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MAKALELER

Cocuklarda Otitler ve Tedavileri

OTITIS AND TREATMENT IN CHILDREN

Dr. Mehmet ADA,? Dr. Yildiz CAMCIOGLU®

"KBB ABD, "Cocuk Allerji ve immiinoloji BD, istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, ISTANBUL

Ozet

Abstract

Otitis media her yasta goriilmesine ragmen ¢ocukluk ¢aginda en
stk goriilen enfeksiyonlardan biridir. Bundan dolayr hekime ensik
bagvuru ve antibiyotik yazilim sebeplerinin basinda gelir.

Otitis Media’nin gesitli ¢esitli formlarinm ayr klinik bulgu ve
belitilere sahip olmasi izlem ve tedavilerinin farkli olmasi hastaligin
diger bir 6zelligidir. Akut OtitisMedia (AOM), akut lokal veya siste-
mik hastalik bulgular1 ile birlikte orta kulakta sivi timpanik
membranda bombelesme ile belirlenir. AOM i hastada kulak agrisi,
otore ve isitme kaybi ile birlikte ates, irritabilite, bas agrisi, letarji,
anoreksi ve kusma gibi sistemik belirtiler vardir. Sidetli olmayan
AOM tedavi secenekleri agrinin kontrolii ile (asitaminofen yada
ibubrufen) tedavisiz dikkatli izlem veya antibiyotik tedavisini icerir.
Sidetli olmayan AOM geleneksel ilk segenek tedavisine amoksisilin
ile baglanmasi onerilir. Tedaviye devam yada alternatif antibiyotige
gecis karan tedavinin 3. giiniindeki klinik cevaba gore karar verilir.
Yiiksek atesli, toksik goriinen agrili hastalarda orta kulak sivisi kiiltiirii
ile timpanosentez faydali olabilir.

Serdz otitis Media (SOM)’da isitme kayb1 sik goriiliir. SOM’da
oncelikle cerrahi tedavi daha 6n plandadir. Ancak tanisinin zor olmasi
ve geg fark edilmesi tedavinin gecikmesine sebep olur. Rekiirren Akut
otitis media (RAOM) ise sik enfeksiyon agr1 nedeniyle yasam kalite-
sini diisiiren bir OM formudur. Tedavisinde antibiyotik profilaksisi ve
adenodektomi gibi cerrahi ve medikal secenekler vardir. Bu yazida
OM’nin tiim formlar1 ayr1 ayr ele alinmis Ozellikleri ve tedavileri
vurgulanmigtir

Anahtar Kelimeler: Otitis media, akut otitis media,
rekiirren akut otitis media, serdz otitis media

Otitis media is a common illness in pediatric population. The
patients with otitis media visit commonly to physician and prescribed
antibiotic. Some forms of OM don’t have the same symptoms or
signs.

Acute Otitis Media (AOM) is defined by the presence of fluid
in the middle ear, a bulging tympanic membrane, plus a sign of acute
local or systemic illness. The patient with AOM may have symptoms
and signs specific to ear disease, including pain, otorhea and hearing
loss, as well as systemic symptoms and sign of fever, irritability,
headache, lethargy, anorexia or vomiting. The options for manage-
ment of uncomplicated AOM include watchful waiting with pain
control (using acetaminophen or ibuprofen) or antibiotics. Traditional
first-line antibiotic therapy include the recommendation to start with
amoxicillin for uncomplicated AOM. The decision to continue or to
switch to an alternative antibiotic should be based an clinical response
on the third day of therapy. Tympanocentesis with a culture of middle
ear fluid may be useful for patients in pain, who appear toxic, or with
high fever.

The patients with SOM usually have hearing loss. Primarily
surgical treatment shoul be done in SOM occurrence. The treatment
delays because the diagnosis can be done difficult and late. RAOM
decreases the quality of life because of frequent infection and otalgia.
There are both medical and surgical treatments in RAOM. In this
article all the forms of OM is investigated and their features and
treatments are stressed.

Key Words: Acute otitis media (AOM), r
ecurrent acute otitis media, serous otitis media

titis Media (OM), her yasta goériilmesine ragmen
erken ¢ocukluk doneminde iist solunum yolu
enfeksiyonlarindan sonra en sik hekime bagvuru
nedenidir. Klinik belirtilerin yelpazesi olduk¢a genistir,
asemptomatik olabildigi gibi bakteriyemi veya menenjit
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gibi ciddi akut enfeksiyon hastaliklarini diisiindiiren belirti-
leri olabilir. Gelismekte olan iilkelerde OM’nin siipiiratif
komplikasyonlart daha sik goriilmekte iken geligmis {ilke-
lerde OM’nin yol actig1 en 6nemli sorun ortalama 25 desi-
bele varan isitme kayb1 ve bunun sonucu ortaya ¢ikan, okul
bagsarisini etkileyen konusma ve telaffuz bozukluklaridir.'

Tanimlar
Otitis media, orta kulak boslugunda s1v1 (efiizyon) bi-
riktigini belirten bir tanimlamadir. Orta kulak sivisinin
(OKS) yanisira ates, agr1 gibi akut semptomlar eslik edi-
yorsa akut otitis media (AOM), eger bu belirtiler yok ise
efiizyonlu otitis media (EOM) terimi kullanilmaktadir.
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OM tanimlamasi, hem AOM hemde EOM’y1 kapsamakta-
dir, ¢iinkii her ikisinde de genellikle bir patojen saptanmak-
tadir. AOM c¢ocuklarin %70-80’1nda 7-14 giinde kendili-
ginden iyilesebilmektedir. AOM atagini takiben, hastalarin
%60’1nda 1 ay, %80’inde 2 ay, %90’1nda 3 aymn sonunda
OKS rezoliisyona ugramaktadir. Son 6 ay i¢inde 3, veya
son 1 sene icinde 4 AOM atag1 gegiren ¢ocuklar rekiirran
(yineleyen) akut otitis media (RAOM) olarak tanimlan-
maktadir. RAOM 3 yasin altindaki olgularin %30’unda
goriilmektedir.” Antibiyotik tedavisine ragmen ilk 72 saat
icinde AOM belirtilerinin devam etmesi “tedavi basarisiz-
hig1”, bir kiir tedaviye ragmen belirtilerin devam etmesi
“persistan AOM” olarak tanimlanir.

Tedavi alan AOM hastalarinda ilk 72 saatte semptom
ve bulgularda iyilesme olmamasi tedavi basarisizligi (erken
tedavi bagarisizlig), ilk 72 saatte baslangicta klinik yanit
alinmasima ragmen kiir siiresince bulgularin tekrar ortaya
¢ikmasi veya devam etmesi relaps (gec tedavi basarisizligi)
olarak adlandirilir. Relaps durumunda genellikle verilen
antibiyotige direncli olan ayni etken sdzkonusudur.
Persistan AOM terimi tedavi alan hastada erken ve geg
tedavi basarisizlig1 igin kullanilabilir. Rekiirrens ise antibi-
yotik tedavisi ile iyilesme sonrasinda (5-14 giin) genellikle
yeni bir etkene bagli ataktir (5-14 giinden sonra).’

Epidemiyoloji
Cocuk  hekimleri tarafindan muayene edilen
semptomatik olan veya olmayan g¢ocuklarin %10’u otitis
media tanis1 almaktadir. Bir yasindan kiiciik cocuklarda
ortalama OM siklhig1 1.1-1.2 atak/gocuk/yil olarak belir-
lenmigtir. Cocukluk ¢aginda AOM gegirme siklig1 asagida
verildigi gibidir:

1 yas alt: %62’si 1 kez
%17’si 3’den fazla
3 yag altu: %80’1 1 kez
%48’1 3’den fazla

Ust solunum enfeksiyonlarindan sonra en sik gorii-
len enfeksiyon olmasi nedeniyle kisin ve sonbaharda
insidens artar.

Etiyoloji

Klinik olarak tipik AOM’u olan olgularmn
timpanosentez ile ancak %15-30"unda etken kiiltlirde {ireti-
lebilmekte ve steril kulak sivisinda %25 oraninda PCR yon-
temi ile etken gosterilebilmektedir. Her iki kulakta iireyen
etkenler farkli olabilir veya bir kulakta etken var ise diger
kulak steril kalabilir.* Yapilan arastirmalara gére AOM
olgularinda %30-50 oraninda S. prneumoniae, %20-30 tip-
lendirilmeyen H. influenzae suslari, %10-20 M. catarrhalis,
%1-5 A grubu streptokoklar ve %1’inden daha azinda S.
aureus sorumlu bulunmustur. Otit’e konjuktivit eslik ediyor
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ise bu cocuklarda ‘Konjuktivit-otit sendromu’na yol agan
tiplendirilemeyen H.influenzae suslan disiiniilmelidir.

H.influenzae suslarinin %35°1, B. catarrhalis suslarinin
en az %80’1 beta laktamaz salgilamaktadir. Son 10 yilda
S.pneumoniae’nin penisiline direng orani 6nemli derecede
artmigtir. Tiirkiye’de yapilan aragtirmalarda saglikli veya
hasta cocuklarin solunum sekresyonlarinda S. pnreumo-
nige’nin orta ve yliksek dereceli penisilin direnci %10-54
oraminda bulunmustur. Istanbul’da 73 AOM’lu ¢ocugun
orta kulak sivisinda pnomokoklarin penisilin direnci %27.7
bulunmustur.’ Orta kulak sivisinda saptanan viriisler
(Rhinovirus, RSV, Influenzae, Adenovirus, Enterovirus,
Parainfluenzae) patogenez ve klinik belirtilerde 6nemli rol
oynar. Hastalikk prevalansi, 2 yasmn altinda, daha Once
AOM gecirmis olanlarda ve yuvaya gidenlerde yiiksektir.
Cocukluk caginda AOM gelisimini etkileyen hazirlayici
faktdrler sunlardir.t*

Konaga ait: Immiin yanitin yetersizligi (HIV, immiin
yetmezlikler)

Ailevi yatkinhk

Anne siitii ile beslenmeme
Biberon ile yatarak beslenme
Erkek cinsiyet

Enflamasyonun siddeti ve siiresi
Ostaki disfonksiyonu

Anatomik bozukluklar (yartk dudak ve damak,
submukoz damak yar181 gibi kraniyofasyal anomaliler)

Mastoid pnématizasyonunun yetersiz olmasi
Adenoidlerdeki bakteri ytikii

Altta yatan hastalik veya genetik egilim
Emzik kullanimi

Kalabalik aile

Kardes sayisinin fazla olmas: ve kardesle ayni oday1
paylasma

Diisiik sosyo-ekonomik diizey
Etkene ait: Yakin zamanda antibiyotik kullanim
Viral USYE siklig1 ve siiresi

Orta kulakta bulunan bakterinin veya viriisiin
prevalansi

Cevreye ait: Yuva
Sigara dumani
Allerji

Barotravma

Patofizyoloji
AOM gegiren cocuklarda genetik yatkinlik olabiliR.
Kiigiik ¢ocuklarin immiin sistemleri immatiirdiir. Bu dev-
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rede goriilen diisiik antikor diizeyi ve yetersiz antikor ya-
nitlari otitis media’ya yol agan énemli bir faktordiir.*>"

Cocuklarda erigkinlerden farkli olarak 6staki daha ya-
tay ve kisa olup nasofarenkse acilan bolgeyi bol miktarda
lenfoid follikiiller sarmaktadir. Ostaki normalde kapali
durumdadir, yutkunma sirasinda acilir. Ostaki, atomosfer
basinci ile orta kulak basinci arasindaki dengeyi saglar.
Nazofarenksdeki salgilarin orta kulaga gegmesini onler ve
orta kulak salgilarinin nazofarenks’e akmasini saglar. Os-
taki disfoksiyonu, Ostakinin uygunsuz bir sekilde siirekli
acik (patent Ostaki) veya kapali kalmasi seklinde olabilir.
Ostaki kanalinda, enfeksiyon veya allerjiye bagh intrensek
veya adenoid hipertrofisine bagli ekstrensek (mekanik)
obstruksiyon olabilir. Cok kiigiik ¢ocuklarda ve yarik da-
mak gibi anatomik bozukluklari olan ¢ocuklarda kaslarin
etkilenmesine bagli olarak fonksiyonel Gstaki obstruksi-
yonlar1 olabilir. Obstruksiyon siirekli olursa orta kulakta
negatif basing gelisir ve transiida karakterinde sivinin biri-
kimine yol agar. Ayrica nazofarenksteki salgilarin orta kula-
ga regiirjitasyonu (reflil) ile mukoperiostal enflamasyon
baslar. Ostaki borusu ve orta kulagi koruyan mukosiliyer
hareketler azalir ve dogal immiin sistemin salgisal eleman-
lar1 (lizozim, laktoferrin, defensinler, kollektinler, antibak-
teriyel proteinler) yetersiz kalir. Patogenezde hazirlayici
faktor cogunlukla viral enfeksiyondur. Solunum yolu
epitelinde ve l6kositlerde viriislarin replikasyonunu takiben
kemokinler ve sitokinlerin salinimi baslar. Kemokinler ve
sitokinler kan hiicrelerinin ve mononiikleer hiicrelerinin
ektravazasyonuna neden olarak enflamasyona yol acar.
Viral enfeksiyonun yol acti1 ikincil epitel hiicre hasari,
bakterilerin bu hiicrelere yapismasin arttirir.

Yenidogan Otitis Mediasinda Ozellikler

Yenidogan ve bebekler bazi anatomik farkliliklari ne-
deniyle daha sik otitis media’ya yakalanirlar. Bu 6zellikleri
oncelikle vurgulamak istedik.

Yeni dogan ve eriskin ostaki tiipii arasindaki anato-
mik farklar

Infantlarda ve yeni doganda &staki tiipiiniin agisi erig-
kinden farklidir. Eriskinde a¢1 horizontal planda 45° iken,
infantlarda bu a¢1 10°°dir. Erigkinde Ostaki tlipliniin uzun-
lugu infantlardan daha fazla olup, eriskinde uzunluk 31-38
mm arasinda iken, infantlarda ortalama 18 mm’dir.
Infantlarda 6staki tiipiiniin kartilaj kisnu %’den daha kisa
olup kemik kisim goreceli olarak erigkinlere gore daha
uzun ve cap1 daha genistir.Infant &staki tiipiiniin farengeal
orifisinin yiiksekligi eriskin staki tiipliniin yaklasik olarak
yarisit olup, genislikleri ise benzerdir.Infantlarda &staki
tiipliniin kartilaj kism1 %’den daha kisa olup kemik kisim
goreceli olarak eriskinlere gére daha uzun ve ¢api daha
genistir. Infant ve eriskinler arasindaki bu gelisimsel farkli-
liklar az veya ¢ok infantlarda goreceli olarak daha etkisiz
bir aktif tubal agilima neden olmaktadir. Infantlarda dstaki
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tiipii eriskinden ve biiyiikk ¢ocuklardan daha kisa oldugu
icin nazofarenks sekresyonlar1 orta kulaga daha kolay reflii
olmakta ve otitis media’ya neden olabilmektedir.

Yeni dogan AOM Mikrobiyolojisi

Yeni doganda ve infant’ta S-AOM mikrobiyolojisi diger
cocuklardan ve erigkinden farklidir. Grup B streptokoklar,
E.coli ve diger gram(-) bakteriler yagsamin ilk 2 ila 6. haftalar
arasinda sik goriilmektedir. Altr haftaliktan kiiciik infantlarda
S. pneumonia %19-30 arasinda, H. influenza %14-25 olguda,
Beta hemolitik streptokoklar %5 olguda goriilmektedir. Gram
(-) basiller (E.coli, Enterobacter, Klebsiella ve Pseudomonas
suslart) %7-18 arasinda bulunmaktadir. Tiim g¢aligmalarda
kiiltiirler %40-50 arasinda steril veya non-patojenik olarak
degerlendirilmektedir. Non patojenik olarak degerlendirilen
S. epidermidis ve M. catarralis bazi yeni doganlarda S-AOM
sebebi olabilmektedir. Bir¢cok c¢aligmada anaerobik kiiltiir
teknikleri titiz bir sekilde uygulanmadigindan birgok steril
kiiltiirin anaerobik mikroorganizma i¢erme olasilig: yiiksek-
tir. Viral enfeksiyonlarinda yeni dogan orta kulak hastalikla-
riyla iligkisi olabilmektedir.

Klinik

AOM tanis1 genellikle hastaliga ait klinik belirti ve
bulgular, ve ozellikle otoskopik bulgular ile belirlenir.
AOM’da genellikle, birka¢ giin énce USYE’nu olan bir
cocukta aniden gelisen otalji, ates ve isitme kaybi vardir.
Ates AOM’l1 ¢ocuklarm 1/3 ile 2/3’tinde meydana gelir,
ancak 40°C iizerindeki bir ates halinde bakteriyemi ya da bir
komplikasyon diisiiniilmelidir. Irritabilite, letarji, kulak
¢ekistirme, anoreksi, kusma ve ishal eslik edebilir. Cok
kiiciik ¢ocuklar isitme kaybindan sikayet edemezler, ancak
anne-baba farkina varabilir. Otore, akut perfore bir timpanik
membrandan, daha 6nceden konmus bir ventilasyon tiipiin-
den ya da daha 6nceden perfore olmus timpanik membran-
dan gelebilir. Tinnitus, vertigo, postaurikiiler sisme ve
fasiyal paralizi daha az siklikla rastlanan belirti ve bulgular-
dir. Daha biiyiik ¢ocuklar tinnitus ve vertigo sikayetlerini
daha rahat anlatabilirler, buna kargilik kiigiik yas grubunda
anne-baba dengesizlik veya bir sersemlik farkedebilir.

EOM’11 ¢ocuklarin ¢ogu asemptomatiktir. Bazilarinda
isitme kaybi az bir kisminda da tinnitus ve vertigo sikayeti
olabilir. Dikkatli bir ebeveyn ya da dgretmen isitme kaybi-
n1 farkedebilir. Daha biiyiik bir ¢ocuk isitme kaybini kulak-
larinda bir “tikaniklik”, “perde” hissi ya da “patlama” gibi
sozlerle ifade edebilir. Belirtiler genellikle bilateraldir.

Tam
AOM ve EOM tanisinda pnomatik otoskopi altin stan-
darttir. Timpanik membranin renk, pozisyon ve hareketliligi
degerlendirilmelidir. Anormal bir timpanik membranin gorii-
niimii genellikle opaktir. Rengi sar1 ya da mavi ise orta kulakta
eflizyonu gosterir; koyu kirmizi ise yeni bir travma veya
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hemorajiyi gosterir; koyu pembe veya acgik kirmizi ise
AOM’ya, aglamaya, Oksiiriik veya kuvvetli bir siimkiirmeye
bagl olabilir. Timpanik membranin hareket kisithlig
(hipomotilite) orta kulakta sivi varligim, negatif basing sira-
sinda olusan bir hareket dstaki disfonksiyonunu, tam hareket-
sizlik ise perforasyon ya da ventilasyon tiipiiniin varligin
gosterir. Timpanik membranin degerlendirilmesi retraksiyon
paketi, atelektazi, perforasyonlar, timpanosklerozis yada
kolesteatom gibi diger patolojileri ortaya cikarabilir.
Otoskopide kulak spekulumunun yasa uygun secilmesi ve 151k
kaynagimin yeterli olmasi dogru tan1 agisindan ¢ok dnemlidir.

Kulak, burun ve bogaz muayeneleri sirasinda otitis
media’ya sebep olabilecek bazi kongenital hastaliklarda
arastirilmalhidir. Bas boyun muayenesinde; yarik damak,
Down sendromu, Treacher Collins ve hemifasyal micro-
somia gibi OM’y1 predispoze edebilen kongenital send-
romlar ve kranyofasyal anomaliler aranmalidir. Nazal
polipler, siddetli septum deviasyonu yada nazofarengeal bir
kitle dikkat edilmesi gereken hastaliklardir.

Odiogram ve timpanogram tanida gereken diger test-
lerdir. Isitme testleri yapilirken, dzellikle su noktalara
dikkat etmek gerekir; 1) sensdrindral bir isitme kaybi
ve/veya 2) kondiiktif igitme kayb1 3) preoperatif planlama
ve postoperatif karsilagtirma.

Ayirici Tam
AOM ve EOM’nin timpanik membran o&zellikleri
Tablo 1’de sunulmustur.

Timpanometri AOM tanisinda ve ayirici tanisinda
pnomatik otoskopi kadar yararl degildir.

Tedavi
Antibiyotiklerin OM tedavisinde etkili oldugu goste-
rilmistir. Antihistaminik ve dekonjestan ilaglarin veya
bunlarin kombine kullaniminin yarar1 yoktur.

