
yapiimaldir.

26.Kontraksiyon esnasinda ventrikiillerin yenmesi
gereken gii¢ asagidakilerden hangisinin tanimi-
dir?
a) Prelood (On yiik)
b) Afterlood (Ard yiik)
c) Kontraktilite
d) Ejeksiyon fraksiyonu (EF)
e) Pulmoner kapiller kama basinci (PCWP)

Cevap B (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.139)

Afterload; Ventrikll kontraksiyonu basladiktan sonra,
ejeksiyonun saglanmasi igin ventrikilin yenmek
zorunda oldugu kuvvettir.

Preload; Kontraksiyon dncesi kas liflerinin uzunlugunu
belirleyen pasif yuktur.

27.Atheroskleroz patogenezinde o6nemli bir yere
sahip olan kopik hiicrelerinin orijini asagidaki
hiicrelerden hangisidir?

a) Monosit ve diiz kas hiicreleri

b) Monosit ve endotel hiicresi

c) Trombosit ve endotel hiicresi

d) Duiz kas hiicresi ve endotel hiicresi
e) Monosit ve trombosit

Cevap A (Lilly, Pathophsiology of heart disease, 1993;
lligin, Temel Ig Hastaliklari, s.305)

Yagli cizgiler aterosklerozun en sik rastlanan lezyon-
lardir. Yagh cizgiler buyirken monositlerin endotele
tutunmalari, intimaya go¢u ve makrofajlara déntisimu
artar. Mediadan intimaya go¢ eden diz kas hucreleri
de lipitle yUklenerek kdpuk hucreleri gérindmuna alir-
lar.
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28.Akut Ml erken donemde kardiyak enzimlerin yiik-
selme sirasi asagidakilerden hangisidir?
a) Troponin-T, CK-MB, SGOT,LDH
b) SGOT, LDH, CK-MB,troponin-T
c) Troponin-T,CK-MB, LDH, SGOT
d) CK-MB, SGOT, LDH, troponin-T
e) Troponin-T, SGOT, CK-MB,LDH

Cevap A (Braunwald, Heart Disease A textbook of car-
diovascular medicine, 5.baski 1997; lligin, Temel ic
Hastaliklari, s.329)

Troponin-T: 3.5-10 saat iginde yukselir. 2-5. gunlerde
plato gizer. Troponin-T’'nin sensitivite ve spesi-
fisitesinin yUksek olmasinin nedeni (%96-100) kalbe
6zgl olmasinin yanisira, tani penceresinin oldukca
genis olmasiyla ilgilidir.

CK-MB: 4-8 saat sonra ylkselir. 24 saatte zirveye
varir, 3-4 gin sonra normale doner. Kalp disi diger
dokularda az miktarlarda CK-MB izoenzimi bulun-
masina ragmen, CK-MB artisi pratikte AMI sonucu
kabul edilir.

SGOT (AST): 8-12 saat iginde yiikselir. 18-36 saatte
zirveye varir ve 3-4 glin iginde normale doner. Rutinde
kullaniimaz.

LDH: 24-48 saat sonra yukselir, 3-6 gunde zirveye
varir ve 8-14 giinde normale doner. Yalanci pozitiflik
coktur.

LDH1/LDH2 oraninin 1’den buyik olmasi AMI'in kesin
tanisi igin yeterli kabul edilir.

29.Asagidaki ilaglardan hangisi atriyal fibrilasyon te-
davisinde kullaniimaz?

a) Propafenon
b) Kinidin

c) Amiodaron
d) Diltiazem
e) Lidokain

Cevap E (Current diagnosis and treatment in cardiology,
1.baski 1995; lligin, Temel g Hastaliklari, s.241)

Lidokain sadece parenteral kullanilabilir. Atrium kasin-

da etkili degildir. Cesitli ventrikller aritmilerde kul-
lanilir.