Oncelikle OM’da tedavi prensiplerini, kullanilan anti-
biyotiklerin 6zelliklerini ve baz1 tedavi semalarint sunduk-
tan sonra OM tiplerindeki tedavileri ayrica sunacagiz. OM
tedavi prensipleri su sekilde dzetlenebilir:

1. Oncelikle OM ataklar1 klinik &zelliklerine gore
AOM veya EOM olarak siniflandirtlmalidir (Sekil 1).

2. AOM tanis1 konulan hastalarda ilk basamak an-
tibiyotik tedavisi uygulanmalidir.” AOM hastalarinda
onerilen antimikrobiyal tedavi segenekleri Tablo 2’de

"Lokal veya sistemik belirtileri hafif olan, komplike olmayan, 3 yasin-
dan bityiik, son 1 aydir antibiyotik kullanmamus, viral enfeksiyonun
eslik etmedigi, 6nceden saglikli cocuklar 48-72 saat antibiyotiksiz
takip edilebilir. Ancak bu ¢ocuklar 48-72. saatte mutlaka tekrar deger-
lendirilmelidir. Bununla birlikte, Cocuk Enfeksiyon Hastaliklar
Dernegi, Tiirkiye Sartlarinda bu hastalarin antibiyotikle tedavi edilme-
sini onermektedir.

4

GOCUKLARDA OTITLER VE TEDAVILERI

Tablo 1. AOM ve OME’de Kulak zarmin 6zellikleri.

Ozellik oM OME

Renk Kirmizi, sar1, gri Renksiz
Kalinlik Kalinlagmig Normal
Pulsatilite Pulsatil Normal
Mobilite Azalmis Azalmig
Effiizyon Piriilan Serdz

Zarm durumu Bombe Normal/¢okiik
Isik gecirgenligi Azalmig Azalmig

Pnomatik otoskop veya
timpanometride orta kulakta |:> ‘ YOK ‘ |:> ‘ AOM veya EOM yok

efiizyon bulgusu

g
VAR
g
Kulak agrisi, ates, bombe ve sar/kirmizi renkli kulak zar
1% &

VAR YOK

g 0

AOM EOM

Sekil 1. AOM ile EOM nin ayirici tan1 ve tedavi semasi.

sunulmustur. Tedavi siiresi 10 giindiir, ancak komplike
olmayan olgularda ve 2 yasin iizerinde 5-7 giinliik teda-
vi uygulanabilir."*

3. Sekil 1. AOM ile EOM’nin ayirici tani ve tedavi
semasl.

Ilaca Direncli S. pneumonia’mn yol actigy AOM’da
tedavi:

IDSP prevalansinin yiiksek oldugu bolgelerde

Amoksisilin 40-45 giin mg/kg/giin 3 doza bdlerek
oral yolla

80-90 mg/kg/giin 3 doza bolerek oral yolla

Amoksisilin basarisiz ise; oral amoksisilin-klavulanat
veya sefuroksim aksetil, veya IM seftriakson."”"’

4. EOM tanis1 konulmussa baslangigta antibiyotik
tedavi endikasyonu yoktur, ancak efiizyon 3 aydan daha
uzun siire sebat ediyor ise antibiyotik kullanilabilir.

5. AOM tedavisinden sonra persistan EOM olusabi-
lir ancak bu durum tedavi gerektirmez.

6. Son 6 ay icinde 3°den, son 12 ayda 4’den fazla
AOM atag1 geciren gocuklarda RAOM’nin 6nlenmesi igin
antibiyotik proflaksisi uygulanabilir.***'
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Mehmet ADA ve ark.

Tablo 2. Onceki ay antibiyotik tedavisi uygulanmis olan veya olmayan ¢ocuklar icin AOM tedavisi.

Onceki ay antibiyotik

10.-28. Giinlerde klinik tedavi

kullandi mi? Giin 0 3.giinde Klinik tedavi basarisizhg basarisizhg
Hayir yiiksek dozda amoksisilin, standart dozda yiiksek dozda amoksisilin-normal dozda klavu- 3. giindeki gibi
amoksisilin lanat; sefuroksim aksetil; IM sefiriakson;
Evet yiiksek dozda amoksisilin; yitksek dozda  im seftriakson; klindamisin ya da timpanosentez Amoksisilin-klavulanat ; Sefuroksim aksetil;

amoksisilin- klavulanat; sefuroksim aksetil

im Sefiriakson; ya da Timpanosentez

Akut otitis media vakalarmin yarisindan fazlasi
spontan olarak (antibiyotik tedavisiz) diizelir.”> Antibiyotik
tedavisinin amaci agr ve isitme kaybinin iyilesmesidir.

Pneumococcus’lar mastoidit ve otitik menenjite sebep
olabilecek en muhtemel invazif patojenlerdir. AOM’l
tedavi edilmemis 400 ¢ocuktan yaklagik birinde mastoidit
goriilme ihtimali vardir.”?

AOM’da spontan remisyon oranlari pnémokoklar igin
yaklagik olarak %20, H.influenzae igin %50, B. cattarhalis
icin ise %75 civarindadir. Antibiyotiklerden AOM’lu has-
talarin en fazla %20’si yararlanmaktadir. Tedavinin 72.
saatinden sonra tedavi basarisizligi sdzkonusu ise, eslik
eden viral infeksiyonlar, antibiyotik kullaniminda uyum-
suzluk, bakterinin antibiyotige direnci, antibiyotigin orta
kulaktaki yetersiz diizeyi ve diger predispozan faktorlerin
devam etmesi olasiliklari dl'.isﬁnl'.ilmelidir.”'26

Simdilik  penisiline  orta  derecede  duyarh
pnomokoklara bagli AOM, amoksisilin dozunun yiiksel-
tilmesi ile tedavi edilebilir, ancak dozun yiikseltilmesi,
diger antibiyotiklere direngli pndmokoklar i¢in tedavide
yeterli degildir. flaca direncli S. pneumoniae’nin neden
oldugu AOM’da tedavi protokolu Tablo 3’de verilmekte-
dir.*"**

Akut Siipiiratif Otitis Media’da
Antibiyotik Tedavisi

Ila¢ secimleri: Genel inanis, daha 6nce tedavi edil-
memis, komplike olmamis AOM da baslangi¢ tedavisinde
ilk segenek olarak Amoxicillin kullanilmasi Onerilir.
Amoxicillin’nin disiik fiyat1 ve enfeksiyonlarin ¢cogundaki
halihazirdaki etkinligi (spontan olarak iyilesenler dahil)
onun favori olmasmdaki sebeplerdendir. Ancak sik rastla-
nan patojenler arasinda direngli tiirlerin oranindaki artist
unutmamak gerek: H. influenzae’nin %30-40’1, M.
catarrhalis’in hemen hemen %90’1 ve S. pneumoniae’da
artan oranda amoxicilline direngli olduguda ayr bir ger-
cektir.

Antibiyotiklerden AOM’l1 hastalarin en fazla %20’si
yararlanmaktadir. Tedavinin 72. saatinden sonra tedavi
basarisizlig1 sozkonusu ise, eslik eden viral infeksiyonlar,
antibiyotik kullaniminda uyumsuzluk, bakterinin antibiyo-
tige direnci, antibiyotigin orta kulaktaki yetersiz diizeyi ve
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diger predispozan faktorlerin devam etmesi olasiliklari
diigtiniilmelidir.

Simdilik  penisiline  orta  derecede  duyarli
pnomokoklara baglh AOM, amoksisilin dozunun yiiksel-
tilmesi ile tedavi edilebilir, ancak dozun yiikseltilmesi,
diger antibiyotiklere direngli pnomokoklar i¢in tedavide
yeterli degildir.

1k secenek:
Amoxicillin yada amox/clav

Pnomokok direnci halinde:

Yiiksek doz amox/clav

Alternatifler:
Cefpodoxime, cefdinir
Cefuroxime, cefditoren

Ceftriaxone IM giinasir1 bir enjeksiyon X 3

Levo-gati-moxifloxacin (Eriskinler)

Penisilin  allerjik  hastalar i¢in Eritromisin yada
klindamisin (vs.pneumococci) ve siilfonamid (vs.hemophilus)
kombinasyonu diisiik fiyat segcenegi olarak kullanilabilir,
ancak H. Influenzae ve M. catarrhalis tiirlerinin gogu
eritromisine, bazisinin siilfonamidlere direngli oldugu
unutulmamalidir. Pneumococcus’lar ise genellikle siil-
fonamidlere direnglidir, ve penisiline direngli olan tiirleride
eritromisine direnglidir. Bu yiizden, bir¢ok ilaca direngli
pnomokok enfeksiyonundan siiphelenilen penisiline di-
rengli erigkin hastalarda respiratuvar kinolon tercih edilir,
levofloxacin,gatifloxacin, moxifloxacin gibi.

2 yas altindaki ¢ocuklar, yada sik otitis media hika-
yeli hastalarda yada 3 ay icinde antibiyotik kullanmig
hastalarda yada siddetli hastaligi olan hastalarda arttiril-
mis dozda amoksisilin/clavulanate ya da intramiiskiiler
ceftriaxone ile devam etmek mantiklidir. Penisiline az
duyarli pnomokok tiirleri genellikle klavulanat ilave
edilebilen (H. Influenzae ve M.catarrhalis igin) yiiksek
doz amoksisiline duyarlidir.

Yukardaki tedavilere ragmen tedavi yetmezIligi olan
enfeksiyonlar muhtemelen yiiksek oranda penisilin direngli
(multi-drug direng) Pneumococcal tiirlere baglidir. Bu
durumda kiiltiire gore (miringotomi/timpanosentez) tedavi
yerinde olur.
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Tablo 3. AOM tedavisinde kullanilan antibiyotiklerin nitelikleri.

GOCUKLARDA OTITLER VE TEDAVILERI

flag mg/kg/giin doz S.Pneu H.influ M.catar Tad
Amoksisilin 80-90 2 -+ ++ - -+
Yiiksek doz amoksisilin 40-45 3
Amoksisilin+ 40-45 2 +++ +++ 4+ ++
Klavunat 10
Yiiksek doz Amoksisilin+ 90 2 +++ +++ +++ ++
Klavunat 10
Sefdinir 14 2 +++ +++ +++
Sefuroksim aksetil 30 2 +++ ++ ++ +
Sefprozil 30 2 -+ ++ H -
Sefiksim 8 1 + +++ +++ ++++
Sefaklor 40 3 ++ ++ ++ +++
Loracarbef 30 2 ++ +++ +++ -+
Sefpodoksim 10 2 +++ +++ +++ ++
Seftriakson IM 50 1 (3 giin)
Klindamisin 20 3 ++ - -
Eritromisin+ 50 4 ++ + ++
Sulfisoksazol 150
Trimethoprim/ 8 2 ++ ++ ++ ++
Sulfamethoksazol 40
Klaritromisin 15 2 et n T 4
Azitromisin 10 (1.giin) 1 . + T+

5 (2-5 giin)

Yiiksek seviyede penisiline direngli pndmokok halinde:

Ceftriaxone IM yada IV
Levo-gati-moxifloxacin oral
Vancomycin IV +

Rifampisinli yada rifampisinsiz

Birgok ajan AOM tedavisinde basarili olarak kullanil-
mustir, fakat son direng ile ilgili yaymlar muhtemel tedavi
yetmezliklerini gostermektedir. Ornegin; pnomokoklar artan
bir sekilde siilfonamidlere (trimetoprim/sulfa), makrolidlere
(eritromisinler, azitromisin, klaritromisin), klindamisin ve
sefalosporinlere direnglidirler.

Tedavi siiresi, bazi otdrlerin asir1 yada gereksiz antibiyo-
tik kullanimidan kaginmak i¢in kisa siireler 6nerdiklerinden
dolay tartismali bir konu olmugtur. Bununla birlikte, 3 yas alti
kii¢iikk cocuklarda rekiirrensleri onlemek i¢in minimum 10
giinliik tedavi gerekir. Daha 6nce OM anamnezi olmayan hafif
semptomlu daha biiyiik ¢ocuklarda derhal cevap veren 5
giinliik tedavi yeterli olabilir. Ayrica, agri ve inflamasyona 5
giinliik amoxicillin tedavi cevabi yetersiz olan bir hastada 10
giinliik veya daha uzun siireli diger bir alternatif ajana (vs
direngli bakteri) degistirilmelidir.

Persistan Effiizyonlu Otitis Media
Subakut yada tam iyilesmemis bir akut otitis media
evresidir. AOM yeterli tedavi edilmis olsa bile gocukta

serdz efflizyonun tam rezoliisyonu i¢in ¢ogu kez 3-4 hafta-
ya gereksinimi vardir. Timpanosentez ile aspire edilen
effiizyonlarin kiiltiirii, steril olabilir yada diisiik viriilansh
bakteri yada AOM daki gibi bakteriler saptanabilir. Genel-
likle agr1 ve inflamasyon yoksa, isitme kaybi kotii degilse,
antibiyotik verilmesi gerekli degildir. Eger bu belirtiler
siddetle mevcutsa (yada tekrar ederlerse), alternatif ajan-
lardan biri (yukardaki gibi) kullanilabilir.

Akut Mastoidit (AOM Uzantis1 Olarak)
Mikrobiyoloji: S.Pnémonia, Group A beta-hemolytic
streptococci  (Strep. Pyogenes) ve cog-neg. Staph.
Predominant patojenlerdir. Staph. Aureus, hemophilus,
proteus ve bacteroides tiirleride rapor edilmistir.

ALTERNATIFLER
Levofloxacin IV

PRIMER Gatifloxacin 1V,

. moxifloxacin IV
Vancomycin IV ve

Clindamycin IV + Rifampin

Ceftriaxone IV ya da ceftriaxon IV

Ampicillin/sulbactam IV

ilag segenekleri: Kiiltiire ve gram boyama sonuglarina
gore tedavi diizenlenmelidir. Penisilin direngli pneumococci,
intrakranyal yayilim riski de oldugu i¢in diisiiniilmelidir.
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AOM ile birlikte goriilen hastahklarda tedavi 6zel-
likleri

S-AOM ile konjonktivitin birlikte gdriilmesi mikro-
organizmanin H.influenza oldugunu diisiindiiriir ve tedavi
bu mikroorganizmaya gore diizenlenmelidir. Beta
laktamazlara direng¢li antibiyotikler kullanilmalidir. S-
AOM ile birlikte eksiidatif tonsillit, farenjit ve servikal
lenfadenopati varsa, bu bulgular beta hemolitik strepto-
kok lehinedir. Penisilin grubu ilaglar kullanilabilir. S-
AOM ile birlikte pndomoni goriiliirse klamidya yada
mikoplazma lehinedir. Bu durumda klaritromisin veya
azitromisin tercih edilebilir.

S-AOM ile birlikte rinosiniizit ve brongit varsa H.
influenza, M. catarralis yada penisilin direngli
pnomokoklar etken olabilmektedir. Bu ¢ocuklarda ayrica
immiin sistem eksikligi olabilmektedir. Uciincii kusak
sefalosporinler veya Beta laktamazlara direngli antibiyo-
tikler kullamlmalidir.*

Komplikasyonlar
AOM, tedaviye gerek kalmadan kendiliginden iyile-
sebildigi gibi uzun siiren kronik infeksiyonlarin gelisimine
yol agabilen dinamik bir hastaliktir (Tablo 4).*

Tablo 4. Otitis media komplikasyon ve sekelleri.

1. Intratemporal

a. Isitme kayb1
- iletim tipi
- sensorindral tip
Vestibuler, denge ve motor fonksiyon bozukluklar
Timpanik zar perforasyonu
Mastoidit
Petrozit
Fasiyal paralizi
Labirintit
Orta kulak atelektazisi
Adeziv otitis media
Kolesteatoma
Kolesterol granuloma
Timpanoskleroz
Ossikiiler fiksasyon
Ossikiiler ayrigma
Eksternal otit

cpE - FTEEFR S0 A0 T

2. Intrakraniyal komplikasyonlar
Menenjit

Ekstradural apse

Subdural ampiyem

Fokal otitik ensefalit
Beyin apsesi

Dural siniis trombozu
Otitik hidrosefali

e
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Cerrahi Tedavi
Akut Otitis Media cerrahi tedavisi

AOM cerrahisini anlatmadan 6nce bazi tanimlar1 be-
lirlemek gerekiyor.

Timpanosentez, patojenin belirlenmesi ve tanisal orta
kulak aspirasyonu, Miringotomi, orta kulak sivisinin tedavi
amagcli aspirasyonu demektir. Timpanosentez, 18 numara
ponksiyon ignesi ve bir tiiberkiilin enjektorii ile yaparken,
miringotomi parasentez bigagi ile yapilabilir.

Miringotomi yada Timpanosentez ve orta kulak
sivisinin aspirasyonu, agridan dolay: ileri derecede huzur-
suz bir ¢ocukta agriy1 (otalji) azaltir.

Miringotominin AOM’daki endikasyonlari sunlardir;
1) Siddetli hastaligi olan ya da toksik goriinen hastalar

2) Antibiyotik tedavisi olan bir hastanin AOM atag1
gegirmesi.

3) Hastalifin baslangicinda uygun tedaviye baslan-
masina ragmen AOM da ilerleme varsa, mastoidit veya
stipiiratif komplikasyonlar meydana gelirse.

4) Klinik ve otoskopik muayenede antibiyotik teda-
visine yetersizligin tespiti, tam degerlendirmenin yapila-
madif1 bakteriyolojik arastirmanin gerekli oldugu durum-
larda.

5) Immiin yetmezlikli veya yenidogan gocuklarda
hastalik etkeni olarak nadir goriilen mikroorganizmalara
rastlanabilir. Miringotomi ve aspirasyon gereklidir.

12 aymn {izerindeki ¢ocuklarda miringotomi hastanede
ve tercihen genel anestezi altinda yapilmalidir. Bebeklerde
bu prosediir topikal anestezi altinda, dzellikle agriy1 azalt-
mak i¢in, eksiidatif fazda yapilmalidir. Miringotomi ve orta
kulak sivisinin aspirasyonu ayni zamanda bakteri kiiltiirii
ve antibiyotik duyarlik testlerinin yapilabilmesine olanak
saglar.

Sekel

Cocukluk ¢aginda bakteriyel AOM nin en sik sekel-
lerinden biri Sekretuar otitis media’dir. Normal olarak
AOM ataginda sonra 2 ile 8 hafta arasinda orta kulakta
effiizyon devam edebilir. Hasta 2 haftada bir otoskopik
bulgular tam normale donene kadar takip edilmelidir.
Semptomlar tekrar ederse daha genis spektrumlu antibi-
yotiklerle yeni bir kiir tedavi gerekir, buna ragmen tedavi
yetersiz kalirsa miringotomi ve orta kulak sivisinin
aspirasyonu yapilmalidir.

Timpanosentez, patojenin belirlenmesi ve tanisal
orta kulak aspirasyonu; miringotomi ise orta kulak sivi-
sinin  tedavi amaghi aspirasyonu demektir. Tim-
panosentez, 18 numara ponksiyon ignesi ve bir tiiberkiilin
enjektorii ile yapilirken, miringotomi parasentez bigagi ile
yapilabilir.
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Miringotomi ve/veya timpanosentez endikasyonlari:
6) Siddetli hastalig1 olan ya da toksik goriinen hastalar

7) Tedavi basarisizligi (bakteriyolojik inceleme ge-
rektiginde)

8) Mastoidit veya diger siipiiratif komplikasyonlar
9) Immiin yetmezlikli hastalar ve yenidoganlar

12 aymn {izerindeki ¢cocuklarda miringotomi hastanede
ve tercihan genel anestezi altinda yapilmalidir. Bir yas
altinda bu prosediir topikal anestezi altinda, 6zellikle agriy1
azaltmak icin, eksiidatif fazda yapilmalidir. Miringotomi
ve orta kulak sivisinin aspirasyonu ayni zamanda bakteri
kiiltiirli ve antibiyotik duyarlik testlerinin yapilabilmesine
olanak saglar.

Cocukluk caginda bakteriyel AOM’nin en sik komp-
likasyonlarindan biri sekretuar otitis media’dir. Normal
olarak AOM atagindan sonra 2-8 hafta arasinda orta kulak-
ta eflizyon devam edebilir. Hastanin otoskopik bulgular
tamamen normale donene kadar iki haftada bir muayene
edilmelidir. Semptomlar tekrar ederse daha genis spekt-
rumlu antibiyotiklerle yeni bir kiir tedavi gerekir, buna
ragmen tedavi yetersiz kalirsa miringotomi ve orta kulak
sivisinin aspirasyonu yapilmalidir.

Tekrarlayan Otitis Media Cerrahisi

Miringotomi ve tiip tatbiki, buna ilave edilen
adenoidektomi segilebilecek yontemlerdir. Birgok ebeveyn
kemoprofilaksi uygulamasini istemeyebilir. Bunun yerine
miringotomi ve timpanostomi tiipli yerlestirmesini tercih
edebilirler. Caligmalar gostermistir ki, tliip acik kaldigi
siirece, AOM epizodlarinin siddeti ve sayisinda azalma
olmaktadir. Ancak, cocuklarin %30 kadarinda akintili
RAOM olusumunu O&nlemez. Ayni zamanda timpanik
membranda persistan perforasyon riski, timpanik zar skart,
tiip tikanmasi, erken atilma, orta kulak igine tiip diismesi,
ve tiip cevresinde sekonder enfeksiyon riski vardir. Ozel-
likle siddetli RAOM’l1 ender olgularda hem profilaksi,
hem de tiip tatbiki gerekli olabilir. Bir ¢alismada sadece
tilp tatbik edilenler ile birlikte adenoidektomi yapilanlar
arasindaki karsilastirmada, adenoidektomi uygulananlar-
da AOM ataklarinin anlamli diizeyde azaldig1 bulunmus-
tur.31'33

Sekretuar otitis media cerrahi tedavisi

Medikal tedavi ile diizelmeyen hastalarda s6z konusu-
dur. Adenoidektomili veya adenoidektomisiz tiip tatbiki ile
miringotomi seklinde yapilir. Caligmalar kronik EOM’ya
bagl iletim tipi igitme kaybinda bir diizelme ve orta kulakta
eflizyonlu gegen siirede bir azalma gostermistir.

Cocuklarda Adenoidektomi endikasyonlar:
1. Obstriiktif adenoid hiperplazi;

e Horlama, uyku apnesi, burundan konusma, zorun-
lu agiz solunumu, adenoid yiiz gériiniimii bulgular vardir.
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2. Tlag tedavisine yanitsiz RAOM veya PAOM;
e  En ¢ok 4-8 yas aras1 ¢ocuklarda yararhdir,

e 3 yag altinda sadece birlikte nazal semptomlar
varsa yararlidir

3. Tekrarlayan veya kronik siniizit
4. Kronik adenoidit (6 aydan uzun siiren)

Kronik EOM’lu hastalarda timpanostomi ve venti-
lasyon tiip uygulamasi endikasyonlari

1. Kronik EOM (iki tarafli ise 3 aydan fazla, tek ta-
rafl1 ise 6 aydan fazla)

2. Ug-alti ay arasinda antibiyotik tedavisine yanit-
sizlik

3. Ug-alt1 aydan uzun siiren veya iki tarafli 20 db’in
iizerinde iletim tipi isitme kayb1

4. Alt ay iginde 3 kez veya 12 ay icinde 4 kez tek-
rarlayan AOM’l1 ¢cocuklarda profilaktik antibiyotik tedavi-
sine alternatif olarak

5. Yarik damak, submukoz damak yarigi, Down
sendromu gibi konjenital anomaliler

6. Immun yetersizligi olan cocuklar

7. Timpanik membranda retraksiyon paketi, atelek-
tazi gibi degisiklikler

8. Agir 6staki disfonksiyonu (kulakta persistan veya
siddetli agr1, vertigo, ¢inlama, isitme kaybi eslik ediyorsa)

9. Mastoidit, fasiyal sinir paralizisi, beyin apsesi,
labirintit, gibi ciddi AOM komplikasyonlarinin bulunmasi

10. Orta kulak kemikciklerinde erozyon

Bu endikasyonlar1 destekleyen sosyal ve ¢evresel fak-
torler ise kalabalik aile, evde pasif sigara i¢cimine maruz
kalma, sonbahar ve ki aylari, bilateral iletim tipi isitme
kayipl ¢ocuklar ve buna bagl olarak konusma ve telaffuz
bozuklugu, krese devamdir.***

Cerrahi karar verirken, cerrahiyi erteletebilecek du-
rumlar olabilir. Bunlar tek tarafli kronik EOM, 2 yas ve
iistii cocuklar, evde bakilan ¢ocuklar ve ilkbahar-yaz mev-

Korunma

Cevresel degisiklikler: Anne siitii tesvik edilmeli,
yuvaya giden ¢ocuk miimkiin ise ev kosullarinda bakilmali,
sik el yikama, ortak emzik veya biberon kullanmama ve
ayn1 yatag1 paylasmama gibi genel saglik kosullarina uyum
Onerilir.

Antibiyotik profilaksisi: RAOM tanisi almig ¢cocuk-
larda 3-6 ay giinde tek doz antibiyotik kullanimi 6nerilir.
Amoksillin 20-30 mg/kg tek doz veya siilfisoksazol 50
mg/kg tek doz uygulanir.

Asilar: Konjuge pnomokok asilart AOM oranlarini
%6 oraninda azaltmakla birikte iilkemizde pndmokok
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seroepidemiyolojisi ve koruyuculuk orani bilinmemektedir.
Grip agisiin yiiksek risk grubundaki ¢ocuklarda AOM

sikligini azalttig1 gosterilmigtir.”
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Akut Miyokard infarktiisiinde
Trombolitik Disi llag Tedavisi

NON FIBRINOLYTIC MEDICAL MANAGEMENT OF

ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION

Dr. Gokmen GEMICI,? Dr. Fatih BAYRAK,? Dr. Muzaffer DEGERTEKIN®

*Kardiyoloji AD, Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi, ISTANBUL

Ozet

Akut miyokard infarktiisiinde trombolitik dis1 ilag tedavisinin
baslica amaglar iskeminin tekrar etmesinin ve infarkt alaninin genis-
lemesinin engellenmesi ile mekanik ve aritmik komplikasyonlarin
onlenmesidir.

Anahtar Kelimeler: Myokard infarktiisii, ilag tedavisi

Abstract

The main objectives of non fibrinolytic medical management of
acute myocardial infarction are the prevention of ischemic recur-
rences, expansion of infarction and possible complications.

Key Words: Myocardial infarction; practice management, medical

kut miyokard infarktiisiinde trombolitik dis1 ilag

tedavisinin baslica amaglart iskeminin tekrar

etmesinin ve infarkt alanmm genislemesinin

engellenmesi ile mekanik ve aritmik komplikas-
yonlarin énlenmesidir."> Bu derlemede akut miyokard
infarktiisii tedavisinde etkinlikleri kanitlanmis olan ve ulus-
lararas1 tedavi kilavuzlarinda yer alan ilaglara ek olarak
heniiz kilavuzlarda 6ncelikli olarak yer almayan ancak yakin
tarihli galigmalarda akut miyokard infarktiisii seyrinde kulla-
nilmalari durumunda faydali olabilecekleri gosterilen ilaglar
yeni tedavi secenekleri baglig altinda incelenmistir.

1. Aspirin

Aspirinin baglica etkisi siklooksijenaz enzimininin ge-
riye doniigiimsiiz olarak inhibisyonu sayesinde trombosit
agregasyonunun olduk¢a potent bir uyaricisi olan
tromboksan A, olusumunun engellenmesidir.’ Oral yolla
uygulanan aspirinin etkisi 15-30 dk.da baslar ve 7-10 giin
boyunca devam eder. Akut miyokard infaktiisii seyrinde
erken donemde baslatilan aspirin tedavisinin, iskeminin
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tekrarin1 ve infarkt alaninin genislemesini engelledigi
bilinmektedir.'” Erken dénem aspirin kullamimi ile bes
haftalik mortalitede %23 oraninda azalma oldugu 17187
hastanin randomize edildigi ISIS 2 g¢alismasinda gosteril-
mistir.” Bu c¢alismada aspirin kullanilan grupta 6liimciil
olmayan miyokard infarktiisii ve inme riskinde de anlaml
bir azalma izlenmistir.

Giinlimiizde akut miyokard infarktiisiinde erken do-
nemde baslanan aspirin tedavisi hayat kurtaricidir ve ulus-
lararas1 kilavuzlarda sinif 1 endikasyon ile verilmesi 6ne-
rilmektedir."* Tam bir anti-trombosit etki saglayabilmek
amactyla ilk verilen aspirin dozu yiiksek tutulmalidir (162-
325 mg arasinda). Daha hizli bukkal emilime olanak ver-
mesi nedeniyle enterik kapli olmayan aspirin hasta tarafin-
dan ¢ignenmelidir.

Aktif kanama yoklugunda dispeptik yakinmasi olan
hastalarda aspirin kontrendike degildir, ancak tedaviye ek
olarak proton pompasi inhibitdrleri baglanabilir. Allerji
Oykiisli nedeniyle aspirin alamayan hastalara klopidogrel
verilmesi 6nerilmektedir. "

Ayrica primer perkiitan koroner girisim (PKG) uygu-
lanan hastalara aspirine ek olarak klopidogrel verilmesi
sinif 1 endikasyon ile énerilmektedir."

Akut miyokard infarktiisiinde primer PKG uygulan-
mayan hastalara aspirine ek olarak rutin klopidogrel veril-
mesi kilavuzlarda yer almamaktadir ve bu konu yakin
tarihte yayinlanan 6nemli bir c¢alisma olmasi nedeniyle
yeni tedavi segenekleri baglig1 altinda incelenmis‘[ir.5
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2. Beta-Blokerler

Akut miyokard infarktiisii sirasinda sempatik aktivi-
tede belirgin bir artis yasanmaktadir. Erken donemde bas-
lanan Beta-Bloker ajanlarin kalp hizin1 ve kan basincini
diislirerek miyokard is yilikiinde ve gogiis agrisinda azal-
maya yol actiklari bilinmektedir. Buna bagli olarak
iskeminin geniglemesi, tekrarlamast ve sol ventrikiil
rliptiirii riskinde diigme goriiliir. Ayrica Beta-Blokerler akut
miyokard infarktiisii zemininde geligsebilecek ritm bozuk-
luklarinin sikhiginda azalma yaparlar.’

Beta-Blokerlerin bu etkilerinin klinik sonuglarini
arastiran ¢alismalarda akut miyokard infarktiisii zemininde
ilk saatlerde baslanan intravendz metoprolol ve intravendz
atenololiin ge¢ baslanan tedaviye oranla tekrarlayan iskemi
ve Olimciil olmayan infarktiis sikligin1 azalttigi ancak
mortalite {izerine belirgin faydalar1 olmadigi gosterilmis-
tir.”” Bu nedenle uluslararas1 kilavuzlarda akut miyokard
infarktiisii zemininde kontrendikasyonu olmayan hastalara
erken donemde baslanan oral Beta-Bloker tedavisi sinif 1
endikasyon, intravendz Beta-Bloker tedavisi ise sinif Ila
endikasyon ile onerilmektedir.’

Akut miyokard infarktiisii zemininde erken saatlerde
baslanan Beta-Bloker tedavisi igin ¢esitli goriisler olmasina
karsilik kontrendikasyonu olmayan hastalarda beser dk.lik
araliklarla toplam tii¢ kez intravendz olarak uygulanan 5 mg
metoprolol sonrasinda 6 saatlik araliklarla verilen 50 mg oral
metoprolole gecilmesi siklikla tercih edilmektedir. Bu teda-
viyi tolere edebilen hastalarda ikinci gilinden sonra
metoprolol dozunun 12 saatlik araliklarla verilen 100 mg’a
degistirilmesi ve tedaviye hayat boyu devam edilmesi One-
rilmektedir. Ancak yakin tarihte yaymlanan ve ¢ok sayida
hastanin metoprolol ve plaseboya randomize edildigi bir
calismada bu tedavi rejiminin faydali etkisi gosterilememis-
tir.*

Kokain kullanimi sonucu gelisen miyokard infarktiisii
Beta-Bloker kullanimi i¢in basta gelen kontrendikasyonu
olusturmaktadir.” Akut miyokard infarktiisii zemininde
Beta-Bloker tedavisine kontrendikasyon olusturan diger
durumlar Tablo 1’de 6zetlenmistir.

3. Renin-Anjiyotensin-Aldosteron
Sistemini inhibe Eden Ajanlar

Anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE) inhibitorleri-
nin renin-anjiyotensin-aldosteron sistemini bloke ederek
sol ventrikiil dilatasyonu ve tekrar sekillenmeyi
(remodelling)  Onleyebildikleri  bilinmektedir. ~ Akut
miyokard infarktiisiinde ACE inhibitorlerinin olas: faydala-
rin1 arastiran ¢ok sayida ¢aligma bu ajanlarin mortaliteyi
belirgin olarak azaltabileceklerini giistermistir.lo'14 Soz
konusu mortalite yararinin 6zellikle yiiksek riskli hastalar-
da daha belirgin olmasi nedeniyle ACE inhibitorleri ulusla-
rarast kilavuzlarda akut 6n duvar miyokard infarktiisii,
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Tablo 1. Akut miyokard infarktiisii zemininde Beta-Bloker
tedavisine kontrendikasyon olusturan durumlar.

Kokain kullanimi sonucu gelisen miyokard infarktiisti
Kalp hizinin < 60/dk olmas1

Sistolik kan basmcinin < 100 mmHg olmasi

Orta ya da ileri derecede sol ventrikiil yetmezligi
Periferik hipoperfiizyon bulgular

Sok

EKG’de PR mesafesinin > 0.24 saniye olmasi

Tkinci ya da figiincii derece atriyoventrikiiler blok
Aktif astim ya da reaktif hava yolu hastalig1

VRN R WD~

Antman ve ark. ACC/AHA Guidelines for the management of Patients
With ST elevation Myocardial Infarction. 2004.

pulmoner konjesyon yada sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyo-
nu %40’tan diisiik olan hastalarda sinif 1 endikasyon ile
onerilmektedir. Yukarida sayilan yiiksek risk 6zelliklerini
tagimayan hastalarda akut miyokard infarktiisii seyrinde
rutin ACE inhibitorii kullanimi smif Ila endikasyon ile
onerilmektedir."

Akut miyokard infarktiisii seyrinde kalp yetersizligi
bulgular1 gelisen ve sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu
olan ancak ACE inhibitorlerine tolerans gostermeyen has-
talarda ise anjiyotensin reseptdr blokerleri (valsartan veya
kandesartan) sinif 1 endikasyon olarak énerilmektedir.”

4. Heparin

Akut miyokard infarktiisii tedavisinde siklikla kullani-
lan antitrombotik ajan fraksiyone olmayan heparindir.
Fraksiyone olmayan heparin kullanimi ile elde edilen fay-
da, birlikte kullanilan fibrinolitik ajanin tipi ile degiskenlik
gostermekle birlikte genelde tahmin edilenden daha azdir.
Calismalar ozellikle streptokinaz, anistreplaz ve iirokinaz
gibi non-spesifik antifibrinolitiklerle beraber kullanildigin-
da fraksiyone olmayan heparinin major klinik olaylari
onlemedeki etkisinin oldukga kisitli oldugunu gostermek-
tedir. Buna karsilik alteplaz, reteplaz ve tenekteplaz gibi
fibrin spesifik fibrinolitiklerle birlikte kullanildiginda
fraksiyone olmayan heparin az da olsa ek fayda saglaya-
bilmektedir.'”"® Bu faydanin karsiliginda fraksiyone olma-
yan heparin kullaniminin sik aPTT izlemi gerektirmesi,
trombositopeniye yol acabilmesi ve kanama riskinde artis
yapma olasilig1 gibi dnemli dezavantajlar1 vardir.

Uluslararas1  kilavuzlarda  fraksiyone  olmayan
heparinin alteplaz, reteplaz ve tenekteplaz gibi fibrin spesi-
fik fibrinolitiklerle birlikte sinif 1 endikasyon ile 48 saat
kullanilmas1 onerilmektedir. Bu endikasyon ile kullanildi-
ginda 60 U/kg intraven6z bolus (en ¢ok 4000 U) sonrasin-
da aPTT’yi 50-70 arasinda tutacak sekilde 12 U/kg/saat
dozuyla (en ¢ok 1000 U/saat) infiizyon ile devam edilmesi
Onerilmektedir.

11
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Buna karsilik streptokinaz, anistreplaz ve iirokinaz
gibi non-spesifik antifibrinolitiklerle beraber kullanildigin-
da fraksiyone olmayan heparin sadece atriyal fibrilasyon,
genis bir bolgeyi tutan infarktiis, eski emboli dykiisii ya da
sol ventrikiilde trombiisii olan hastalarda sinif 1 endikasyon
ile 6nerilmektedir.

Akut miyokard infarktiisii tedavisinde diisiik molekiil
agirlikli heparinler (DMAH) uluslar arasi kilavuzlarda sinif
2b endikasyon ile 6nerilmektedirler.” S6z konusu kilavuz-
larin yayinlanmasindan giiniimiize dek gegen kisa siire
icinde DMAH’lerin akut miyokard infarktiisii tedavisinde
kullanimlarini arastiran ¢ok sayida yeni ¢alisma yayinlan-
mlstlr.lg‘22 Bu caligmalarda DMAH’lerin fraksiyone olma-
yan heparine iyi bir alternatif olabilecegini diislindiiren
sonuglar alinmistir ve bu konu yeni tedavi segenekleri
boliimiinde ayrintili olarak incelenmistir.

5. Glikoprotein ITb/IIIa inhibitorleri

Glikoprotein IIb/Illa inhibitérleri hem primer PKG
uygulanan hastalarda, hem de fibrinolitik tedavi alan hasta-
larda denenmiglerdir. Bu ajanlarin fibrinolitik tedaviyle
kombinasyonlarinin degerlendirildigi ¢aligmalarda net bir
mortalite yarar1 gosterilememistir ve reinfarktiisiin 6nlen-
mesi amaciyla yari doz reteplaz ya da tenekteplaz ile
abciximab kombinasyonu simif 2b endikasyon ile Oneril-
mektedir.”

Akut miyokard infarktiisiinde abciximab kullaniminin
etkisinin arastirildig1 ¢alismalarin sonuglarinin degerlendiril-
digi yakin tarihli bir metaanalizde de fibrinolitik tedavi alan
hastalara abciximab eklenmesinin mortalite yarar1 saglama-
dig1, ancak reinfarktiis oraninda diismeye yol agtig1 gozlen-
mistir (Tablo 2).”

6. Morfin
Akut miyokard infaktiisii seyrinde hastalarin dnemli bir
boliimiinde siddetli gogiis agris1 vardir. Agrmim giderilmesi
hasta konforu agisindan basl basina bir hedef olmakla birlik-
te eslik ettigi anksiyete ve adrenerjik desarjin hafiflemesine

AKUT MiYOKARD iNFARKTUSUNDE TROMBOLITIK DISI ILAG TEDAViSi

yonelik fayda da saglamaktadir. Bu amagla siklikla opioid
bir analjezik olan morfinin 4-8 mg baslangic dozu ile
intavenoz kullanimi Onerilmektedir. Bu doz ile beklenen
yanit almamaz ise 5-15 dk.lik araliklarla 2 mg ek dozlar
yanit alimana dek tekrarlanabilir. Yiiksek dozlarda morfin
kullanim bulanti, kusma ve vagomimetik etki nedeniyle
bradikardi, ayrica nadiren solunum depresyonuna yol acabi-
lir. Morfin kullanimi ile gelisen bradikardi 0.5-1.5 mg
intravendz yolla verilen atropin ile diizeltilebilir. Solunum
depresyonu gelismesi durumunda ise morfin antidotu olan
naloxane 0.1-0.2 mg intravendz yolla verilebilir. Doz ihtiyag
halinde 15 dk. araliklarla tekrarlanabilir.”

Akut miyokard infarktiisiinde morfin kullanimu ile ba-
sar1l1 bir sekilde agr1 kontrolii yapilabilmekle birlikte yakin
tarihte akut koroner sendrom tedavisinde morfin kullani-
minin mortaliteyi arttirdigin1 gosteren retrospektif bir ca-
lisma yaylnlanmlstlr.24 Bu ¢alismanin sonuglart miyokard
infarktiisinde morfin kullanimi1 hakkinda da soru isareti
yaratmaktadir ve bu soru isaretlerini gidermek amaciyla
prospektif ¢calismalarin yapilmasi geregi dogmustur.

7. Nitrogliserin

Nitrogliserinin koroner kan akimini arttirdigir ve
ventrikiiler preloadda diisme yaptig1 bilinmektedir ve bu
etkileri sayesinde teorik olarak akut miyokard
infarktiisinde infarkt alanimi kiiciilterek klinik fayda
saglamasi beklenebilir.”® Ancak miyokard infarktiisii
seyrinde transdermal, oral ya da intravendz nitrogliserinin
kullanildig1 g¢aligmalarda anlamli bir mortalite faydasi
gdzlenememistir. >

Akut miyokard infarktiisii tanisi alan hastalarda beger
dk. araliklarla toplam ii¢ doz sublingulal nitrogliserin ve-
rilmesi uluslar arasi kilavuzlarda sinif 1 endikasyon ile
onerilmekteyken intravendz nitrogliserin tedavisi sadece
gogiis agrist devam eden, kalp yetmezligi bulgulari izlenen
hastalarda ya da hipertansiyonu kontrol etmek amaciyla
miyokard infarktiisii sonrasi 48 saat Onerilmektedir.
Sistolik kan basinct 90 mmHg’dan diisiik, kalp hiz1 dk.da
50’nin altinda ya da 100’{in {istiinde olan hastalar ile sag

Tablo 2. Akut miyokard infarktiisii zemininde fibrinolitik tedaviye abciximab eklenmesinin etkilerini arastiran ¢aligmalar.

Hasta sayisi Oliim Reinfarktiis
Calisma Abcix Kontrol Abcix Kontrol Abcix Kontrol
Assent 3 2017 4078 133 (%6.6) 231 (%5.7) 46 (%2.2) 144 (%3.4)
Entire 241 242 8 (%3.3) 7 (%2.9) 6 (%2.5) 16 (%6.6)
Gusto V 8328 8260 468 (%5.6) 488 (%5.9) 192 (%1.8) 289 (%2.9)

Assent 3: Assessment of the Safety and Efficacy of a New Thrombolytic Regimen (ASSENT)-3 Investigators. Lancet. 2001;358:605-13.
Entire: Enoxaparin as adjunctive antithrombin therapy for ST-elevation myocardial infarction: results of the ENTIRE-Thrombolysis in Myocardial

Infarction (TIMI) 23 Trial. Circulation. 2002;105:1642-9.

Gusto V: Mortality at 1 year with combination platelet glycoprotein IIb/Illa inhibition and reduced-dose fibrinolytic therapy vs conventional
fibrinolytic therapy for acute myocardial infarction: GUSTO V randomized trial. JAMA. 2002;288:2130-5.