30.Asagidakilerden hangisi digital intoksikasyonu
klinik ve laboratuar bulgular arasinda yer almaz?
a) Bulanti, kusma
b) Sar1 gérme
c) Siniis bradikardisi
d) Bloklu paroksismal atrial tasikardi
e) Siniis aritmisi

Cevap E (Braunwald, Heart Disease A textbook of car-
diovascular medicine, 5.baski 1997; llicin, Temel I¢
Hastaliklari, s.180)

Digital intoksikasyonunda semptomlar;
GIS semptomlar; istahsizlik, bulanti, kusma, diyare.
Norolojik semptomlar; halsizlik, yorgunluk, uykusuz-
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luk, renkli gérme (1s1k gevresinde sari veya yesil halel-
er).

Kardiyak semptomlar; Aritmiler ve bunlara bagh
garpinti veya senkop.

Gorllen aritmiler; AV junctional escape ritimler, AV
junctional tasikardi, unifokal veya multifokal ventrikiler
ektopik atimlar, ventrikUler tagsikardi, AV bloklu atrial
tasikardiler, sinus duraklamasi.

31.Asagidaki ilag veya tedavi sekillerinden hangisi

hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopati tedavisinde
tercih edilebilir?

a) Kaptopril

b) Digoksin

c) Furosemid

d) Dopamin

e) Disopyramide

Cevap E (Current diagnosis and treatment in cardiology,

1.baski, 1995; lligin, Temel Ig Hastaliklari, s.371)

Hipertrofik kardiyomiyopatiler, ventrikllde kas kitlesini
artiran bagka bir kardiyak veya sistemik hastalik ol-
madigl halde, sol ventrikilde simetrik veya asimetrik
bir hipertrofinin oldugu kardiyomiyopatilerdir. Tanida
en 6nemli yontem Ekokardiyografidir. Medikal teda-
vide, kalsiyum antagonistleri, beta blokerler ve disopy-
ramid kullantlir.

32.Sag taraf endokarditlerin olusumunda en fazla

etken olarak gosterilen mikroorganizma asagida-
kilerden hangisidir?

a) Streptokokkus viridans

b) Escherichia coli

c) Klebsiella pneumonia

d) Staphilococus aureus

e) Enterokoklar

Cevap D (Braunwald, Heart Disease A textbook of car-

diovascular medicine, 5.baski 1997; iligin, Temel i¢
Hastaliklari, s.2167)

Stafilokoklar tim bakteriyel endokardit vakalarinin
%20-30’'undan sorumludurlar, bunlarin %80-90’inda
etken, S. aureus’tur. intravendéz ilag aliskanligi olan-
larda gelisen sag kalp endokarditlerinde en sik rast-
lanan etken, S. aureus’tur.

33.Pulmoner yetmezlikte duyulan Graham Stell

ifirimi  asagidaki kapak hastaliklarindan
hangisinde duyulan ifiiriimle karisabilir?

a) Mitral yetmezligi

b) Mitral darligi

c) Aort darhgi

d) Aort yetmezligi

e) Trikispid yetmezligi

Cevap D (Braunwald, Heart Disease A textbook of car-

diovascular medicine, 5.baski 1997; (iligin, Temel i¢
Hastaliklari, s.364)

Pulmoner yetmezlikte, solda 2-4. interkostal araliklar-
da belirgin olarak duyulan, yuksek frekansli, emici
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karakterde, “dekresendo”, ikinci kalp sesinin P2 kom-
ponentine bitisik baslayan erken diastolik bir Gfirim
isitilir. Buna Graham Stell Gflirimu denir. Aort yetmez-
liginin Gfurimine benzerse de A2 degil, P2 bitisik
baslamasi P2’'nin sert olmasi, triklispit regurjitasyo-
nunun eslik etmesi, aorta yetmezligindeki periferik bul-
gularin bulunmayisi, sol ventrikllin degil, sag vent-
rikGlin blylk ve hiperdinamik olusu gibi bulgularla
ayirtedilir.