Abcix: Abciximab

12
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ventrikiil infarktiisii oldugu diisiiniilen hastalara nitroglise-
rin verilmemelidir.”

8. Yeni Tedavi Secenekleri
Heniiz uluslar arasi1 kilavuzlarda oncelikli tedavi olarak
yer almayan ancak yakin tarihli ¢aligmalarda akut miyokard
infarktiisii seyrinde kullanilmalari durumunda faydali olabi-
lecekleri gosterilen ilaglar bu grupta incelenmislerdir.

i1k 24 Saat icinde Baslatilan
Statinlerin Etkinligi

Statin grubu lipid disiiriicii ajanlarin koroner arter
hastaliginda etkinlikleri ¢ok sayida calisma ile gdsterilmis-
tir.”>*® Gegtigimiz iki yil i¢inde akut miyokard infarktiisii
seyrinde ilk 24 saat i¢inde baglatilan statin tedavisinin olas1
faydalarin1 aragtiran yeni c¢alismalar yaymlanmistir.
Fonarow ve ark.”’ 300.000’i asan sayida hastada retrospek-
tif olarak yaptiklar1 arastirmada akut miyokard infarktiisii
tanisindan sonraki 24 saat iginde statin baglanan grupta
baslanmayan gruba oranla mortalitenin yaklasik %15 daha
az goriildigiinii rapor etmislerdir. Lenderink ve ark.nin®
yaptigi benzer bir retrospektif caligmada da flk 24 saat
icinde baglanan statin tedavisinin mortalite lizerine olumlu
etkisi gosterilmistir.

Her iki calismanin da retrospektif olarak yapilmis ol-
masma karsilik ¢ok sayida hastadan elde edilen verileri
icermektedir. Bu nedenle akut miyokard infarktiisiiniin ilk
saatlerinde baglanan statin tedavisinin olumlu sonuglarinin
oldugu diistiniilmektedir.

Aspirine Ek Olarak Rutin
Klopidogrel Kullanim

Yakin zamanda yayinlanan ve 45.852 hastanin
randomize edildigi bir c¢alismada akut miyokard
infarktiisiinde aspirine ek olarak baslanan klopidogrelin
plaseboya oranla mortaliteyi %7 azalttigi gosterilmistir.’
Bu ¢alismanin sonuglar1 2005 yilinda yayinlanan Clarity-
TIMI 28 caligmasinin sonuglar1 ile uyum gdstermekte-
dir.”’ Clarity ¢alismasinda akut miyokard infarktiisii tanis1
alan 3491 hasta rutin tedaviye ek olarak klopidogrel ve
plaseboya randomize edilmis ve klopidogrel eklenmesi-
nin Oliim, tekrarlayan miyokard infarktiisi ve acil
revaskiilarizasyon olarak diizenlenen birincil sonlanim
noktasinda %20 goreceli azalmaya yol ac¢tig1 gosterilmis-
tir. Bu iki c¢alismanin sonuglart akut miyokard
infarktiisiinde klopidogrelin rutin tedaviye eklenmesinin
gerekliligini desteklemektedir.

Diisiik Molekiil Agirhikh Heparin ve
Fondaparinux
Gegctigimiz y1l icinde sonuglanan bir c¢alismada
fibrinolitik tedavi alan 20,506 hasta enoksaparin ve
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fraksiyone olmayan heparin tedavisine randomize edilmis-
lerdir.”® Bu ¢alismada 30. giindeki 6lim ve oliimciil olma-
yan miyokard infarktiisii olarak belirlenen primer sonlanim
noktasi enoksaparin grubunda goreceli olarak %2.1 daha az
izlenmistir.  Ancak  c¢alismanmn  tartismali  noktasi
enoksaparin hastanede yatis siiresince devam edilmesine
karsilik fraksiyone olmayan heparinin 48 saat sonra kesil-
mis olmasidir. Ayrica enoksaparin grubunda major kanama
%0.7 daha fazla izlenmistir.

Yakin tarihte yaymlanan bagka bir ¢alismada faktor
Xa’'nin selektif inhibitdrii sentetik pentasakkarid olan
fondaparinux ve kontrol grubu olarak DMAH’in etkinlikle-
ri akut miyokard infarktiisii gegirmekte olan hastalarda
arastlrllmlstlr.21 Bu c¢alismada fondaparinux tedavisine
randomize edilen hastalarda 30 giinliik mortalite ve 6liim-
cilil olmayan miyokard infarktiisii daha az siklikla gergek-
lesmistir.

KAYNAKLAR

1. Van de Werf, Ardissino D, Betriu A, et al. Management of acute
myocardial infarction in patients presenting with ST-segment ele-
vation. The task force on the Managenent of Acute Myocardial
Infarction of the European Society of Cardiology. Eur Heart J
2003;24:28-66.

2. Antman ve ark. ACC/AHA Guidelines for the management of
Patients With ST Elevation Myocardial Infarction. 2004.

3. Hahn SA, Chandler C. Diagnosis and management of ST eleva-
tion myocardial infarction: A review of the recent literature and
practice guidelines. Mt Sinai ] Med 2006;73: 469-81.

4. Randomised trial of intravenous streptokinase, oral aspirin, both,
or neither among 17187 cases of suspected acute myocardial in-
farction:ISIS 2. Collaborative Group. Lancet 1988;2:349-60.

5. Chen ZM, Jiang LX, Chen YP, et al. Addition of clopidogrel to
aspirin in 45,852 patients with acute myocardial infarction: Ran-
domised placebo-controlled trial. Lancet 2005;366:1607-21.

6. (TIMI II B) Roberts R, Rogers WJ, Mueller HS, Lambrew CT,
Diver DJ, Smith HC, Willerson JT,Knatterud GL, Forman S, Pas-
samani E, ve ark. Immediate versus deferred beta-blockade fol-
lowing thrombolytic therapy in patients with acute myocardial in-
farction. Results of the Thrombolysis in Myocardial Infarction
(TIMI) II-B Study. Circulation 1991;83:422-37.

7. Freemantle N, Cleland J, Young P, Mason J, Harrison J. Beta
Blockade after myocardial infarction: Systematic review and
meta regression analysis. BMJ 1999;318: 1730-7.

8. Chen ZM, Pan HC, Chen YP, Peto R, Collins R, Jiang LX, Xie
JX, Liu LS; COMMIT (ClOpidogrel and Metoprolol in Myocar-
dial Infarction Trial) collaborative group. Early intravenous then
oral metoprolol in 45,852 patients with acute myocardial infarc-
tion: randomised placebo-controlled trial. Lancet 2005;366:1622-
32.

9. Hollander JE. Cocaine-associated myocardial infarction. J R Soc
Med 1996;89:443-7.

10. GISSI-3: Effects os lisinopril and transdermal glyceryl trinitrate
singly and together on 6-week mortality and ventricular function
after myocardial infarction. GISSI Group. Lancet 1994;343:1115-
22.

11. ISIS-4: A randomised factorial trial assessing early oral captopril,
oral mononitrate, and intravenous magnesium sulphate in 58050
patients with suspected acute myocardial infarction. ISIS 4 Col-
laborative Group. Lancet 1995;345:669-85.

13



Gokmen GEMICI ve ark.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

14

Ambrosioni E, Borghi C, Magnani B. for the Survival Myocardial
Infarction Long-Term Evaluation (SMILE) Study Investigators.
The effect of the angiotensin-converting-enzyme inhibitor
zofenopril on mortality and morbidity after anterior myocardial
infarction. N Engl J Med 1995;332:80-5.

Oral captopril versus placebo among 13,634 patients with sus-
pected acute myocardial infarction: interim report from the Chi-
nese Cardiac Study (CCS-1). Lancet 1995;345: 686-7.

ACE Inhibitor Myocardial Infarction Collaborative Group. Indi-
cations for ACE inhibitors in the early treatment of acute myocar-
dial infarction: systematic overview of individual data from
100,000 patients in randomized trials. Circulation 1998; 97:2202-
12.

Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravvivenza nell’Infarto
Miocardico. GISSI-2: a factorial randomised trial of alteplase ver-
sus streptokinase and heparin versus no heparin among 12,490 pa-
tients with acute myocardial infarction. Lancet 1990;336:65-71.

The International Study Group. In-hospital mortality and clinical
course of 20,891 patients with suspected acute myocardial infarc-
tion randomised between alteplase and streptokinase with or with-
out heparin. Lancet 1990;336: 71-5.

ISIS-3 (Third International Study of Infarct Survival) Collabora-
tive Group. ISIS-3: a randomised comparison of streptokinase vs
tissue plasminogen activator vs anistreplase and of aspirin plus
heparin vs aspirin alone among 41,299 cases of suspected acute
myocardial infarction. Lancet 1992;339:753-70.

Mahaffey KW, Granger CB, Collins R, et al. Overview of ran-
domized trials of intravenous heparin in patients with acute myo-
cardial infarction treated with thrombolytic therapy. Am J Cardiol
1996;77:551-6.

Armstrong PW, Chang WC, Wallentin L, Goldstein P, Granger
CB, Bogaerts K, Danays T, Van de Werf F; ASSENT-3 and AS-
SENT-3 PLUS Investigators.Efficacy and safety of unfractionated
heparin versus enoxaparin: a pooled analysis of ASSENT-3 and -
3 PLUS data. CMAJ 2006;174:1421-6.

Antman EM, Morrow DA, McCabe CH, et al. For the EXTRACT-
TIMI 25 Investigators. Enoxaparin versus unfractionated heparin

with fibrinolysis for ST-elevation myocardial infarction. New Engl
J Med 2006;354:1477-88.

21

22.

23.

24.

25.

26.

217.

28.

29.

AKUT MiYOKARD iNFARKTUSUNDE TROMBOLITIK DISI ILAG TEDAViSi

. Yusuf S, Mehta SR, Chrolavicius S, et al. Effects of fondaparinux
on mortality and reinfarction in patients with acute ST-segment
elevation myocardial infarction. JAMA 2006;295:E1-E12.

Raymond J, Gibbons MD, Valentin Fuster, M.D., Ph.D. Therapy
for Patients with Acute Coronary Syndromes — New Opportuni-
ties N Engl J Med 2006;354:1524-7.

De Luca G, Suryapranata H, Stone GW, Antoniucci D, Tcheng
JE, Neumann FJ, Van de Werf F, Antman EM, Topol EJ. Ab-
ciximab as adjunctive therapy to reperfusion in acute ST-segment
elevation myocardial infarction: a meta-analysis of randomized
trials. JAMA 2005;293: 1759-65.

Meine TJ, Roe MT, Chen AY, Patel MR, Washam JB, Ohman
EM, Peacock WF, Pollack CV Jr, Gibler WB, Peterson ED.
CRUSADE Investigators. Association of intravenous morphine
use and outcomes in acute coronary syndromes: results from the
CRUSADE Quality Improvement Initiative. Am Heart J
149:1043-9.

Randomised trial of cholesterol lowering in 4444 patients with
coronary heart disease: the Scandinavian Simvastatin Survival
Study (4S). Lancet 1994;344:1383-9.

Prevention of cardiovascular events and death with pravastatin in
patients with coronary heart disease and a broad range of initial
cholesterol levels. The Long-Term Intervention with Pravastatin
in Ischaemic Disease (LIPID) Study Group. N Engl J Med
1998;339:1349-57.

Fonarow GC, Wright RS, Spencer FA, et al. National Registry of
Myocardial Infarction 4 Investigators. Effect of statin use within
the first 24 hours of admission for acute myocardial infarction on
early morbidity and mortality. Am J Cardiol 2005;96:611-6.

Lenderink T, Boersma E, Gitt AK, et al. Patients using statin
treatment within 24 h after admission for ST-elevation acute
coronary syndromes had lower mortality than non-users: a report
from the first Euro Heart Survey on acute coronary syndromes.
Eur Heart J 2006;27:1799-804.

Sabatine MS, Cannon CP, Gibson CM, Lopez-Sendon JL,
Montalescot G, Theroux P,Claeys MJ, Cools F, Hill KA, Skene
AM, McCabe CH, Braunwald E; CLARITY-TIMI
28Investigators. Addition of clopidogrel to aspirin and fibrinolytic
therapy for myocardial infarction with ST-segment elevation.N
Engl J Med 2005;352:1179-89.

MEDITEST Cilt 17, Sayi 1, 2008



SORULAR

ANATOMI

1. Hangi sinir foramen rotundum’dan geger?
a) N. mandibularis
b) N. maxillaris
c) N. ophtalmicus
d) N. oculomotorius
e) N. trochlearis

ACIKLAMA: N. mandibularis foramen ovale’den, N.
ophtalmicus, N. oculomotorius ve N. trochlearis ise
fissura orbitalis superiordan, N. maxillaris ise
foramen rotundum’dan geger.

Cevap B (Williams, Gray’s Anatomy, 37th ed; Cimen,
Sistematik Anatomi Ders Kitabi. 2003)

2. Hangisi tipik bir cercival vertebra 6zelligidir?
a) Fovea costalis
b) Proc. costarius
c) Proc. mamillaris
d) Proc. accessorius
e) Foramen transversairum

ACIKLAMA: Foramen transversarium cervical vertebra
Ozelligi olup, fovea costalis, thoracal vertebra'ya,
proc. costarius, proc. mamillaris ile proc. accessorius
ise 12. thoracal ve lumbal vertebralara ait 6zelliklerdir.

Cevap E (Williams, Gray’s Anatomy, 37th ed; Cimen,
Sistematik Anatomi Ders Kitabi. 2003’)

3. Hangi olusum humerus’un distali’nde yer alir?
a) Tuberculum majus
b) Collum chirirgicum
c) Capitulum humeri
d) Caput Humeri
e) Sulcus intertubercularis

ACIKLAMA: Capitulum humeri digindakilerin hepsi
humerus’un proximali’nde yer alir.

Cevap C (Williams, Gray’s Anatomy, 37th ed; Cimen,
Sistematik Anatomi Ders Kitabi. 2003)

4. N. axillaris hangi kasi innerve eder?
a) M. deltoideus
b) M. trapezius
c) M. latissumus dorsi
d) M. biceps brachii
e) M. triceps brachii
ACGIKLAMA: N. axillaris M. deltaideus kasini innerve
ederken, M. trapezius’u N. accessorius, M. latissimus
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dorsi'yi N. thoracodorsalis, M. biceps brachii’yi N.
muscolocutaneus ve M. triceps brachii'yi N. radialis
innerve eder.

Cevap A (Williams, Gray’s Anatomy, 37th ed; Cimen,
Sistematik Anatomi Ders Kitabi. 2003)

5. Hangi kas inpirasyonda rol oynar?
a) M. intercostales interni
b) M. subcostales
c) M. intercostales externi
d) M. transversus thoracis
e) M. intercostales intimi

ACIKLAMA: M. intercostales externi inspirasyonda
gorev alir, diger kaslar ise ekspirasyon yaptirir.

Cevap C (Williams, Gray’s Anatomy, 37th ed; Cimen,
Sistematik Anatomi Ders Kitabi. 2003)

6. Aorta hangi seviyede karin bosluguna gecer?
a) T1o
b) Ts
C) To
d) T
e) T2

ACIKLAMA: Aorta T12 seviyede karin bosluguna geger.

Cevap E (Williams, Gray’s Anatomy, 37th ed; Cimen,
Sistematik Anatomi Ders Kitabi. 2003)

7. Oskiiltasyon liggeninin lateralinde hangi olusum
yer alir?
a) M. rhomboideus minor
b) M. trapezius
c) M. latissimus dorsi
d) Scapula
e) M. rhomboideus major

ACIKLAMA: Scapula yer alir.

Cevap D (Williams, Gray’s Anatomy, 37th ed; Cimen,
Sistematik Anatomi Ders Kitabi. 2003)

8. Corpus ve ramus mandibula arasindaki antropolo-
jik nokta hangisidir?
a) Gonion
b) Gnathion
c) Prothsion
d) Progonion
e) Union
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ACIKLAMA: Gonion’dur.

Cevap A (Williams, Gray’s Anatomy, 37th ed; Cimen,
Sistematik Anatomi Ders Kitabi. 2003)

9. Hangisi fossa rhomboidea’yl canalis centralis’e
birlestirir?
a) Recessus lateralis ventriculi quarti
b) Locus coeruleus
c) Colliculus facialis
d) Substantia ferruginea
e) Obex

ACIKLAMA: Obex birlestirir.

Cevap E (Williams, Gray’s Anatomy, 37th ed; Cimen,
Sistematik Anatomi Ders Kitabi. 2003)

10.Hangi sinir beyin sapinin arkasindan ¢ikar?
a) N. abducens
b) N. trochlearis
c) N. oculamotorius
d) N. trigeminus
e) N. hypoglossus

ACIKLAMA: N. trochlearis hari¢ diger sinirler 6nden
cikar.

Cevap B (Williams, Gray’s Anatomy, 37th ed; Cimen,
Sistematik Anatomi Ders Kitab1. 2003)

11.Brodman’a gore primer gérme merkezi asagidaki-
lerden hangisidir?
a) 17 nolu saha
b) 18 nolu saha
c) 19 nolu saha
d) 41-42 nolu saha
e) 22 nolu saha

ACIKLAMA: Primer gérme merkezi 17 nolu sahadir. 18
nolu saha sekonder gérme merkezidir. 19 nolu saha
hareketli bir cismin gozle takibini yapar. 41-42 nolu
saha primer isitme merkezidir. 22 nolu saha ise isiti-
len seylerin anlamlarini ayirt etmeye yarar.

Cevap A (Williams, Gray’s Anatomy, 37th ed; Cimen,
Sistematik Anatomi Ders Kitabi. 2003)

12.Hipotalamus’a ait olusumlardan hangisi gergekte
telencephalon’un bir parcasidir?
a) Corpus mamillare
b) Chiasma opticum
c) Tuber cinereum
d) Area preoptica
e) infundibulum

ACIKLAMA: Area preoptica telencephalon’un bir parga-
sI olmasina ragmen fonksiyonel baglantilarindan do-
lay1 hipotalamus bélgelerine dahil edilir.

16

Cevap D (Williams, Gray’s Anatomy, 37th ed; Cimen,
Sistematik Anatomi Ders Kitabi. 2003)

13.Appendix vermiformis, caecum’un hangi tarafinda
yer alir?
a) Posteromedial
b) Posterolateral
c) Anteromedial
d) Anterolateral
e) interolateral

ACIKLAMA: Posteromedial tarafinda yer alir.

Cevap A (Williams, Gray’s Anatomy, 37th ed; Cimen,
Sistematik Anatomi Ders Kitabi. 2003)

14.Canlida 6l¢ulebilen pelvis ¢api hangisidir?
a) Conjugata vera
b) Diamater transversa
c) Conjugata anatomica
d) Diamater obligua
e) Diameter diagenalis

ACIKLAMA: Olgiilebilen pelvis ¢api diameter diagenalis
olup, bu ¢ap élgildikten sonra bundan 2-2.5 cm ¢ika-
rilarak dogum hesaplamasinda kullanilan conjugata
vera uzunlugu bulunur. Digerleri apertura pelvis
superior gaplaridir.

Cevap E (Williams, Gray’s Anatomy, 37th ed; Cimen,
Sistematik Anatomi Ders Kitabi. 2003)

15.Hangi olusum spatium perinei superficialiste
bulunur?
a) M. sphincter urethra
b) M. bulbospongiosus
c) Pars membranacea urethra
d) Gl. bulbourethralis
e) a.v. pudenta interna

ACIKLAMA: M. bulbospongiosus harig, digerleri spatium
perineum profundum’da yer alirlar.

Cevap B (Williams, Gray’s Anatomy, 37th ed; Cimen,
Sistematik Anatomi Ders Kitabi. 2003)

16.Hangi damar kalbte sulcus interventricularis
posterior’da seyreder?
a) A. coronaria sinistra
b) V. cardiaca magna
c) V. cardiaca parva
d) Sinus coronairus
e) V. cardiaca media

ACIKLAMA: V. cardiaca media, a. coronaria dextra’nin
ramus interventricularis posterior'u ile birlikte sulcus
interventricularis posteriorda seyreder. A.coronaria
sinistra’nin ramus interventricularis anterior'u sulcus
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interventricularis, anteriorda v.cardiaca magna ile bir-
likte seyreder. V. cardiaca parva sag ventrikulde sinus
coronarius ise sulcus coronariusta seyreder.

Cevap E (Williams, Gray’s Anatomy, 37th ed; Cimen,
Sistematik Anatomi Ders Kitabi. 2003)

17.A. subclavia’dan koéken alan dal hangisidir?

a) A. pharyngea ascendens
b) A. thyroidea superior

c) A. thyroidea inferior

d) A. lingualis

e) A. facialis

ACIKLAMA: Thyroidea inferior, A. subclavia’dan ayrilan
truncus thyrocervicalis’in bir dalidir. Diger segenek-
lerdeki arterler A. carotis externanin dallaridir.

Cevap C (Williams, Gray’s Anatomy, 37th ed; Cimen,
Sistematik Anatomi Ders Kitabi. 2003)

18.Ductus parotideus’un seyri asagidaki hangi kas
tizerindedir?
a) M. masseter
b) M. buccinator
c) M. risorus
d) M. platyma
e) M. zygomaticus major

ACIKLAMA: Ductus parotideus; bezin fasial ¢ikintisin-
dan dogar ve M. masseterin digyan yizinun Gzerinde
one dogru seyreder.

Cevap A (Richard, Snell Klinik Anatomi, 1. baski, 1998,
s.669)

19.0ksipital kemigin pars basillarisi, sfenoid kemigin
corpusu ve temporal kemigin pars petrosasi ara-
sinda kalan yariga verilen isim asagidakilerden
hangisidir?
a) Foramen laserum
b) Foramen ovale
c) Foramen sphenopalatinum
d) Foramen jugulare
e) Fissura pterygomaxillaris

ACIKLAMA: Oksipital kemigin pars basillarisi, sfenoid
kemigin corpusu ve temporal kemigin pars petrosasi
arasinda kalan yariga foramen laserum denir.

Cevap A (Sancak, Fonksiyonel Anatomi, bas boyun ve i¢
organlar, 1. baski, 1999, s.26)

20.Asagidaki olusumlarindan hangisi mesencepha-
lonun colliculus inferiorundan gegen transvers
kesitinde gozlenmez?
a) Aqueductus cerebri
b) Nuc. Ruber
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c) Substantia nigra
d) Lemniscus medialis
e) Lemniscus lateralis

ACIKLAMA: Mesencephalonda yer alan nuc. Ruber
colliculus, superiorun kaudal seviyelerinden dien-
cephalonun kaudal seviyelerine kadar uzanir.

Cevap B (Taner, Fonksiyonel Néroanatomi, 3. baski,
2002, s.83)

21.Asagidaki olusumlardan hangisi ve/veya hangileri
suboksipital Gi¢ggenin iginde yer alir?
| a. vertebralis
Il n. suboksipitalis
lll a. oksipitalis

IV v. oksipitalis
a) Yalniz |

b) lI-lI

c) I-l

d) li-iv

e) I-IV

ACIKLAMA: Bu lggenin iginde A. vertebralis ve n.
suboksipitalis yer alir.

Cevap C (Sancak, Fonksiyonel Anatomi, bas boyun ve i¢
organlar, 1. baski, 1999, s.69)

22.Ductus thoracicus ile ilgili agagidaki ifadelerden

hangisi yanhstir?

a) Cisterna chylinin iist ucundan boyun kokiine
kadar uzanir

b) Abdomen ve alt ekstremiteye ait olan lenf sivi-
sini toplar

c) Bas ve boyunun lenf sivisini toplar

d) Hiatus aorticustan gecerek toraksa ilerler

e) Sonlandigi bolgede bicuspit kapak bulunur

ACIKLAMA: Ductus thoracicus bag, boyun ve thorax
duvarinin sag tarafi, sag Ust ekstremite, sag akciger,
kalbin sag tarafi ve karacigerin konveks yuzinin bir
kismi disinda kalan tim vicut bdlgelerine ait olan lenf
sivisini tagir.

Cevap C (Sancak, Fonksiyonel Anatomi, bas boyun ve i¢
organlar, 1. baski, 1999, s.179)

23.Asagidakilerden hangisi konjunktiva refleksinin
sirasiyla afferentini ve efferentini dogru olarak
gostermektedir?
a) N. ophtalmicus -N. opticus
b) N. opticus-N. ophtalmicus
c) N. facialis-N. ophtalmicus
d) N. ophtalmicus —N. facialis
e) N. facialis- N. oculomotoris
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ACIKLAMA: Konjunktivaya hafifce dokunulmasi g6z
kirpilmasina neden olur. Afferenti n. ophtalmicus,
efferenti n. facialistir.

Cevap D (Dere, Néroanatomi Fonksiyonel néroloji atlasi
ve ders kitabi, 3.baski, 2000, s.255)

24.Boynu 6n ve arka liggene ayiran kas asagidaki-
lerden hangisidir?

a) M. omohyoideus venter siiperior
b) M. omohyoideus venter inferior
c) M. digastricus venter anterior

d) M. digastricus venter posterior
e) M. sternocleidomatostoideus

ACIKLAMA: Tanimlama amaciyla boyun, M.
sternocleidomastoideus ile 6n ve arka boyun tggenle-
rine ayrilir.

Cevap E (Richard, Snell Klinik Anatomi, 1. baski, 1998,
5.637)

25.Fissura orbitalis superior’'u olusturan yapilar

asagidaki hangi kemik ve/veya kemiklerden olus-

mustur?

a) Sfenoid kemigin ala major ile frontal kemigin
pars orbitalisi

b) Sfenoid kemigin corpusu, ala major ile ala mi-
nori

c) Maksillar kemigin pars orbitalisi ile sfenoid ke-
migin ala majorii

d) Maksillar kemigin pars orbitalisi ile sfenoid ke-
migin ala minéri

e) Sfenoid kemigin ala minor ile etmoid kemigin
pars orbitalisi

ACIKLAMA: Sfenoid kemigin corpusu, ala major ile ala
mindru arasindaki yarida Fissura orbitalis superior
denir.

Cevap B (Sancak, Fonksiyonel Anatomi, bas boyun ve i¢
organlar, 1.baski, 1999, s.8)

26.Asagidakilerden hangisine intraven6z kateter
uygulanmaz?

a) V. jugularis externa
b) V. jugularis interna
c) V. cephalica brachii
d) V. mediana cubiti
e) V. basilica brachii

AGIKLAMA: Intravendz kateter yerlestiriimesi igin en sik
kullanilan venler: V. subclavia, V. jugularis externa V.
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jugularis interna, V. cephalica brachii ve V. basilica
brachii'dir.

Cevap D (Gékmen, Sistematik Anatomi, 2003, s.357)

27.0st extremitedeki seyri o6nce axillada A.
axillaris’in dig tarafinda olup daha sonra A.
brachialisin medialinden agagi dogru ilerleyip ko-
la dal vermeden retinakulum flexorumdan el bol-
gesine girip elin innervasyonuna katilan sinir a-
sagidakilerden hangisidir?

a) N. radialis

b) N. ulnaris

c) N. medianus

d) N. musculucutaneus

e) N. cutaneus antebrachii medialis

ACIKLAMA: N. medianus’tur.

Cevap C (Richard, Snell Klinik Anatomi, 1. baski, 1998,
s.397)

28.Saksafon calan bir kiside asagidaki kaslardan
hangisi iyi geligsmistir?
a) M. buccinator
b) M. masseter
c) M. Risorius
d) M. Orbicularis oris
e) M. temporalis

ACIKLAMA: M. buccinator’'un islevi agiz icindeki hava-
nin kuvvetli bir sekilde disari atiimasini saglamaktir.
Ufleme hareketini ve adiz ici basincin arttirimasini
saglar, Uflemeli mizik aleti ¢alan kisilerde bu kas iyi
geligsmistir.

Cevap A (Gékmen, Sistemik Anatomi, 2003, s.357)

29.Tiroid bezi ameliyati geciren bir hastada operas-
yon sonrasi ses kisikhg! geligmigse asagidakiler-
den hangisini dusgtiniirstiniiz?
a) N. laryngealis recurrens tek tarafli zedelenmesi
b) N. laryngeus recurrens cift tarafli zedelenmesi
c) N. laryngeus superiorun tek tarafli zedelenmesi
d) Laryngeus superiorun ¢ift tarafli zedelenmesi
e) Anca cervicalisin zedelenmesi

ACIKLAMA: N. laryngealis recurrens n. vagustan ¢iktik-
tan sonra toraks boslujuna girer. Sag tarafta a.
subclaviay! sol tarafta arcus aortay! ¢aprazlar ve tek-
rar yukari cikar. Tiroid bezinin yan loblarinin arkasin-
dan gecerek m. cricothyroideus hari¢c larinksin
intrensek kaslarini innerve eder. iki tarafli zedelen-
mesinde hava yolu obstruksiyonu meydana gelir.

Cevap A (Sancak, Fonksiyonel Anatomi, bas boyun ve i¢
organlar, 1. baski, 1999, s.128)
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30.Mide ile ilgili verilenlerden yanlhs olani seginiz?

a) Midenin biitiin venleri V. portaya dokulur

b) Sempatikleri plexus celiasustan, parasempatik-
leri sag ve sol n. vagustan gelir

c) Kan ihtiyacinin tamami A. hepatica comminis,
agastrica sinistra ve A. linealis tarafindan sag-
lanir

d) Curvatagastrica major midenin sol kenarini o-
lusturur

e) Omentum miniis, midenin curvata gastrica
majoriine baghdir

ACIKLAMA: Omentum minUs; karacigerin porta hepatisi
ile midenin curvata gastrica minor ve bulbus duodeni
arasinda uzanan iki tabakali peritoneum yapragidir.

Cevap E (Gékmen, Sistematik Anatomi, 2003, s.524)

31.Kolun abdiiksiyonuna katilmayan kas asagidaki-
lerden hangisidir?
a) M. supraspinatus
b) M. subscapularis
c) M. serratus anterior
d) M. trapezius
e) M. deltoideus

ACIKLAMA: Yukaridaki kaslardan M. subscapularis kola
adduksiyon ve i¢ rotasyon yaptirir.  Kolun
abduksiyonuna etkisi yoktur.

Cevap B (Taner, Fonksiyonel Anatomi, ekstremiteler ve
sirt bélgesi, 3. baski, 2003, s.64-65)

32.Meatus acusticus internusun dibinde yer alan
deliklerden alt-6n kismindaki asagidakilerden
hangisidir?
a) Area nevri facialis
b) Area vestibularis inferior
c) Area vestibularis stiperior
d) Area cochleae
e) Foramen singulare

ACIKLAMA: Meatus acusticus internus’'un dibinde yer
alan deliklerden alt-6n kisminda n. cochlearisin lifleri-
nin gectigi area cochleae bulunur.

Cevap D (Sancak, Fonksiyonel Anatomi, bas boyun ve i¢
organlar, 1.baski, 1999, s.106)

33.Ligamentum inguinale asagidakilerden hangisi
tarafindan olusturulur?
a) M. rectus abdominis
b) M. obliquus internus abdominis
c) M. obliquus externus abdominis
d) M. transversus abdominis
e) Facia lata
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ACIKLAMA: M. obliquus externus abdominisin
apondrozu geriye dogru kendi Uzerine katlanarak
Ligamentum inguinaleyi olusturur.

Cevap C (Richard, Snell Klinik Anatomi, 1. baski, 1998,
s.138)

34.Sifilizde gorilen Tabes Dorsaliste asagidakiler-

den hangisi gozlenmez?

a) Lezyonla ayni tarafta ve lezyon seviyesinin al-
tinda pozisyon, kinesthesis duyulari kaybolur

b) Lezyonla ayni tarafta ve lezyon seviyesinin al-
tinda agn ve is1 duyusunun kaybina neden olur

c) Lezyonla ayni tarafta ve lezyon seviyesinin al-
tinda vibrasyon ve iki nokta diskriminasyonu
duyulan kaybolur

d) Romberg belirtisi (+)’dir

e) Funiculus posterior ataksisi goézlenir

ACIKLAMA: Sifilizde gorllen Tabes Dorsaliste funiculus
posterior lezyonlari goézlenir. Faciculus gracilis ve
faciculus cuneatusun tasidigi suurlu proprioception,
ayirt edici dokunma-basing duyulari funiculus
posteriorda tasinir. Agri-isi duyusu ise tractus
spinothalamicus  lateralis  tarafindan  funiculus
lateraliste tasinir. Bundan dolayi funiculus posterior
lezyonunda bu duyular etkilenmez.

Cevap B (Taner, Fonksiyonel Néroanatomi, 3. baski,
2002, s.101-103)

35.Asagidakilerden hangisi gorme yollan ile ilgili
degildir?
a) Tractus opticus
b) Corpus geniculatum mediale
c) Tractus geniculocalcarinus
d) Brachium colliculi superioris
e) Brodman’in 17 nolu sahasi

ACIKLAMA: Goérme yollar sirasiyla: sag ve sol n.
opticus, chiasma opticum, sag ve sol tractus opticus,
Corpus geniculatum laterale, (tractus opticus’dak lifle-
rin bir kismi Corpus geniculatum laterale’de sinaps
yapmadan brachium colliculi superioris araciligi ile
colliculus superiora gider), tractus geniculocalcarinus,
Brodman’in 17 nolu sahasi seklindedir.

Cevap B (Taner, Fonksiyonel Néroanatomi, 3. baski,
2002, s.210-211)

36.Asagidaki kaslardan hangisi n. femoralis tarafin-
dan innerve edilmez?
a) M. sartorius
b) M. quadriceps femoris
c) M. pectineus
d) M. gracilis
e) M. iliacus
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ACIKLAMA: M. gracilis kasI n. obturatorius tarafindan
innerve olur.

Cevap D (Taner, Fonksiyonel Anatomi, ekstremiteler ve
sirt bélgesi, 3. baski, 2003, s.170)

37.Arbor bronchialisde broncus segmentalisten
sonra gelen yapi asagidakilerden hangisidir?
a) Bronchiolus terminalis
b) Bronchiolus respiratorius
c) Ductus alveolaris
d) Saccus alveolaris
e) Alveolus pulmonis

ACGIKLAMA: Arbor bronchialis; trachea, bronchus
principalis, broncus lobaris, broncus segmentalis,
bronchiolus terminalis, bronchiolus respiratorius,
ductus alveolaris, saccus alveolaris, alveolus
pulmonis seklindedir.

Cevap A (Sancak, Fonksiyonel Anatomi, bas boyun ve i¢
organlar, 1. baski, 1999, s.144)

38.Asagidaki yumusak damak kaslarindan hangisi
plexus pharyngeus tarafindan innerve olmaz?
a) M. levator veli palatini
b) M. palatoglossus
c) M. palatopharyngeus
d) M. tensor veli palatini
e) M. uvulae

ACIKLAMA: M. tensor veli
mandibularis’dir.

palatininin ~ siniri  n.

Cevap D (Sancak, Fonksiyonel Anatomi, bas boyun ve i¢
organlar, 1. baski, 1999, s.163)

39.Kadinda canalis inguinalisten gecerek labium
majus pudendi de sonlanan ligament agagidaki-
lerden hangisidir?
a) Lig. latum uteri
b) Lig. teres uteri
c) Lig. transversum colli
d) Lig. uterosacralis
e) Lig. sacrotuberale

ACIKLAMA: Lig. teres uteri eksternal iliak damarlar ve
lig. Inguinaleyi caprazlayarak anulus inguinalis
profundustan canalis inguinalise girer ve lifleri labium
majus pudendi de sonlanir.

Cevap B (Dere, Anatomi Atlasi ve Ders Kitabi, 5. baski,
1999, 5.1021)

40.Asagidakilerden hangisi duramaterin uzantisi
degildir?
a) Falx cerebri
b) Falx cerebelli
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c) Tentorium cerebelli
d) Filum terminale
e) Diaphragma sellae

ACIKLAMA: Pia mater spinalis medulla spinalis alt
ucunda kapanir ve bu seviyeden itibaren ince bir bag
dokusunun etrafinda, S2 vertebra seviyesine kadar
uzanan Filum terminaleyi olusturur.

Cevap D (Taner, Fonksiyonel Néroanatomi, 3. baski,
2002, s.20)

41.Hangi olusum fossa cranii posterior’da yer alir?
a) Foramen rotundum
b) Foramen ovale
c) Canalis n. hypoglossi
d) Foramen spinosum
e) Fissura orbitalis superior

ACIKLAMA: Canalis n. hypoglossi haricindeki olusumla-
rin timu fossa cranii media’da yer alir.

Cevap C (Taner, Fonksiyonel Néroanatomi, 3. baski,
2002)

42.Hangi sinir plexus sacralis’in dalidir?
a) N. pudentalis
b) N. iliohypogastricus
c) N. obturatorius
d) N. genitofemoralis
e) N. ilioinguinalis
ACIKLAMA: N. pudentalis hari¢ diger sinirler plexus
lumbalis’in dallaridir.

Cevap A (Taner, Fonksiyonel Nbéroanatomi, 3. baski,
2002)

43.Mimik kaslarinin motor siniri hangisidir?

a) N. Trigeminus

b) N. Facialis

c) N. Glossopharyngeus
d) N. Vagus

e) N. Trochlearis

ACIKLAMA: Mimik kaslarinin motor siniri N. facialis’tir.

Cevap B (Taner, Fonksiyonel Néroanatomi, 3. baski,
2002)

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

ACIKLAMA: Kalbin uyari merkezi nodus sinoatrialis’tir.

Cevap E (Taner, Fonksiyonel Néroanatomi, 3. baski,
2002)
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45.Hangisi karacigerin peritonlu kismidir?
a) Sulcus venae cavae
b) Porta hepatis
c) Sulcus ligamenti venosi
d) Sulcus ligamenti teres hepatis
e) Fossa vesica fellae

ACIKLAMA: Sulcus ligamenti teres hepatis karacigerin
peritonlu kismi olup, digerleri karacigerin peritonsuz
kisimlaridir.

Cevap D (Taner, Fonksiyonel Néroanatomi, 3. baski,
2002)

46.Articulatio humero-ulnaris hangi tip bir eklemdir?

a) Sellar

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

ACIKLAMA: Gingylimus tipi bir eklemdir.

Cevap B (Taner, Fonksiyonel Néroanatomi, 3. baski,
2002)

47.Plexus brachialiste, radikslerden ayrilan sinir
hangisidir?
a) N. dorsalis scapula
b) N. pectoralis medialis
c) N. axillaris
d) N. ulnaris
e) N. radialis
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ACIKLAMA: N. dorsalis scapula’dir. N. axillaris ve N.
radialis fasciculus posteriorun dallari, N. pectoralis
medialis ve N. ulnaris ise fasciculus medialis’in dali-
dirlar.

Cevap A (Taner, Fonksiyonel Néroanatomi, 3. baski,
2002)

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

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

Cevap C (Taner, Fonksiyonel Néroanatomi, 3. baski,
2002)

49.Pharynx’te spatium parapharyngeumda bulunma-
yan yapi hangisidir?
a) A. carotis interna
b) N. hypoglossus
c) V. jugularis interna
d) N. vagus
e) A. carotis externa

ACIKLAMA: A. carotis externa bu aralikta yer almaz.

Cevap E (Taner, Fonksiyonel Néroanatomi, 3. baski,
2002)
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FiZYOLOJi

1. Asagidakilerden hangisi akcigerlerde gerceklesen
olaylardan degildir?
a) Anjiotensinin aktivasyonu
b) Kardondioksit gazinin degisimi
c) Surfaktan yapimi
d) Oksijen gazinin degisimi
e) Bradikinin aktivasyonu

ACIKLAMA: Akcigerlerde alveol ve kan arasinda oksijen
ve karbondioksit gazlarinin degisimi yani sira, sentez
yapilir ayrica enzimatik iglevler de yuaratilir. Bu en-
zimlerden biri de anjiotensin doénusturict enzim
(ACE)'dir. ACE anjiotensini aktive ederken, bradikinini
inaktif hale getirir. Bu arada alveol ylizeyini orterek
ylzey gerilimini disuren surfaktan alveol ¢eperindeki
tip Il hiicrelerince sentezlenerek, disari dokulur ve yu-
zeyi kaplar.

Cevap E (Ganong. Review Of Medical Physiology. 18"
ed. 1997. p.288)

2. Vital kapasite agagidakilerden hangisidir?
a) Soluk volumii+Ekspirasyon yedek voliimii
b) Soluk voliimii+inspirasyon yedek voliimii
c) inspirasyon kapasitesi-Soluk voliimii
d) Total kapasite-Soluk voliimii
e) inspirasyon kapasitesi+Ekspirasyon yedek vo-
IGmu

ACIKLAMA: Vital kapasite istemli olarak akcigerlerden
cikarilabilecek en blyuk volimdudr. Bunun iginde so-
luk volimu ve yedek volumler yer alir.

Vital kapasite= Soluk Volimi+inspirasyon yedek vo-
limUi+ekspirasyon yedek volimu

Cevap E (Ganong. Review Of Medical Physiology. 18"
ed. 1997. p.607)

3. Solunumun kontroliinde yer alan hangi i¢ kaynakl
gaz, merkezi reseptorlerde membranlari kolay ge-
cebildigi icin daha etkili olmaktadir?

a) Oksijen

b) Hidrojen

c) Karbondioksit
d) Helyum

e) Azot

ACIKLAMA: Akcigerlerden atilan karbondioksit beden-
de metabolik olarak meydana geldiginden i¢ kaynak-
lidir, ayrica ¢6zinurligu fazla oldugundan solunum
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havasindaki dijer gazlara gére membranlari kolay
geger.

Cevap C (Ganong. Review Of Medical Physiology. 18"
ed. 1997. p.630)

4. Viicuttaki tuz miktarina gore arteriel kan basincin-
daki degisiklikleri diizenleyen kan basinci kontrol
mekanizmasi hangisidir?

a) Baroreseptor refleks

b) Kemoreseptor refleks

c) Santral sinir sisteminin iskemik cevabi
d) Renin-Angiotensin sistemi

e) Bobrek-viicut sivisi sistemi

ACIKLAMA: Vicudumuzda tuza bagli tansiyon degisik-
liklerini ayarlayan sistem renin-angiotensin sistemidir.
Eger tuz alimi artarsa renin salgisi azalir, tuz alimi
azalirsa renin salgisi artar.