34.Cikan aortada genislemeye neden olmus Marfan

sendromlu bir hastada tercih edilebilecek ila¢
hangisidir?

a) Ca antagonistleri

b) ACE inhibitorleri

c) Diliretikler

d) Alfa blokeler

e) B blokeler

Cevap E (Alexander RW: Hurst's The Heart. 9. baski

1998 5.2272; lligin, Temel ¢ Hastaliklari, s.390)

Teshis konulunca Beta bloker verilmelidir. Beta bloker-
lerin aort dilatasyonunu azalttigi gosterilmistir.

35.Tekrarlayan arterial veya venoz trombozis, tekrar-

layan fetal kayip, trombositopeni ve livedo
retikiilaris varliginda oncelikle diistinebilecegniz
tani nedir?

a) Giant cell arteritis

b) Churg-straus vasculitis

c) Polymyositis

d) Antifosfolipid antibody sendromu
e) Sistemik lupus eritamatozis

Cevap D (Alexander RW: Hurst's The Heart. 9. baski

1998 5.2295; lligin, Temel I¢ Hastaliklari, s.1927)

Antifosfolipid sendromu, trombozlar, tekrarlayan abor-
tus, trombositopeni ve ndrolojik bulgularla karakte-
rizedir. En sik derin ven trombozlari gorulir.
Trombozlar %30 arteriyel yerlesim gosterir. Livedo
retikllaris goralir.

36.Kalbin en sik benign tiimorii hangisidir?

a) Miksomu

b) Lipoma

c) Rabdomiyoma
d) Hemangioma
e) Fibroma

Cevap A (Alexander RW: Hurst's The Heart. 9. baski

1998 5.2295; (lligin, Temel g Hastaliklari, 5.384)

Miksomalar en sik goérilen primer kalp timora olup,
genellikle kadinlarda (%75) g6rulir. Hemen daima
tektirler ve atrial yerlesimliler, siklikla fossa ovalisten
kaynaklanir. %90 atriumlarda yerlesen bu timorler,
kalbin sol tarafinda 4 kat daha sik gérualar.
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37.Kalbin malign tiimoérleri arasinda yer alan an-
giosarkoma genellikle nereden orjin alir?

a) Koroner damarlar
b) Sag atrium

c) Sol ventrikiil

d) Miyokard

e) Sag ventrikiil

Cevap B (Alexander RW: Hurst's The Heart. 9. baski
1998 s5.2306; lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.384)

Malign primer kardiyak timdrler hemen daima sarko-
ma turinde olup, genellikle sag atriumdan, ikinci sira-
da sag ventrikilden kdken alir.

38.Yarilanma siiresi en uzun olan antiaritmik ilag
hangisidir?
a) Sotalol
b) Mexiletin
c) Disopyramid
d) Procainamid
e) Amiodaron

Cevap E (Alexander RW: Hurst's The Heart. 9. baski
1998 s.2379; lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.254)

Amiodaron uUglinci grup antiaritmiklerdendir.
Amiodaron ve metabolitleri bir cok organda depolanir.
Bu nedenle ilag kesildikten 30-45 giin sonra bile an-
tiaritmik etki gorilmektedir. Atrial tasikardi, atrial flatter,
atrial fibrilasyon, WPW sendromu, ventrikiler pre-
maturelerde ve niks eden VT lerde kullanilir.

39.Lutembacher sendromu hangisidir?

a) VSD + ASD

b) VSD + Aort stenozu

c) Patent dustus arterious + Anuloaortic ektazi
d) ASD + Mitral stenozis

e) ASD + Aort stenozis

Cevap D (Alexander RW: Hurst's The Heart. 9. baski
1998 5.2008; lligin, Temel i¢ Hastaliklari, 5.297)

Lutembacher sendromu, sekundum atrial defekt ve
akkiz mitral stenozu ile birliktedir. Siklikla atrial fibri-
lasyon vardir.

40.Atrial fibrilasyonun siniis ritmine déndiirmede
etkisi olmayan ilaci seginiz.
a) Kinidin
b) Disopiramid
c) Prokainamid
d) Amiodaron
e) Nifedipin

Cevap E (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.198)
Atrial fibrilasyonun sinis ritmine cevrilmesinde ve bu
ritimde kalmasinda kinidin, prokainamid, disopiramid,
amiodaron gibi antiaritmik ilaglar kullanilir. Atrial fibri-

lasyonda ventrikul hizinin azaltilmasi igin digitalis, pro-
pranolol, verapamil kullanilir.
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1. Kronik bobrek yetmezligi siuirecinde goriilen idrar
konsantre etme yetenegindeki kaybin sebebi
nedir?

a) ADH sekresyonundaki supresyon

b) Toplayici tiibiil epitelinde ADH reseptorlerinin a-
zalmasi

c) Mediiller hipertonisitenin kaybi

d) Renal plazma akimin azalmasi

e) Artmis fraksiyonel Na ekskresyonu

Cevap C (lligin, Temel ic Hastaliklar1, s.771)

idrarin konsantre ediime yetenegindeki bozulma su
nedenlere baghdir:

1. Saglam nefronlar Gzerine artmis solit yukinin etki-
si

2. Medulladaki interstisiyel solitlerin normal mediiller
fonksiyonu bozmasi

3. Mediiller kan akiminin bozulmasi

4. ADH’ya duyarhligin bozulmasi

Bu nedenlerle konsantrasyon kapasitesi bozulur ve
idrar ozmolaritesi 300 mosmol/kg (dansite 1010) olur.
Bu durum izostentri olarak adlandirilir ve KBY’nin ileri
dénemde oldugunu gdsterir.

2. Asagidakilerden hangisi prerenal azotemi ile
uyumlu degildir?
a) Dansite 1020 yiiksek
b) Ozmolarite 500 yiiksek
c) idrar Na 20 yiiksek
d) FENa 1 diistk
e) RFI 1 diisiik

Cevap C (lligin, Temel i¢ Hastaliklar1, s.757)

Akut bdbrek yetmezliklerinin %50-55’ini prerenal
azotemiler olusturur.
Bkz. Tablo 1.

3. Renal tansplantasyon sonrasi en sik niikseden
primer bobrek hastaligi hangisidir?

a) Lupus nefriti

b) Memrano proliferatif glomerulonefrit tip Il
c) Membrano6z nefrit

d) Amiloidozis

e) Tiibiilo interstisiyel nefrit

Cevap B (lligin, Temel I¢ Hastaliklari, s.836)

Renal allograftlardaki MPGN’te, rekirrens siklikla Tip
Il MPGN’de gorulir. Elektron mikroskopide tipik int-
ramembran6z dens depozitlerin gdsterilmesiyle tani
konur. Tip Il hastalarina yapilan allograft biyopsi-
lerinde %88 oraninda glomeriler bazal membranda
dens depozitlerin goéruldugu bildiriimistir. Tip I'de
rekirrens orani ise %25-30 dolaylarindadir.
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4. Hemodiyalize sekonder gelisen amiloidozisten so-
rumlu madde hangisidir?
a) B2-mikroglobulin
b) AA protein
c) Hafif zincir kappa
d) Hafif zincir lamda
e) Guanido sucinik asit

Cevap A (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.784)

Bes yili agkin siire ile hemodiyalize giren hastalarda
hem B2-mikroglobulinin klirensinin azalmis olmasi,
hem de her diyaliz seansinda ortaya ¢ikan immun ak-
tivasyon sonucu asiri Uretimine bagli olarak dializ
amiloidi olarak vicutta birikmektedir.