Cevap D (Guyton, Fizyoloji, s.203)

5. Kan akiminin uzun siireli (yavas) lokal kontroliin-
de asagidakilerden hangisinin engelleyici etkisi
vardir?

a) Kortizol

b) Angiogenin

c) Endotel biiyiime faktorii
d) Fibroblast biiytime faktori
e) Anoksi

ACIKLAMA: Kortizol damar gelisimini engellemektedir.
Angiogenin, endotel biylime faktori ve fibroblast bi-
yime faktdéri damar sayisini artiran maddelerdir.
Anoksi (oksijen eksikligi) bu damarlanma yapici mad-
delerin salgilanmasina sebep olmaktadir.

Cevap A (Guyton, Fizyoloji, s.180)

6. Egzersiz ve streste salgilanip ozellikle iskelet
kaslarinda ve kalp kasinda kan akimini artiran
maddenin adi nedir?

a) Adrenalin

b) Noradrenalin
c) Nitrik oksit
d) Histamin

e) Vazopressin

ACIKLAMA: Adrenalin egzersizde ve streste salgilana-
rak kas ve koroner kan akimini artirir. Noradrenalin
tum damarlarda konstruksiyon yapar.

Cevap A (Guyton, Fizyoloji, s. 187)
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7. Hangi hiicre pinositoz yapabilir?
a) Bagirsak hiicreleri
b) Kapiller endotel hiicreleri
c) Notrofiller
d) Tum viicut hiicreleri
e) Karaciger, bagirsak ve endotel hiicreleri

ACGIKLAMA: Tum hicreler pinositoz yaparlar ancak
sadece notrofil ve makrofajlar fagositoz yapabilirler.

Cevap D (Guyton, Fizyoloji, s.16)

8. Sinir aksiyon potansiyelinin olusumunda hiicre
membranindan hangi iyon gegisi en 6nemlidir?
a) Sodyum
b) Kalsiyum
c) Potasyum
d) Klor
e) Magnezyum

ACGIKLAMA: Membran potansiyelinin olusumunda po-
tasyum, ancak aksiyon potansiyeli olusumunda sod-
yum gecisi 6nemlidir.

Cevap A (Guyton, Fizyoloji, 5.56)

9. Sinir-kas kavsagindaki asetilkolin reseptorleri ile

ilgili ifadelerden hangisi yanligtir?

a) Muskarinik reseptorlerdir

b) Aktive olduklarinda kas lifi membraninin sod-
yum ve potasyum iyonlarina karsi iletkenligi ar-
tar

c) Aktive olduklarinda kas membraninda son plak
potansiyeli (end plate potential) gelisir

d) 5 alt birimden olusurlar

e) Kendilerine kargi otoantikorlar gelisirse
Myastenia Gravis Hastaligi ortaya ¢ikar.

ACIKLAMA: Sinir-kas kavsagindaki asetil kolin reseptor-
leri muskarinik degil, nikotinik reseptorlerdir.

Cevap A (Berne. Physiology. 4th ed. 1998. p.43-45)

10.Sinaptik ileti ile ilgili ifadelerden hangisi yanlistir?

a) Elektriksel sinapslarda ileti iki yonliudiir

b) Sinaptik gecikme kimyasal sinapslarin 6zelligi-
dir

c) Peptid yapili norotransmitterler daima néron
govdesinde (somada) sentezlenir.

d) Presinaptik uca ulasan aksiyon potansiyeli bu-
rada voltaj bagimh kalsiyum kanallarinin acil-
masina neden olur

e) Norotransmitter vezikiilleri hem presinaptik,
hem de postsinaptik hiicrede bulunur

ACIKLAMA: Elektriksel sinapslarda ileti iki yonludur.
CGunkl konnekson adi verilen protein kanallari iki hic-
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re arasinda dusuk direngli gecis bdlgeleri olusturup
elektriksel uyarilarin, ayrica iyonlarin ve kiguk mole-
kal agirhkh maddelerin ¢ok kisa surede bir hicreden
digerine gecmesine izin verir. Kimyasal sinapslarda
ise ileti, bir kimyasal aracinin presinaptik ucgta uretilip
sinaptik araliga salinmasi, difizyonla sinaptik aralig
gecmesi ve postsinaptik zardaki reseptorlerine bag-
lanmasi ile gergeklesir ve yaklasik 0.5 milisaniyelik bir
sinaptik gecikmeye neden olur. Sinaptik nérotransmit-
ter genellikle presinaptik terminalde sentezlenir. An-
cak bazi peptid yapili ndrotransmitterler sadece so-
mada sentezlenir. Postsinaptik hiicrede transmitter
vezikulleri yoktur.

Cevap E (Berne. Physiology. 4th ed. 1998. p.47-48)

11.Asagidakilerden hangisi denervasyon hipersensi-

tivitesi icin yanhstir?

a) Hem iskelet kasi hem de diiz kaslarin
denervasyonunundan sonra gelisebilir

b) Denerve iskelet kaslari asetilkoline karsi asin
duyarlilik gésterir

c) Postganglionik sempatik sinirleri kesilmis
pupiller kasin norepinefrine yaniti artar ve
pupillada asin derecede midriyazis goruliir

d) Postsinaptik zarda reseptor sayisi azalir

e) Denerve iskelet kaslar atrofiye ugrarken, diiz
kaslarda atrofi gelismez

ACIKLAMA: Denervasyon hipersensitivitesinde
postsinaptik zarda ekstra reseptdr sentezi, yani re-
septor sayisinda artis olur.

Cevap D (Ganong. Tibbi Fizyoloji. 16. baski, s.120-121)

12.Asagidaki sinir liflerinden ileti hizi en az olan

hangisidir?

a) Kas igciklerinin primer sonlanmalarindan bas-
layan Grup la afferent lifler

b) Kas igciklerinin sekonder sonlanmalarindan
baslayan Grup Il afferent lifler

c) Bazi dokunma reseptorlerinden kalkan Grup Il
afferent lifler

d) Preganglionik otonom sinir sistemi lifleri

e) Agn reseptorlerinden kalkan afferent lifler

ACIKLAMA: A ve B seceneklerinde sézu edilen lifler
kalin myelinli A alfa grubu lifler olup ileti hizlari en faz-
ladir. C ve D segeneklerinde ise s6zu edilen lifler ince
myelinli B grubu lifler olup ileti hizi agisinda A grubu
liflerden sonra ikinci sirada gelir. E sikkinda s6zi edi-
len lifler C grubu ince myelinsiz lifler olup ileti hizlar
en yavastir.

Cevap E (Ganong. Tibbi Fizyoloji. 16. baski, s.63)

23



FizYoLOJi

13.Asagidaki hangi maddenin membran tasiyici pro-
teini nefronun sadece bir boliimiinde bulunur?
a) Ure
b) Sodyum iyonu
c) Hidrojen iyonu
d) Potasyon iyonu
e) Glikoz

ACIKLAMA: Nefronda glikoz geri emilimi sadece
proksimal tiibulde olur.

Cevap E (Guyton, Texbook of Medical Physiology, 10th,
2001 s.301)

14.Peritiibiiler kapiller gligte en giiglii pozitif emilim
gucu nedir?
a) Plazma proteinleri
b) Doku basinci
c) Kapiller hidrostatik basing
d) interstisyel hidrostatik basing
e) interstisyel sivi kolloid ozmotik basinci

ACIKLAMA: Geri emilim lehine olan plazma kolloid
ozmotik basinci 32 mmHg olup, plazma proteinleri ile
saglanir.

Cevap A (Guyton, Textbook of Medical Physiology, 10th
ed, 2001, s.306)

15.Aksiyon potansiyellerinin kalp ilizerinde yayilmasi
hangisinde hizhdir?
a) SA digiim
b) Atriyum kasi
c) AV diigiim
d) Purkinje lifleri
e) Ventrikiil kasi

ACGIKLAMA: Aksiyon potansiyeli en hizli Purkinje lifle-
rinde yayilir. En yavas iletim ise AV duguminde-
dir.Kalp aksiyon potansiyelleri normalda SA dugu-
munde bulunan pacemaker hicreleri tarafindan bas-
latihr. Aksiyon potansiyeli, SA diguminden atrium
kas liflerine ilerler. Daha sonra AV dugimi ve His-
Purkinje agindan gecgerek ventrikil kas liflerine gider.
Aksiyon potansiyelinin His-Purkinje adi uzerinde hizli
iletimi, ventrikdl kasinin tamaminin hizli ve es zamanli
etkilesmesini glivence altina alir. AV digumdeki ya-
vas ileti, atriyal ve ventrikiler sistol arasinda bir ge-
cikme meydana getirerek ventrikullerin, kasilmadan
once atriyumlardan gelen kani almasina izin verir.

Cevap D (Guyton, Textbook of Medical Physiology. 10.
baski, 2000)

16.Kalp dongiisiiniin hangi fazinin basinda aort ka-
pagi kapanir?
a) izovoliimetrik gevseme
b) izovoliimetrik kasilma
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c) Hizli enjeksiyon
d) Protodiyastol
e) Hizl dolma

ACIKLAMA: Semilunar kapaklarin kapanmasi izo-
volimetrik gevseme fazinin baslangicini isaretler. Bu
kisa donemde ventriklller kapalidir ve protodiyastolde
baslamis olan miyokard gevsemesi devam etmekte-
dir. Ventrikil hacmi ¢ok az degismesine Kkarsin
ventrikiil i¢i basing hizla diser. intraventrikiiler basing
atriyal basincin altina indiginde mitral ve trikispid ka-
paklar acilir ve ventrikdllerin hizli dolmasi baglar.

Cevap A (Guyton, Textbook of Medical Physiology, 10.
baski, 2000)

17.Asagidakilerden hangisi kasin uzama hizini ve
statik uzunlugunu olger?
a) Dinamik gama efferentler
b) Statik gama efferentler
c) Primer (annulospiral) sonlanmalar
d) Sekonder (flowerspray) sonlanmalar
e) Ekstrafuzal kas lifleri

ACIKLAMA: Sekonder sonlanmalar kasin sadece statik
uzunlugunu o6lgerken primer sonlanmalar kasin hem
uzama hizini hem de statik uzunlugunu élgerler.

Cevap C (Guyton, Texbook of Medical Physiology, 10th,
2001, s.624-625)

18.“Colliculus superior’lar i¢in yanhsi belirtiniz?
a) Tektum uzerinde yer alirlar
b) Go6z kiirelerinin refleks hareketinden sorumlu-
dur
c) Kafanin refleks hareketinden sorumludur.
d) Govdenin refleks hareketinden sorumludur
e) Gorsel uyaranlarla uyarilirlar

ACIKLAMA: “Colliculus superior’lar sadece g6z kurele-
rinin ve kafanin refleks hareketinden sorumlu olup.
govdenin refleks hareketinden sorumlu degildirler.

Cevap D (Ganong WF. Review of Medical Physiology,
20 th. 2001, s.164)

19.Somatomotor ve visceromotor aktivitelerin koor-
dinasyonu hangi bolge tarafindan saglanir?
a) Talamus
b) Hipotalamus
c) Serebellum
d) Bazal ganglionlar
e) Serebral korteks

ACIKLAMA: Somatomotor ve visceromotor aktivitelerin
koordinasyonu hipotalamus tarafindan saglanir.

Cevap B (Noyan A. Yasamda ve Hekimlikte Fizyoloji,
10. baski, 1998, s. 303-304)
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20.0strojenlerin biyolojik etkileri hangisini kap-

sar?

a) Follikiil gelismesinin inhibisyonu
b) Menopozda gecikmis kemik kaybi
c) Artmis glukoz toleransi

d) Azalmig serum LDL kolesterolii
e) Azalmis progesteron alicilari

AGCIKLAMA: Osteoblastlar lzerinde bir kisim &strojen

alicilari bulunmaktadir ve 6strojen tedavisi, menopoz-
da, yaslanmaya bagli kemik kaybini geciktirir. Bulug
¢aginda, 6strojenler disi Ureme kanalinin gelisme ve
blyUmesini uyarir ve progesteron almaglarinin sayi-
siniartinr.  Ostrojenlerin  metabolik etkileri iginde
insilinin periferik dokular Uzerine olan etkilerini
antagonize etmek ve glukoz toleransini dusurmek
vardir. Ostrojenler, serum kolesterol diizeylerini de
dusdarrler.

Cevap B (Guyton, Fizyoloji, s.912, 933-937)

21.Bir gebede gorillen asagidaki degisikliklerden

hangisi gebeligin etkisine bagh olabilir?

a) Mide yanmasi sikayetlerinde artig

b) Yiizdeki aknelerde azalma

c) Karinda kramp ve ishale yol agmak lizere mide
bosalmasinin hizlanmasi

d) Art-yiikte azalma

e) Kalp debisinde artis

ACIKLAMA: Alt 6zofageal sfinkter diz kasinin

progesteron aracili gevsemesinin 6zofageal refliniin
sikligini artirdigina ve midede eksime ile yanma
duygusuna neden  olduguna inanilmaktadir.
Progesteron da mide ve kolon diiz kasinda gevse-

FizYoLOJi

gorulecek azalma kalp debisinde, kompensatuvar bir
artisa yol acgar.

Cevap A (Guyton, Fizyoloji, s.950-951)

22.Glukagon etkisi hakkinda agsagidakilerden hangisi

dogrudur?

a) Kasta glikojenolizi uyarir

b) insiilin salgilanmasini inhibe eder
c) Karacigerde glukoneogenezi uyarir
d) Adenil siklazi inhibe eder

e) Fosfolipaz C’yi inhibe eder

ACIKLAMA: Glukagonun esas etkisi kan glukoz derisi-

mini artirmak olup bu, karacigerde (kasta degil)
glukoneogenez ve glikojenolizde artis ile saglanir. Bu
etkilere, glukagonun plazma zar almaciyla etkilesme-
sinden sonra hepatik adenil siklaz tarafindan Uretilen
déngusel AMP aracilik eder. Glukagonun farkli kara-
ciger zar almaglarnyla etkilesmesi, hilcre igi Ca*
derisiminde artisin nedeni olan fosfolipaz C’yi aktive
eder; bu da glikojenolizi daha da uyarir. Glukagonun
inslline zit etki yapmasina karsin, insulin salgilanma-
sini direkt olarak etkilemez.

Cevap C (Guyton, Fizyoloji, s.891-893)

23.M. Quadriceps femoris kasinda gelisen gerim

(myotatik) refleksi ile ilgili ifadelerden hangisi

yanhstir?

a) Monosinaptik bir reflekstir

b) Reseptorii kas igcikleridir

c) Refleks merkezi medulla spinalistedir

d) Afferent ve efferent sinirleri ayni kasi innerve
eder

e) Kasin asin kasilmasina bagh olarak gevseme
goruliir

meye neden olabilir ve sonug¢ olarak, gastroparezis
ve kabizlik gérilir. Ostrojenler belirgin periferik
vazodilatasyon yaptirir. Bunun sonucunda art-ylkte

ACIKLAMA: Gerilme refleksi kasin boyunun uzamasina
yani gerilimesine karsi verilen kasilma cevabidir.

Cevap E (Berne. Physiology. 4" ed. 1998. 5.192-193)
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1. Osteoklastlar ile ilgili yanligi bulunuz?

a) Osteoprogenitor hiicrelerden kéken alirlar

b) Kemik rezorpsiyonunda goérevlidirler

c) Osteoblastlardan salgilanan osteoklast-stimiile
edici faktor tarafindan aktive olurlar

d) Howship’s lakiinleri igerisinde bulunurlar

e) Fonksiyonlar kalsitonin ve paratiroid hormon-
lar tarafindan diizenlenir

ACIKLAMA: Osteoklastlar diger kemik hicrelerinden
farkli olarak monosite benzeyen o6nci hicrelerden
koken alirlar. Bu hucrelerin monositten farki asit
fosfataza sahip olmasidir. Osteoklastlar, paratiroid
bezinden salgilanan paratiroid hormonunun
osteoblastlar tizerindeki paratiroid hormon reseptorle-
rine baglanmasi sonucu osteoblastlarin salgiladigi
osteoklast-stimile edici faktor tarafindan aktive olur-
lar. Howship lakunlerinde bulunurlar. Kemik
rezorpsiyonunu saglarlar ve bu fonksiyon paratiroid ile
kalsitonun hormonlari tarafindan dizenlenir.

Cevap A (Gartner LP, Hiatt JL. Color Textbook of
Histology, Pennsylvania, W.B Saunders Company
1997, s. 116-118)

2. Asagidakilerden hangisi midede mukus salgilayan
hicrelerdir?
a) Goblet hiicreleri
b) Paryetal hiicreler
c) Yuzey epitel hiicreleri
d) Enteroendokrin hiicreler
e) Esas hiicreler

ACIKLAMA: Goblet hiicreleri ince ve kalin barsaklarda
mukus salgilamaktadir. Paryetal hucreler mide asidi,
esas hucreler pepsinojen, enteroendokrin hiicreler ise
hormon salgilarlar.

Cevap C (Gartner LP; Hiatt JL. Color Textbook of
Histology, pennsylvania, W.B Saunders Company
1997, s.315-319)

3. Kan-hava bariyerini olusturan yapilar asagidaki-
lerden hangileridir?
a) Clara hiicresi-Kapiller endotel hiicresi
b) Tip | Pnémosit-Kapiller endotel hiicresi
c) Tip Il pnomosit-Kapiller endotel hiicresi
d) Alveolar makrofaj-Goblet hiicresi
e) Goblet hiicresi-Kapiller endotel hiicresi

ACIKLAMA: Kan-hava bariyerini Tip | pnémosit, Tip |
pndmosit ve Kkapiller endotel hicrelerinin bazal
laminalari ve kapiller endotel hicreleri olusturur.
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Cevap B (Gartner LP, Hiatt JL. Color Textbook of
Histology, Pennsylvania, W.B Saunders Company
1997, s.298)

4. Amniyon sivisinda a-fetoproteinin yiiksek degerde
bulunmasi hangi anomalinin géstergesidir?
a) Spina bifida
b) Plasental yetmezlik
c) Ekstremite kisahgi
d) ASD (Atrial septal defekt)
e) Maksiler hipoplazi

ACIKLAMA: Anensefali, spina bifida gibi néral tup
defektleri olan fetuslarda amniyon sivisinda o-
fetoprotein yliksek bulunur.

Cevap A (Basaklar, Langman’s Medikal Embriyoloji, 7.
baski, Ankara, Ozkan Matbaaclik San. Tic. Ltd. Sti.
1996, s5.95)

5. Prenatal gelisim sirasinda timus hangi yapidan
farklanir?
a) Dordiincu farengeal cep
b) Birinci farengeal yarik
c) Ugiincii farengeal cep
d) Ikinci farengeal yarik
e) Besinci farengeal cep

ACIKLAMA: Gelisimin 5. haftasinda 3. farengeal cep
(pos)’e ait ventral parca timusu olusturur.

Cevap C (Basaklar, Langman’s Medikal Embriyoloji, 7.
baski, Ankara, Ozkan Matbaacilik San. Tic. Ltd. Sti.
1996, 5.305)

6. Vaginal forniksler asagidakilerin hangisinden
gelisir?
a) Paramezonefrik kanal
b) Mezonefrik kanal
c) Urogenital siniis
d) Genital tiiberkiil
e) Gubernaculum

ACIKLAMA: Paramezonefrik kanalin solid ucu,
Urogenital sinus’a ulastiktan hemen sonra, sinusun
pelvik parcasindan iki solid cikinti geligir.
Sinovaginal bulbus adi verilen bu c¢ikintilar, hizla
prolifere olarak solid vaginal plagr olustururlar.
Proliferasyon, plagin kranial ucunda devam ederek
uterus ve uUrogenital sinus arasindaki mesafeyi arti-
rir. Besinci ayda, vagen tamamen kanalize olur.
Uterusun c¢evresinde yer alan kanat seklindeki
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vaginal forniksler paramezonefrik kokenlidir. Yani,
vagene iki yerden koken alir: Ust kisim uterus kana-
lindan, alt kisim ise Urogenital sinus’tan.

Cevap A (Basaklar, Langman’s Medikal Embriyoloji, 7.
baski, s. 281)

7. Primordial germ hiicrelerinin ¢ikis zamani, asagi-
dakilerden hangisinde dogru olarak verilmistir?
a) Geligsimin 6. haftasinin sonunda
b) Gelisimin 6. ayinin sonunda
c) Geligimin 5. haftasinin sonunda
d) Geligimin 3. haftasinin sonunda
e) Gelisimin 3. ayinin sonunda

ACIKLAMA: Primordial germ hucreleri gelisimin 3. haf-
tasinin sonunda vitellis kesesi (yolk kesesi) duvarin-
da ortaya gikarlar. Bu hucreler vitellus kesesinden ge-
lismekte olan gonadlara 4. haftanin sonu veya 5. haf-
tanin basinda gé¢ ederek yerlesirler.

Cevap D (Basaklar, Langman’s Medikal Embriyoloji, 7.
baski, s. 7)

8. Solunum yollarinin agagidaki kisimlarindan hangi-
sinin duvarinda kikirdak, adaciklar seklinde bulu-
nur?

a) Trakea

b) Sekonder brong

c) Terminal bronsiol

d) Respiratuvar bronsiol
e) Alveoler kanal

ACIKLAMA: Brons mukozasi, yapisal olarak kikirdak ve
kaslarin organizasyonu diginda, trakea mukozasina
benzer. Bronglarda kikirdaklarin sekli trakea’ya oranla
daha dizensizdir; ancak blUyuk bronslarda kikirdak
halkalari limeni tamamen gevreler. Brons capi azal-
dikga kikirdak halkalarin yerini izole hiyalin kikirdak
plaklari ya da adalari alir.