5. Metabolik asidozu olan hastanin anyon acigi 34
mEg/It olarak hesaplanmistir. Asagidaki tanilardan
hangisi olamaz?

a) Diabetik ketoasidozis

b) Salisilat entoksikasyonu
c) Laktik asidoz

d) Uremik asidoz

e) Renal tiibller asidoz

Cevap E (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.745)

Anyon acidi metabolik asidozun hem deger-
lendiriimesinde, hem de tedavinin yonlendiriimesinde
6nemlidir. Normalde 16 mEqg/L olan anyon agigi su for-
mile gore hesaplanir; (Na*-K*)-(HCO3+ClI")

Metabolik asidoz anyon agigiyla olabilir veya olmaya-
bilir. Mesela laktik asidozda laktat anyonlari, diabetik
ketoasidozda asetoasetik asit anyonlari, azotemide
fosforik, sulfirik, organik asit anyonlari ve karaciger

Tablo 1. Akut bobrek yetmezliginde idrar indeksleri

indeks Prerenal azotemi Akut tiibuler nekroz
Ozgiil agirlik >1.020 <1.010
idrar osmolalitesi >500 <350
(mOsm/kg Su)
Uosm/Posm >1.3 <1.1
idrar sodyumu <20 >40
(mEqg/L)
U/P Ure nitrojeni >8 <3
U/P kreatinin >40 <20
BUN/PKr (mg/dl) >20 <10-15
FENa (%) <1 >1
BYI <1 >1

*U: idrar, P: Plazma, BUN: Kan (ire nitrojeni (mg/dl, PKr:
Plazma kreatini (mg/dl)

FENa: Fraksiyonel sodyum ekskresyonu, BYi: Bébrek yetme-
zligi indeksi
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yetmezliginde ketoglutarik asit anyonlari artmigtir. Ote
yandan bazi asidozlarda anyon agigi yoktur; ¢lnki
klor iyonu artmistir (hiperkloremik metabolik asidoz-
lar). Bu tur asidozlara 6rnek olarak tedavi amaciyla
amonyum klorir, karbonik anhidrat inhibitérii uygula-
masil, diyare ve gastrointestinal fistiller, renal tibdler
asidoz ve Ureteroenterostomi sayilabilir.

6. Hangisi transplantasyonda alici i¢in kontrendikas-
yon olusturmaz?

a) Diabetes mellitus

b) Aktif infeksiyon

c) Malignite

d) Psikoz

e) Akut glomeriilonefrit

Cevap A (Williams, Textbook of Nephrology, 3.baski,
1995; Jacobson, The Principles and Practice of
Nephrology, 1995; lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.794)

Bkz. Tablo 2.

7. Son dénem kronik bobrek yetmezligine giren
hastalarda glomeriiler filtrasyon miktari (GFR)
yaklasik ne kadardir?

a) GFR < 5-10 ml/dk’dir.
b) 25-30 ml/dKk’dir.

c) 40-50 ml/dk’dur.

d) 70-80 ml/dk’dr.

e) 90-120 mi/dk’dir.

Cevap A (Williams, Textbook of Nephrology, 3.baski,
1995; Jacobson, The Principles and Practice of
Nephrology, 1995; lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.769)

Bkz. Tablo 3.

8. Nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar igin hangisi
yanhstir?

a) Renal perfiizyonu bozuk olanlarda akut bébrek
yetersizligine yol acgabilirler.

b) Hipopotasemiye sebep olabilirler.

c) Akut interstisiyel nefrite yol agabilirler.

d) Minimal degisiklik hastaligi tipinde glomeriiler
tutuluma sebep olabilirler.

e) Su ve sodyum tutulusuna yol acgabilirler.

Cevap B (Williams, Textbook of Nephrology, 3.baski,
1995; Jacobson, The Principles and Practice of
Nephrology, 1995; lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.872)

NSAD’ler renal hipoperflizyonu olan hastalarda (kalp
yetmezligi, siroz, nefrotik sendrom gibi), hemodinamik
kokenli akut bobrek yetmezligine sebep olabilirler.
NSAD’ler bunun yanisira akut interstisiyel nefrit ya-
parak da akut bobrek yetmezligi yapabilirler. Bu hasta-
larda minimal degisiklik hastaligi tipinde glomertiler bir
tutulumla nefrotik diizeyde proteintriler gorilebilmek-
tedir.

NSAD’ler prostaglandin sentezi inhibisyonu yolu ile
renin salgilamalarini azaltmalari ve bu sekilde
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Tablo 2. Bobrek transplantasyonu i¢in kontrendikasyon
olusturan durumlar

Mutlak kontrendikasyonlar

Reversibl bobrek hastaligr (akut glomerilonefrit gibi)

Dissemine malignite (tedavi edilmemis, remisyona
girmemis)

Akut infeksiyon (sepsis, aktif tiberkulloz, AIDS, aktif viral
hepatit)

Dondr dokusuna karsi 6énceden olugsmus duyarlilik (Cross-
match pozitifligi)

Diger son dénem organ hastaliklari (kalp, akciger ve
karaciger yetmezlikleri)

Agir yaygin damar hastaligi (iliofemoral damarlari da tutan)

Yetersiz parasal kaynak (postop immunosupresif ilag alina-
mamasi)

Relatif kontrendikasyonlar

Yas (1'den kiiglk veya 65'den buyik yas)

Vezikal veya Ureteral anormalliklerin bulunmasi

Psikiyatrik hastaliklar (oligofreni, psikoz ve emosyonel la-
bilite gibi)

Devam eden metabolik hastaliklar (Fabry hast., Oxalozis)

Postoperatif niiksi yliksek olan primer bébrek hastaliklar
(anti-GBM hastaligi, FSGS ve IgA nefropatisi gibi)

Onceki tedavilere uyumsuzluk hikayesi

Yetersiz sosyal destek

Tablo 3. Kronik bobrek yetmezligi evreleri

Kronik bébrek yetmezliginin klinik evreleri GFR (ml/dk.)
Erken Bobrek rezervinin azalmasi 50-80

Orta Bobrek yetersizligi 25-50

ileri Bobrek yetmezIigi 5-25

Son Uremi <5

hiporeninemik hipoaldosteronizm mekanizmasi ile
hiperpotasemiye yol agabilirler.

9. Kronik bobrek yetersizliginde hangisi beklenmez?

a) Polisitemi

b) Osteodistrofi

c) Kanama egilimi
d) Metabolik asidoz
e) Hiperpotasemi

Cevap A (Williams, Textbook of Nephrology, 3.baski,
1995; Jacobson, The Principles and Practice of
Nephrology, 1995; lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.774)

KBY'de en 6nde gelen problemlerden biri anemidir.
Normokrom normositer tipte anemi sézkonusudur.
Anemi nedenleri gesitli olmasina ragmen esas neden
bdbrek tubull hiicreleri tarafindan salgilanmakta olan
eritropoetinin yetersiz yapimi ve salinimidir.
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10.Glomeriillerden filtre edildikten sonra tiibiiler re-

absorpsiyona ve sekresyona ugramadigi igin
glomeriiler filtrasyon miktar tayininde kullanila-
bilen madde hangisidir?

a) Glukoz

b) Ure

c) iniilin

d) Urik asit

e) Fosfor

Cevap C (Williams, Textbook of Nephrology, 3.baski,

1995; Jacobson, The Principles and Practice of
Nephrology, 1995; lligin, Temel Ig Hastaliklari, s.713;
lligin, Temel Ig Hastaliklari, 5.713)

Filtre edilen inusilin ile itrah edilen indlin miktari da
esittir.