Cevap B (Basaklar, Langman’s Medikal Embriyoloji, 7.
baski, s. 333)

9. Hava-kan bariyerinde asagidaki hiicrelerden han-
gisi yer alir?
a) Tip | alveol hiicresi
b) Tip Il alveol hiicresi
c) Clara hiicresi
d) Goblet hiicresi
e) Alveoler makrofajlar

ACIKLAMA: Hava-kan bariyeri, tip | pnémositin (tip |
alveolar hiicre) kapiler endotel hiicresi ile iligkiye girip
2 hlcrenin de bazal laminalarinin kaynagmasi sonucu
meydana gelir, oksijen ve karbon dioksit degisimini
gercgeklestirir. Hava-kan bariyeri su yapilardan olusur:
Surfaktan ve tip | pnémosit, tip | pndmosit ve kapiler
endotel hiicresinin bazal laminalarinin kaynasmasiyla
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meydana gelen ortay bazal menbran, kapiler endotel
hiicresi.

Cevap A (Gartner, Hiatt, Color Textbook of Histology,,
s.298)

10.Tersiyer folikiilde asagidakilerden hangisi go6z-
lenmez?
a) Primer oosit
b) Zona pelliisida
c) Korona radiata
d) Teka lutein hiicreleri
e) Graniiloza hiicreleri

ACIKLAMA: Ovulasyondan sonra tersiyer folikil, korpus
luteuma dondsur. Tersiyer folikulin teka interna hic-
releri de teka lutein hicrelerini olustururlar ve korpus
luteum yapisina katilirlar. Bu ylizden tekal lutein hic-
releri korpus luteum yapisinda bulunurlar.

Cevap D (Aytekin, Temel Histoloji 8. Baski, s.425-430)

11.Asagidakilerden hangisi elastik tip arter degildir?
a) A. carotis communis
b) A. orta
c) A. subclavia
d) A. iliaca
e) A. femoralis

ACIKLAMA: A. femorolis, a. branchialis, a. radialis ve
dallari orta muskuler tip arter grubundandir.

Cevap E (Karaéz, Ozel Histoloji, No:29, 2002, s.11)

12.Adenohipofizin pars anterior bdliimiinde asagi-
daki hiicrelerden hangisi bulunmaz?
a) Mammotroplar
b) Folikul hiicreleri
c) Folikiil-uydu hiicreleri
d) Tirotroplar
e) Somatotroplar

ACIKLAMA: Folikil hcreleri, adenohipofizin pars
intermedia boélimunde bulunurlar.

Cevap B (Karaéz, Ozel Histoloji, No:29, 2002, s.135)

13.Dalagin kirmizi pulpasinda asagidaki yapilardan
hangisi bulunmaz?
a) Pulpa verileri
b) Billroth kordonlari
c) Arteria penicillata
d) Corpusculum lienalis malpighi
e) Sinuzoidler

ACIKLAMA: Dalakta makroskopik olarak beyaz ve kir-
mizi pulpa diye iki kisim ayirt edilir. Beyaz pulpa igin-
de de toplu igne basi biyikliginde daha koyu nokta-
ciklar gorulir ki bunlar Corpusculum lienalis malpighi
diye adlandirilan lenf digumcukleridir.

Cevap D (Kayali, Ozel Histoloji, s. 46)

27



HISTOLOJi VE EMBRIYOLOJI

14.Asagidakilerden hangisi disin maksiller ve
mandibuler kemik iginde tutunmasini saglayan
yapilardan biri degildir?
a) Periodontal ligament
b) Alveoler kemik
c) Tomes uzantilar
d) Sement
e) Gingiva

ACIKLAMA: Disin maksiller ve mandibuler kemik iginde
tutunmasini saglayan yapilar sement, periodontal
ligament, alveoler kemik ve gingivadir.

Cevap C (Aytekin, Temel Histoloji 8. Baski, s.275)

15.Yumurta gelisiminin 8. giiniinde yumurta asagi-
daki yapilardan hangisini icermez?
a) Hipoblast tabakasi
b) Sitotrofoblast
c) Sinsitiotrofoblast
d) Mezoderm tabakasi
e) Epiblast tabakasi

ACIKLAMA: ikinci haftanin basinda blastosist endo-
metrium stromasi icine kismen gémulmus haldedir.
Trofoblast aktif olarak ¢ogalan ve sitotrofoblast deni-
len bir i¢, anneye ait dokulari asindiran sinsitiotro-
foblast denilen bir dig tabakaya farklanir.
Embriyoblast ise bilaminar germ diskini meydana geti-
ren apiblast ve hipoblasta farklanir.

Cevap D (Langman’s Medikal Embriyoloji, s.49))

16.Spermiogenez gegiren hiicre asagidakilerden
hangisidir?
a) Tip A spermatogonium
b) Spermatid
c) Primer spermatosit
d) Sekonder spermatosit
e) Tip B spermatogonium
ACIKLAMA: Spermatidin spermatozoona donuisgmesi igin
gecirdigi degisimlerin timu spermiogenez olarak bilinir.

Cevap B (Langman’s Medikal Embriyoloji, s.16))

17.Asagidaki  yapilarin hangisinde  “cellulae
caliciformis” gorilmez?
a) Trachea

b) Duodenum
c) Ductus epididimis
d) Regio respiratoria
e) Eustachi borusu

ACIKLAMA: Ductus epididimisde liimeni geviren hiicre-
ler yuvarlak bazal ve prizmatik hlcrelerden olusmus
yalanci ¢ok katli prizmatik epitel ile doselidir. Epitel
hiicrelerinin ylzeyi stereosilya adini alan uzun, dal-
lanmis mikrovilluslar ile kapli olup, bu epitel hicreleri,
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spermatogenez siliresince atilan artik cisimlerin orta-
dan kaldiriimasinda ve sindiriimesinde rol alirlar.

Cevap C (Aytekin, Temel Histoloji 8. Baski, s.417-418)

18.Tum sindirim sistemi submukosa’sinda agagidaki
yapilardan hangisi yer alir?
a) Lieberkiihn bezleri
b) Brunner bezleri
c) Meissner pleksiisii
d) Peyer plaklari
e) Auerbach pleksiisii

ACIKLAMA: Her ne kadar Brunner bezleri (sadece
duodenumda) ve Peyer plaklari (ileumda) submu-
kosa’ da yer aliyorsa da tum sindirim kanali submu-
kosasinda Meissner pleksusu bulunur.

Cevap C (Aytekin, Temel Histoloji 8. Baski, s.270))

19.Weibel-Palade graniilleri su yapilardan hangisin-
de yer alir?
a) Arteriol endotel hiicrelerinde
b) Hepatositlerde
c) Ven endotel hiicrelerinde
d) Kapiler endotel hiicrelerinde
e) Eritrositlerde

ACIKLAMA: A. endotel hucrelerin Iimeni surekli
kapillerdeki gibi endotel hicreleri ile sarili arteriollerin
bu limen hucreleri gubuk seklinde granuller igermekte
olup, bu granillerde von Willebrand faktéri olarak bi-
linen bir protein icermektedir.

Cevap A (Aytekin, Temel Histoloji 8. Baski, s.209)

20.ince bagirsagin Lieberkiihn bezlerinde asagidaki
hiicrelerin hangisi bulunmaz?
a) Kok hiicreler
b) Enterosit (absorbtif hiicre)
c) Goblet hiicresi (cellula caliciformis)
d) Paneth hiicresi
e) Clara hiicresi

ACIKLAMA: Clara hicresi respiratuvar bronsiyollerin
Iimeninde silyali kuibik epitel ile birlikte bulunur.

Cevap E (Aytekin, Temel Histoloji 8. Baski, s.334)

21.Asagidaki yapilarin hangisi embriyo eklerinden
degildir?
a) Prekordal plak
b) Amnion kesesi
c) Sekonder vitelliis kesesi
d) Sitotrofoblast
e) Eksaembriyonik mezoderm

ACIKLAMA: Prekordal plak harig diger yapilar yavrunun
gelisimine yardimci olur, ancak yavruda dogumdan
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sonra bunlardan gelismis bir sey bulunmaz. Fakat
prekordal plaktan yavrunun gesitli kisimlari geligir.

Cevap A (Basaklar, Langman’s Medikal Embriyoloji,
7. baski, 1996)

22.Bag doku hucrelerinin genel 6zellikleri hakkinda

hangisi yanhstir?

a) Siki bir birlik olusturmazlar, bazal membran
lizerine oturmazlar

b) Uzun omiirliidiirler

c) Kutuplagsma gosterirler

d) Genellikle kendi salgilari igine gomidiliidiirler

e) Bazilan viicut savunmasinda goérev alir

ACIKLAMA: Bag doku hcreleri embryonal donem haric

birbirleriyle siki bir birlik olusturmazlar, bir bazal
membranlari bulunmaz. Cogdunlukla kendi Urettikleri
salgi icinde gémuludurler. Epitel hucrelerine gére ¢ok
uzun 6mdurlu sayihirlar, bazilari hi¢ mitoz géstermez-
ler. Vicut savunmasinda gorev alirlar (makrofajlar,
plazma hicreleri). Belirgin bir kutuplasma gostermez-
ler, plazmalemmanin her yéninden metabolik aktivite
gosterirler.

Cevap C (Spring-Mills EJ, Microscopic Anatomy,
p.77-78

23.Asagidaki ozelliklerden hangisi bag doku makro-

fajlar igin yanhstir ?

a) Mononuklear fagositik sistemin bir liyesidirler

b) Elektron mikroskopik bakida hiicre membran-
lan girintili-gikintih, ¢entikli bir goriiniime sa-
hiptir

c) Yasam siireleri uzundur, dokularda aylarca ya-
sayabilirler

d) Antijen sunan hiicreler olarak da tanimlanirlar

e) Humoral yolla viicut savunmasina katilirlar

AGIKLAMA: ileri derecede fagositoz yetenekleri bulu-

nan, monosit kdkenli olan makrofajlar, bu yetenekleri-
nin bir isareti olarak, EM bakida, girintili-gikintili bir
plazmalemmaya sahiptirler. Yasam sireleri uzun hic-
relerdir. Antijenleri fagosite edip ortadan kaldirdiktan
sonra, antijenin 6zelliklerini diger savunma elemanla-
rina sunmak suretiyle viicut savunmasindaki gorevle-
rini “hlcresel savunma® elemani olarak gerceklestirir-
ler. Immunglobulinler (ireterek humoral yolla viicut
savunmasi ise plazma hucrelerinin gorevidir.

Cevap E (Junqueira LC, Carneiro j, Temel Histoloji, 2006,

s:97-98, Spring-Mills EJ, Microscopic Anatomy, p. 82,
Saglam M, Asti RN, Ozer A, Genel Histoloji, s: 143)

24.Mastosit’ler hakkinda hangisi yanhstir ?

a) Kemik iligindeki sitoplazmik graniil igeren, 6n-
cil hiicrelerden kaynaklanirlar

b) Histamin, heparin ve kemotaktik mediyatérler
salgilarlar
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c) Kan damarlarina yakin konumdadirlar
d) Yuvarlak, merkezi konumlu nukleuslarn vardir
e) Sitoplazmik graniilleri metakromazi gosterir

ACIKLAMA: Metakromatik ozellikli granuller tarafindan

kismen maskelenmis bulunan yuvarlak ve merkezi
konumlu nukleuslari vardir, mastositler etkilerini en
hizli sekilde gosterebilmek igin kapillerlere yakin yer-
lesmislerdir. Bag doku amorf maddesinin viskositesini
ve damar gecirgenligini dizenleyen heparin, histamin,
ECFA (eosinophilic chemotactic factor of anaphylaxis)
salgilarlar. Orijin aldigi kemik iligindeki éncul hicreler
ise sitoplazmasinda granul icermez. Sitoplazmasinda
granul igeren oncul hiicreler, bag doku mastositleriyle
ayni 6zellikleri gésteren, kan doku bazofillerinin énci-
leridir. Ayni 6ncil hicreden kaynaklanan mastositler
sitoplamik grandllerini bag dokularindaki olgunlasma-
lari sirasinda biriktirirler.

Cevap A (Kierszenbaum AL, Histoloji ve Hiicre Biyolgjisi-

2006, p. 103-104; Junqueira LC, Carneiro J, Temel
Histoloji,2006, s:101-102; Spring-Mills EJ,
Microscopic Anatomy, p. 83; Saglam M, Asti, RN,
Ozer A, Genel Histoloji, s: 149)

25.Kollajen liflerin sentezi ve salgilanmasiyla ilgili

hangisi yanhgtir

a) Prokollajenin 6nciisui olan preprokollajen mad-
desi graniilsiiz endoplazmik retikulum kesecik-
lerinde sentezlenir

b) Preprokollajen graniillii endoplazmik retikulum
kesecikleri iginde prokollajene doniistiruliir ve
hidroksilasyon igsleminden gegirilir

c) Prokollajen Golgi aygitinda glikolizasyon isle-
minden sonra paketlenir ve salgilanir

d) Ekstraselliiler ortama verilen tropokollajen mo-
lekiillerinin uglarn prokollajen peptidaz enzimi
ile tiraglandiktan sonra ¢apraz baglarla birbirle-
rine baglanarak kollajen lifleri olugturur

e) Hidroksilasyon ve glikolizasyon islemlerinde
kofaktor olarak askorbik asit islev yapar

ACIKLAMA: Kollajen lifler basta fibroblastlar olmak lizere,

kondroblast, osteoblast, odontoblastlar gibi birgcok hicre
tarafindan sentezlenen, viicudumuzda en ¢ok bulunan
glikoproteinlerdir. Sentezi; poliribozom, granulli ER ve
Golgi aygiti icgeninde gergeklestirilir. Poliribozomlarda
baglica glisin, prolin, hidroksilizin, I6sin gibi bircok amino
asit kullanilarak preprokolla-jen molekdlleri sentezlenir
ve granulli ER keseciklerine iletilir. GER ve Golgi icinde
aspartic asit (C vitamini) kofaktérligiinde hidroksilasyon
ve dlikolizas-yon iglemlerinden gegirilerek sirasiyla
prokollajen ve tropokollajene déndsturulup
ekstraselliler ortama verililer. Granllsiz ER’'un
preprokollajen senteziyle iliskisi yoktur.

Cevap A (Kierszenbaum AL, Histoloji ve Hiicre Biyolojisi-

Patolojiye Giris 2006, p. 98-100; Junqueira LC,
Carneiro J, Temel Histoloji, 2006, s:106-107)
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26.S1ki bag dokuda baskin bilesen hangisidir?
a) Fibroblastlar
b) Makrofajlar
c) Retikiilin lifleri
d) Elastik lifler
e) Kollagen lifler

ACIKLAMA: Esas bag dokusunun gevsek bag doku ve
siki bag doku olmak Uzere iki tipi vardir. Kapillerler
yéninden zengin olan , bu nedenle baslica besleme
ve onarim gibi goérevleri Ustlenmis bulunan gevsek
bag dokusu tum bag dokusu unsurlarini igerir, bu do-
kuda baskin bilegsen bulunmaz. Siki (tikiz) bag doku-
su ise direng ve koruyuculuk amagh dizayn edildigin-
den diger unsurlara goére kollagen lifleri baskin olarak
bulundurur.

CEVAP E (Junqueira LC, Carneiro J, Temel Histoloji,
s:121-122)

27.Bazal membranin yapisinda hangisi bulunmaz?
a) Tip IV kollajen
b) Tip lll kollajen
c) Tip | kollajen
d) Laminin
e) Fibronektin

ACIKLAMA: Laminin ve fibronektin bazal membrani
diizenleyici hiicre digi matriks proteinlerindendir. Bazal
membranin bazal lamina katmaninda Tip IV, retikller
lamina katmaninda ise Tip Il kolajen (retikllin lifleri)
bulunur. Vicudumuzda en ¢ok bulunan Tip | kollajen
ise bazal membranin yapisina katiimaz.

Cevap C (Kierszenbaum AL, Histoloji ve Hlicre Biyoloji-
si- Patolojiye Giris-, 2006, p.19-20)

28.Digin hangi boélimii ameloblast adi verilen hiicre-
ler tarafindan sentezlenir?
a) Mine
b) Dentin
c) Sementum
d) Periodontal ligament
e) Pulpa

ACIKLAMA: Disin mine tabakasi ameloblast adi verilen
prizmatik sekilli hicreler tarafindan sentezlenir. Bu
hicreler minenin olusumu tamamlandiktan sonra or-
tadan kalktiklari igin olgun diste gértlmezler.

Cevap A (Esrefodlu M. Renkli Resimli Genel ve Ozel
Histoloji. 2004, s.197)

29.Asagida verilen epitel tiplerinin hangisi embriyo-
lojik olarak endodermal kékenlidir?
a) Goziin kornea tabakasinin ¢ok katl yassi epiteli
b) Periton boslugunu déseyen tek kath yassi epitel
c) Kan damarlarinin yizeyini doseyen tek kath
yassi epitel
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d) Mide yiizeyini doseyen tek kath prizmatik epitel
e) Bobrek tiibillerini doseyen tek katli prizmatik
epitel

ACIKLAMA: Epitel dokusu her U¢ germ yapragindan da
koken alir. Goziin kornea epiteli ektodermden, periton
boslugunu ve kan damarlarinin i¢ ytzini déseyen
epitel ile bobrek tlbdllerini déseyen epiteller mezo-
dermden, agiz boslugu ve anal kanal hari¢ tim sindi-
rim borusunu déseyen epiteller endodermden gelisir.

Cevap D (Esrefodlu M. Renkli Resimli Genel ve Ozel
Histoloji. 2004, s.73)

30.Yuzeyi kan damarlarinin olagan endoteli yerine
tek katlh kiibik epitelle doseli olan yiiksek endotelli
veniiller agagida verilen alanlardan hangisinde
yer alirlar?
a) Lenf diiglimiiniin korteksi
b) Lenf diiglimiiniin parakorteksi
c¢) Lenf diigiimiiniin medullasi
d) Dalagin beyaz pulpasi
e) Dalagin kirmizi pulpasi

ACIKLAMA: Organizmada kan damarlari ve kalbin
yuzeyinde tek katli yassi epitel 6zelliginde endotel yer
alir. Yuiksek endotelli venll olarak adlandirilan bu 6zel
postkapiller vendillerin ylzeyinde ise tek katli kibik
epitel bulunur. Bu damarlar lenfositleri lenfoid organ-
lara ¢eken 6zel reseptdrlere sahip damarlardir. Lenf
dugimunin parakorteksinde bulunan yuksek endotelli
venlller T lenfositlerin bu alana gegis bolgeleridir.

Cevap B (Esrefodlu M, Renkli Resimli Genel ve Ozel
Histoloji 2004, s.180)

31.Asagida verilen hipofiz 6n lob hiicrelerinden han-
gisinin sitoplazmasinda asidofil boyanan graniil-
ler bulunur?
a) Kromofob hiicre
b) Laktotrop hiicre
c) Kortikotrop hiicre
d) Tirotrop hiicre
e) Gonadotrop hiicre

ACIKLAMA: Hipofiz 6n lobunun hiicreleri bilesik boya-
ma yoéntemleri uygulandiginda baslica iki gruba ayri-
lirlar. Bunlardan kromofob hiicreler olarak isimlendiri-
len bir grubunun sitoplazmasinda asidofil veya bazofil
boyanan granil izlenmez. Kromofil hiicreler olarak
isimlendirilen diger hiicrelerde ise asidofil veya bazofil
boyanan graniiller izlenir. Asidofil hicreler blyime
hormonu salgilayan somatrotrop ve prolaktin salgila-
yan laktotrop hticrelerdir. Bazofil hiicreler ise tirotropin
salgilayan tirotrop hiicreler, gonadotropin salgilayan
gonadotrop hucreler ve kortikotropin salgilayan
kortikotrop hucrelerdir.

Cevap B (Esrefoglu M. Renkli Resimli Genel ve Ozel
Histoloji. 2004, s.268-270)
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1. Hangisi protein elektroforezindeki 5 bandi sirasi
ile verir?
a) Alb-a1-a2-p1-p2
b) a1-Alb-a2-B-y
c) a1-a2-Alb-B-y
d) Alb-a1-B1-f2+y
e) Alb-a1-a2-f-y

ACIKLAMA: Protein elektroforezinde, albumin, a1, a2,
ve y olmak tzere 5 ana band bulunur.

Cevap E (Murray, Harper'in Biyokimyasi, 22. baski,
1993, s.765)

2. Asagidaki plazma proteinlerinden hangisi Wilson
Hastaligi ile iligkilidir?
a) Transferrin
b) a1-antitripsin
c) Albumin
d) Hemopeksin
e) Seruloplazmin

ACIKLAMA: Seruloplazmin bakir baglar ve bir bakir
toksikoz durumu olan Wilson hastaligi ile iligkilidir.