11.Akut bobrek yetmezliginde en sik o6liim sebebi

olan komplikasyon hangisidir?
a) Hipopotasemi

b) Solunumsal alkaloz

c) Hipovolemi

d) infeksiyonlar

e) Hiperkoagiilabilite

Cevap D (Williams, Textbook of Nephrology, 3.baski,

1995; Jacobson, The Principles and Practice of
Nephrology, 1995; lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.766;
fligin, Temel ig Hastaliklar, s.766)

Akut boébrek yetmezliginde mortalite ortalama %50’dir.
En o6nemli 6lum sebebi (%30-70) infeksiyonlardir.
infeksiyonu kardiyovaskiiler hastaliklar, hemorajiler,
pulmoner emboli izlemektedir.

12.Renal amiloidoz igin yanligi isaretleyiniz.

a) En sik neden kronik inflamatuvar hastaliklaridir.
b) Kesin tani renal biyopsi ile konur.

c) Renal ven trombozu riski yuksektir.

d) Bobrek boyutlar1 genellikle kiigiilmiistir.

e) Kolsisin yeri amiloid birikimini 6nlemektedir.

Cevap D (lligin, Temel ig Hastaliklari, s.847

Renal amiloidozda proteiniri kardinal belirtidir.
Amiloidozise bagli nefrotik sendromda hiperkoagiila-
bilite daha siddetli oldugundan trombdsler goriilebilir.
Nonspesifik bir bulgu olmakla beraber buyumis
bobrekler ile iyi korunmus bobrek fonksiyonu beraber
olabilir.

13.Akut poststreptokoksik glomeriilonefrit i¢in yan-

hsi isaretleyiniz.

a) immiin kompleks nefritidir.

b) Genellikle bogaz ve ya cilt enfeksiyonlarini ta-
kiben gelisir.

c) Akut donemde serum kompleman diizeyi dii-
stiktur.

d) Filtrasyon fraksiyonu artmistir.

e) Cocuklarda prognoz eriskinlere gore daha iyi-
dir.
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Tablo 4. Metabolik alkalozun siniflamasi*

NaCl’e cevapli (idrar kloru diisiik)
Kontraksiyon alkalozu**
Renal alkaloz
Dilretik kullanimi sonrasi
Zor emilen anyonlara (karbenisilin
penisilin, SO4, PO4) bagh
Posthiperkapneik alkaloz
Gastrointestinal alkaloz**
Gastrik alkaloz (asin kusma veya nazogastrik drenaj)
Klor diyaresi (sigmoid vill6z adenom)
Zollinger Ellison sendromu
Eksojen alkaloz
Sodyum bikarbonat, laktat ve sitrat uygulamasi, kan trans-
fizyonu, sut alkali sendromu
NaCl’e cevapsiz (idrar kloru yiiksek)
Normotansif
Bartter sendromu
Agir hipopotasemi
Hiperkalsemi
Hipoparatiroidi
Hipertansif
Endojen mineralokortikoid artmis
Conn Sendromu
Hiperreninizm
11.17 OH’laz eksikligi
Eksojen mineralokortikoid artmis
Licorice alimi
Carbonexolone kullanimi
Posthiperkapneik alkaloz
Liddle Sendromu

*hk

Siniflamada idrar sodyumundan ziyade idrar kloruna
bakilir, giinkli hiperbikarbonatemi halinde (kompansasyon
amaci ile idrarla bikarbonat atmak igin) bu anyona eslik
edecek bir katyon (sodyum) gereklidir ve hipovolemi olsa
bile idrar sodyumu 20 mEg/L'den fazla olabilir. idrar kloru
ise volum durumunu objektif olarak yansitir.

** En sik rastlanilan nedenler

Diuretikler halen kullaniliyorsa idrar klor konsantrasyonu
yuksek olabilir.

Cevap D (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.814)

Akut PSGN, en sik 6-10 yas cocuklarda gorulir. A
grubu B-hemolitik streptokoklarin 6zel bazi suslarinin
neden oldugu farenks veya deri infeksiyonunu takiben
olusur. Ozellikle tip 12 ile olusan farenijit ve tip 49 ile
olusan impetigo sonrasi PSGN gelisimi siktir. Major
klinik bulgular arasinda gros hematri, 6dem, hiper-
tansiyon, pulmoner konjesyon ve oliglri vardir.
Hastalarin biiylk ¢ogunlugunda C3 diizeyi dusuktir.

14.Asagidakilerden hangisi metabolik alkaloz neden-
leri arasinda yer almaz?

a) Loop diiiretiklerinin kullaniimasi

b) Asiri kusmalar

c) Karbonik anhidraz inhibitorlerin kullaniimasi
d) Bartter Sendromu

e) Primer hiperaldosteronizm

Cevap C (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.751)
Bkz. Tablo 4.
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Tablo 5. Pulmoner-renal sendroma yol agabilen hastalik-
lar

Goodpasture hastaligi (Anti-GBM hastaligr)
Wegener granllomatozu

Sistemik Lupus Eritematozus
Churg-Strauss Sendromu
Henoch-Schonlein purpurasi

Behget hastalig

Esansiyel mikst kryoglobulinemi
Penicillamine

15.Hangisinde bodbrek tutulumu ile birlikte isitme
kaybi da goriliir?
a) Fabry hastahgi
b) A1-Antitripsin eksikligi
c) Tirnak patella sendromu
d) Alport sendromu
e) Parsiyel lipodistrofi

Cevap D (lligin, Temel ic Hastaliklari, s.840)
Bobrek tutulumu ile birlikte isitme kaybi olan kalitsal
hastaliklar;
-Alport sendromu
-Charcot-Marie-Tooth sendromu
-Herediter interstisiyel nefrit
-Muckle-Wells sendromu
-LCAT eksikligi

16.Hangisi pulmoner-renal sendroma yol agmaz?

a) Good-pasture hastaligi

b) Behget hastaligi

c) Churg-Strauss sendromu

d) Berger hastaligi

e) Esansiyel mikst kriyoglobiilinemi

Cevap D (lligin, Temel ic Hastaliklari, 5.818)
Bkz. Tablo 5.

17.Hangisi kronik periton diyalizinin uzun dénem
komplikasyonudur?

a) Tunel enfeksiyonu
b) Hemoperitoneum
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c) Hiperlipidemi
d) Hiperproteinemi
e) Peritonit

Cevap C (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.793)

Kronik periton diyalizinin uzun dénem komplikasyon-
larr;

-Ultrafiltrasyon kaybi

-Hiperlipidemi, obesite ve aterojenik degisiklikler
-Diyalizatta protein kaybi

-Herni olusumu

-Diyaliz amiloidozisi

18.Akut nefritik sendromda en sik gorilen semptom
hangisidir?
a) Makroskopik hematiiri
b) Odem
c) Hipertansiyon
d) Oligiiri
e) Poliiiri

Cevap A (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.813)

Akut nefritik sendrom (akut glomerilonefrit), ani
baslayan hematuri, proteinuri, 6dem, hipertansiyon ve
sikhkla gérilen azotemi gibi klinik ve laboratuvar bul-
gulan kapsayan bir sendromdur. En sik enfeksiy6z
hastaliklar sonucu olusur. En sik gérilen semptom
makroskopik hematiridir. Hematiri siklikla eritrosit
silendirleri ile beraberdir. Eritrosit silendirlerinin
gorilmesi akut nefritik sendrom icin patognomoniktir.

19.Minimal degisiklik hastalig ile ilgili hangisi yan-

histir?

a) Cocukluk donemi hastaligidir.

b) Nefrotik sendromlu hastalarin hemen hepsinde
bulunur.

c) En sik mikroskopik hematiiri sebeplerinden
biridir.

d) Akut bobrek yetmezligine sebep olabilir.

e) Hastaliktaki temel degisiklik bazal membranin

elektrik yiikiiniin kaybolmasidir.

Cevap C (lligin, Temel i¢ Hastaliklari, s.824)

Minimal degisiklik hastaliginda mikroskopik ve
makroskopik hematiri ender olarak gérdldr.
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