Cevap E (Murray, Harperin Biyokimyasi, 22. baski,
1993, 5.774)

3. Allosterik enzimlerin reaksiyon egrisinin sekli
nasildir?
a) Hiperbolik
b) Parabolik
c) Sigmoid
d) Lineer
e) Dizleme paralel

ACIKLAMA: Allosterik enzimler sigmoidal satlirasyon
egrisine sahiptirler.

Cevap C (Murray, Harperin biyokimyasi, 22. baski,
1993, 5.121)

4. Reaksiyon hizinin %2 Vmax’a esit oldugundaki
substrat konsantrasyonu hangisini ifade eder?
a) Vmax/2
b) Km
c) Km/2
d) Vmax/Km
e) Menten egrisi

ACIKLAMA: Reaksiyon hizinin %2 Vmax'a esit oldugun-
daki substrat konsantrasyonu Km olarak ifade edilir.
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Cevap B (Murray, Harperin Biyokimyasi, 22. baski,
1993, 5.316)

5. Genellikle sindirim enzimlerinde gokga goriilen ve
proteinin bir bélimiiniin ayrniimasiyla aktif enzim-
lerin ortaya ¢cikmasi hangi mekanizma ile agikla-
nir?

a) Allosterik mekanizma

b) Protein-protein aktivasyonu
c) Kovalent modifikasyon

d) Feed back aktivasyon

e) Zimojen aktivasyon

ACIKLAMA: Bircok proteaz katalitik olarak infaktif
proenzimler veya zimojenler olarak salgilanir ve bun-
larin aktive edilmeleri zimojen aktivasyon olarak ad-
landirilir.

Cevap E (Murray, Harperin Biyokimyasi, 22. baski,
1993, 5.108)

6. Hangisi A vitamini tirevi degildir?
a) Retinoik asit
b) Retinal
c) B-karoten
d) Retinol
e) Retisin

ACIKLAMA: Retinoik asit, retinal, karoten ve retinol bir
A vitamini formudur.

Cevap E (Murray, Harperin Biyokimyasi, 22. baski,
1993, 5.704)

7. Yenidoganlarin midesinde bulunan ve kalsiyum
varhginda kazeini parakazeine doniistiiren enzim
hangisidir?

a) Pepsin
b) Renin

c) Elastaz
d) Amilaz
e) Tripsin

ACIKLAMA: Bebeklerin midesinde bulunan renin kalsi-
yum varlidinda kazeini parakazeine donusturur.

Cevap B (Murray, Harperin Biyokimyasi, 22. baski,
1993, 5.733)
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8. Canli metabolizmasinda iiretilen amonyak Japon
baligi, giivercin ve insanda sirasiyla hangi sekilde
viicuttan uzaklastirilir?

a) Urik asit-iire-amonyak
b) Amonyak-iire-iirik asit
c) Urik asit-iire-iire

d) Amonyak-iirik asit-iire
e) Urik asit-amonyak-iire

ACIKLAMA: Baliklar amonyagi direkt olarak suya bira-
kirken, kuslar; urik asit seklinde, insanlar ise; Ure sek-
linde vicuttan uzaklastirir.

Cevap D (Murray, Harperin Biyokimyasi, 22. baski,
1993, 5.343)

9. Kaslarda iiretilen amonyak hangisi lizerinden
karacigere tasinir?
a) Piruvat
b) a-ketoglutarat
c) Glutamin
d) Glutamat
e) Alanin

ACIKLAMA: Kaslarda uretilen amonyak alanine gevrile-
rek karacigere tasinir. Burada alaninden tekrar amon-
yak serbestlegir ve Ure siklusuna girer.

Cevap E (Murray, Harper'in Biyokimyasi, 22. baski,
1993, 5.349)

10.Ure dongiisiinde hangi basamakta reaksiyon
hiicre sitoplazmasi icinde devam eder?
a) Arginin
b) Ornitin
c) Argininosiiksinat
d) Karbomoil fosfat
e) Sitrillin
ACIKLAMA: Sitrillin mitokondride olusturulup, bu ba-
samakta sitoplazmaya gecer.

Cevap E (Murray, Harper'in Biyokimyasi, 22. baski,
1993, s5.351)

11.Hangisi karbomoil sentaz | lizerinden bir Gre me-
tabolizmasi aktivatoridur?
a) N-asetil glutamat
b) N-asetil fumarat
c) N-asetil malat
d) Ornitin
e) Sitriillin

ACIKLAMA: Karbomoil sentaz | aktivitesi, N-asetil
glutamat tarafindan diizenlenir.

Cevap A (Murray, Harperin Biyokimyasi, 22. baski,
1993, 5.349)
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12.Akgaagag Surubu idrar Hastaliginin olusumuna
katilan 3 amino asit hangisidir?
a) Losin-izolésin-Fenilalanin
b) Fenilalanin-Tirozin-Triptofan
c) Lésin-Triptofan-izolésin
d) Lésin-Valin-Triptofan
e) Lésin-Valin-izolésin

AGIKLAMA: Akcaadac Surubu Idrar Hastaliginin olu-
sumuna katilan amino asitler I6sin, valin ve
izolosindir.

Cevap E (Murray, Harper'n Biyokimyasi, 22. baski,
1993, 5.374)

13.Alkaptoniiri hastaliginda hangi metabolitin,
metabolize edilememesi sonucu atilimi s6z konu-
sudur?
a) Fenil asetoasetat
b) Homogentisat
c) Fumarilasetoasetat
d) indolasetat
e) Fenil asetil glutamin

ACIKLAMA: Alkaptonuri hastaliinda homogentisat
oksidaz yoklugundan dolayl homogentisat adli subtrat
idrar ile digari atilir.

Cevap B (Murray, Harper'n Biyokimyasi, 22. baski,
1993, 5.371)

14.Hangisi keratin sentezine katilan 3 amino asittir?
a) Arjinin-tirozin-l6sin
b) Glisin-metionin-izol6sin
c) Treonin-arjinin-metionin
d) Tirozin-lizin-triptofan
e) Glisin-metionin-arjinin

ACIKLAMA: Keratin sentezi icin 3 amino asit gereklidir.
Bunlar glisin, metionin ve arjinindir.

Cevap E (Murray, Harper'n Biyokimyasi, 22. baski,
1993, 5.394)

15.Hangisi kasin ince flament yapisina girmez?
a) Aktin
b) Tropomiyozin
c) Troponin C
d) Troponin |
e) Miyozin

ACIKLAMA: Miyozin bir kalin flament bilesenidir.

Cevap E (Murray, Harper'n Biyokimyasi, 22. baski,
1993, s.789)
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16.Sitokrom oksidaz ile ilgili olarak verilen bilgiler-

den hangisi yanhstir?

a) Sitokrom aa; olarak da isimlendirilir

b) Her iki oksijen atomunun substrata katilmasini
katalizler

c) Elektron transport zincirinin son komponenti
olup, elektronlari molekiiler oksijene aktarir

d) Yapisinda 2 Hem grubu ve 2 Cu atomu bulunur

e) CN, CO ve H,S tarafindan inhibe edilir

ACIKLAMA:  Sitokrom  oksidaz  mitokondri  i¢

membraninda bulunan elektron transport zincirinin
son komponentidir. Dehidrogenazlarca substrat mole-
kullerinin oksidasyonu sonucu ortaya c¢ikan elektron-
larin, son akseptdrleri olan molekdiler oksijene trans-
ferinden sorumludurlar. O2'nin rediiksiyonu sonucun-
da H20 olusur.

Her iki oksijen atomunun substrata katilmasini
(A+O2>A02) Oksijenazlarin  alt grubu olan
Dioksijenazlar katalizler. Sitokrom oksidaz oksidazlar
grubu enzimdir. Oksidazlar hidrojen akseptorii olarak
oksijeni kullanarak substrattan hidrojen ayriimasini
kataliz ederler. Reaksiyon Uriinii olarak su veya hidro-
jen peroksid olustururlar. Sitokrom oksidaz 2 hem
grubu ve bu hemlere baglh 2 Cu atomu igeren bir
hemoproteindir. Her bir hem grubunda oksidasyon ve
rediksiyon sirasinda Fe*® ve Fe*? arasinda degisiklik
gosteren bir Fe atomu vardir. CN, CO ve H,S
sitokrom oksidazi inhibe ederler.

Sitokrom oksidaz sitokrom aas olarak da isimlendirilir.
Sitokrom a ve sitokrom a3 ayni proteinle birleserek
sitokrom aas olarak bilinen kompleksi olustururlar.

Cevap B (Murray RK. Harper’s Biochemistry. 25" ed.
2000. s.131, 140, Champe PC, Harvey RA.
Biochemistry. 2™ ed. 1994. s.69)

17.Mikrozomal sitokrom P450 monooksijenaz siste-

mi ile ilgili olarak verilen bilgilerden hangisi yan-

hstir?

a) Hiicreye enerji saglayan oksidatif reaksiyonlar-
da yer alir

b) Karaciger mikrozomlarinda bulunur

c) A-H+Ox+2Fe®*+2H*>A-OH+H,0+2Fe* reaksi-
yonunu katalizler

d) ilaglarin, gevre kirleticilerinin, ksenobiyotiklerin
metabolize edilmesinde rol alir

e) Fenobarbital gibi ilaglar mikrozomal enzimleri
ve sitokrom P450 olusumunu indiiklerler

ACIKLAMA: Oksijenazlar hiicreye enerji saglayan reak-

siyonlarda yer almak yerine ¢ok sayida degisik
metabolitin sentez ve yikimi ile ilgilidirler. Mikrozomal
sitokrom P 450 monooksijenaz sistemleri birgok ilacin
hidroksilasyonunda rol alir. Bu monooksijenazlar
sitokrom p450 ve sitokrom bs ile birlikte karacigerin
mikrozomlarinda bulunurlar.
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Dioksijenazlar her iki oksijen atomunun substrata ka-
tilmasini saglarken, monooksijenazlar substrata oksi-
jenin sadece bir atomunun girisini saglarlar. Diger ok-
sijen atomu suya indirgenir, bu amagla ek bir elektron
vericisine veya kosubstrata gerek duyulur. Benzpiren,
aminopirin, anilin, morfin ve benzfetamin gibi ilaglarin
yani sira c¢evre Kirleticileri ve ksenobiyotiklerin
metabolize edilmesinde rol alirlar. Fenobarbital gibi
bircok ilag mikrozomal enzimlerin ve sitokrom
P450’nin olugsumunu indikler.

Cevap A (Murray RK. Harper's Biochemistry, 25" ed.

2000. s.134)

18.Asagidaki dehidrogenazlardan hangisi NADP

koenzimini kullanir?

a) Piruvat dehidrogenaz

b) a-ketoglutarat dehidrogenaz

c) Gliseraldehid 3-fosfat dehidrogenaz

d) Mitokondriyal gliserol 3-fosfat dehidrogenaz
e) Glukoz 6-fosfat dehidrogenaz

ACIKLAMA: Pentoz fosfat yolunda glukoz 6-fosfat’in 6-

fosfoglukonat’a dehidrojenasyonu NADP’e bagimli bir
enzim olan glukoz 6-fosfat dehidrogenaz tarafindan
katalizlenir. Pentoz fosfat yolunun dehidrogenazlari
NADP’e bagimh olup, bu yol hiicrede biyokimyasal bir
rediiktan olarak gérev yapan NADPH'in buyik bir bo-
[imund saglar. NADP’e bagimli dehidrogenazlar yag
asidi ve steroid sentezleri gibi indirgeyici sentezlerde
rol alirlar.

NAD"e bagmh dehidrogenazlar metabolizmanin
oksidatif yolundaki oksidorediksiyon reaksiyonlarini
kataliz ederler. (")rnegin glikoliz, sitrik asid siklusu, so-
lunum zinciri reaksiyonlari. Piruvat ve a-ketoglutarat
dehidrogenaz kompleksi tarafindan katalizlenir. Her
iki multi-enzim kompleksleri de reaksiyon siklusu so-
nunda indirgenmis ekivalanlari NAD"e indirgenmis
NAD" lizerinden solunum zincirine aktarir. Glikoliz’de
yer alan NAD' bagimli gliseraldehid 3-fosfat
dehidrogenaz gliseraldehid 3-fosfat'in 1,3
bisfosfogliserat’a oksidasyonunu katalizler.
Mitokondriyal ~ gliserol 3-fosfat  dehidrogenaz
riboflavine bagh dehidrogenaz olup indirgeyici
ekivalanlari substrattan solunum zincirine aktarir.
FMN ve FAD riboflavin vitaminlerinden olusurlar.

Cevap E (Murray RK. Harper’s Biochemistry. 25" ed.

2000. p.13,2184,193,195-6, 219-21)

19.Asagidakilerden hangisinin  sentezinde bir

esansiyel amino asit yer alir?
a) Alanin

b) Serin

c) Arginin

d) Aspartat

e) Tirozin
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ACIKLAMA: Alanin piruvattan transaminasyon ile,
arginin glutamat ve riboz 5-fosfattan, aspartat
oksaloasetattan, serin 3-fosfogliserattan sentezlenir.
Tirozin ise esansiyel amino asit olan fenilalaninden
sentezlenir.

Cevap E (Thomas M Devlin, Wiley-Liss. Amino acid
Metabolism in Textbook of Biochemistry with Clinical
Correlation. 5th ed. 2002. p.779-823)

20.Asagidaki bilgilerden hangisi dogrudur?

a) Glikojen, bitkiler alemi hari¢ canli organizmanin
ekstrasellular depo polisakkarididir

b) Glikojenin baslatici molekiil olarak gérev yapan
bir polipeptid zincirinde sentezlendigi dogru-
lanmigtir

c) Fruktoz 6nce karacigerde glukoza doniistiirii-
ltip sonra glikojeneze katilirken, laktoz direkt
olarak glikojeneze katilir

d) UMP-G, en kolay ve en gabuk glukoz vericisidir.

e) Glukoz-6-fosfataz, kas dokusunda lokalize ol-
mus 6nemli bir enzimdir

ACIKLAMA: a) Glikojen hayvansal dokunun depo
polisakkarididir fakat ekstraselllar degil, intrasellular
komponentde bulunur.

b) Glikojen, glikojenez adi verilen sentezi baslatan bir
polipeptid zinciri Uzerinde sentezlenir. Dogru bilgi bu-
dur.

c) Laktoz direkt olarak glikojeneze katilamaz. Once
(Glukoz+galaktoz) olarak birimlerine ayrilir (Hidroliz),
sonra karacigerde galaktoz glukoza dénuserek
glikojeneze katilir.

d) En kolay ve hizli glukoz dondri olan bilesik UDP-
Gdir.

e) Glukoz-6-fosfataz kasta bulunmaz. Bulundugu bas-
lica doku karaciger dokusudur. Az bir miktar bébrekte,
bagirsakta ve ¢ok az da mide mukozasinda aktivite
gOsterdigi bilinmektedir.

Cevap B (Lehninger. Principles of Biochemistry. 4th ed.
2005)

21.Asagidaki bilgilerden hangisi dogrudur?

a) Sinir sistemi ve eritrositlerin tek enerji kaynagi
glukozdur

b) Glikoneogenezle pek g¢ok dokuda durmadan
kana verilen metabolitlere ilaveler yapilir

c) Hormona bagimh glikojenolizden sorumlu iki
hormondan epinefrin sadece kasta, glukagon
ise daha ¢ok kasta, az miktarda da karacigerde
calisir

d) Friiktoz-1,6-bisfotaz harig, glikoliz enzimlerinin
tiimi mitokondrialdir

e) Sentazlar, enerji kaynagi olarak nikleozid
trifosfatlar kullanirlar
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ACIKLAMA: a) Sinir sisteminin enerji kaynagi
glukozdur. Eritrositte nikleus, mitokondri, lizozom, ri-
bozom, endoplazmik retikulum ve golgi apparatus
yoktur. Eritrosite yeterli 2 ATP’lik enerji eritrositteki gli-
koz (Glukozun anaerob yikimi) ile saglanir.

b) Tam tersine glikoneogenezle kandan metabolitler
temizlenir.

c) Sézi edilen glikoneogenezle, glukagon tam olarak
karacigerde az miktarda kasta fizyolojik etki yapar.

d) Glikoliz enzimlerinin timu sitozoliktir.

e) Sentazlar, niikleozid trifosfatlari kullanmadan farkh
bir enerji kaynagina ihtiyag duyarak kondenzasyon
reaksiyonlarini katalizleyen enzimlerdir.

Cevap A (Lehninger. Principles of Biochemistry. 4th ed.
2005)

22.Asagida, bazi amino asitler ve onlardan kdken
alan riinler eslestirilmistir. Yanlhs eslestirme
hangi segenekte verilmistir?
a) Triptofan-melatonin
b) Tirozin-melanin
c) Glisin-glukoz
d) Metionin-homosistein
e) Serin-serotonin

ACIKLAMA: Serotonin, triptofandan sentezlenir.
Tirozinden melanin  disinda tiroid hormonlari,
katekolaminler, dopa ve dopamin sentezlenir. Glisin
glukojenik bir amino asittir. Homosistein metionin me-
tabolizmasi sirasinda olusan bir amino asittir.

Cevap E (Thomas M Devlin, Wiley-Liss. Amino acid
Metabolism in Textbook of Biochemistry with Clinical
Correlation. 5th ed. 2002. p.779-823)

23.Asagidakilerden hangisi hemoglobin-oksijen
iliskisi Uizerine etkili faktorlerden degildir?
a) PCO;
b) pH
c) Fosfoenolpiruvat
d) PO,
e) 2,3-Bifosfogliserat

Cevap E (Kaplan LA, Pesce AJ, Kazmierczak SC.
Clinical Chemistry. 4. baski, 2003. s.681)

24 Asagidaki hormonlardan hangisi reseptorlerinin
yerlesimi bakimindan farkhdir?
a) Tiroid stimulan hormon
b) Tiroid hormonlari
c) Biiyiime hormonu
d) Prolaktin
e) Glukagon
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ACIKLAMA: Tiroid hormonlarinin reseptorleri hiicre
icinde yer alir, digerlerinin reseptérleri membranda
yerlesmistir.

Cevap B (Murray RK, Granner DK, Mayes PA, Rodwell
VW. Harper’s lllustrated Biochemistry. 26th ed. 2003.
5.437)

25.Hangi hormon cAMP artigi ile sinyal iletmez?

a) Atriyal natriliretik faktor
b) ACTH

c) Kalsitonin

d) LH

e) PTH

ACIKLAMA: Atriyal natriliretik faktor cGMP yolu ile
sinyal iletir.

Cevap A (Murray RK, Granner DK, Mayes PA, Rodwell
VW. Harper’s lllustrated Biochemistry. 26th ed. 2003.
5.462)

26.Asagidakilerden hangisi bilyiime hormonunu
inhibe eder?
a) Stres
b) Ostrojen
c) Hipoglisemi
d) Somatostatin
e) Uyku

AGIKLAMA: Blylime hormonunu inhibe edici hormon.

Cevap D (Giirdél F, Ademoglu E. Biyokimya. 1. baski.
2006. s.719)

27.Asagidakilerden hangisi glikozaminoglikanlarin
yapisindaki tekrarlayici disakkarit tinitelerini olus-
turmaz?
a) Glukuronik asit
b) iduronik asit
c) Glukozamin
d) Fruktozamin
e) Galaktozamin

ACIKLAMA: Glikozaminoglikanlar, tekrarlayan disakkarid
birimlerinden olusan dogrusal bir heteropolisakkarid
polimer ailesidir. iki monosakkaridden biri her zaman
ya N-asetilglukozamin ya da N-asetilgalaktozamindir;
digeri cogunlukla bir dronik asittir, genellikle D-
glukuronik veya L-iduronik asittir. Glikozaminog-
likanlarin bazilarinda amino sekerlerin bir veya daha
fazla hidroksil grubu siilfatla esterlesir. Uronik asidin
karboksilat ve sdilfat gruplarinin  kombinasyonu
glikozaminoglikanlara ylksek yodunlukta negatif yik
verir.

Cevap D (Giirdél F, Ademoglu E. Biyokimya. 1. baski.
2006)
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28.Asagidakilerden hangisi beyinde eksitator (uyari-
ci1) etkili nérotransmitterdir?
a) Glutamat
b) Taurin
c) GABA
d) Glisin
e) Alanin

ACIKLAMA: Norotransmitterler, kimyasal sinyal mole-
killeridir. Bir hiuicrede birkag transmitter bulunabilir.
Norotransmitterler, bir iyon kanalina baglanir ve kana-
lin acilip kapanmasina neden olur; ya da bir reseptére
baglanir 2. mesajci olusturur, iyon kanali ile etkilese-
rek kanalin acilip kapanmasini saglarlar.

Bir sinyal molekiiliiniin nérotransmitter olabilmesi
icin;

Néronlarda sentezlenmesi, sinapslarda depo edilme-
si, uyari geldiginde sinaptik aralia salinmasi ve
postsinaptik membrandaki reseptdrlerine baglanmasi
gerekmektedir.

Norotransmitterlerin etkileri etkili konsantrasyonlar
degistirilerek (sentez hizi degistirilerek, salinim hizi de-
gistirilerek, reuptake bloke edilerek ve pargalanma blo-
ke edilerek) ve reseptor sayisi degistirilerek diizenlenir.
Norotransmitterin Siniflandinimasi

Asetilkolin

Amino asitler: Glutamat, Glisin, Aspartat

Biyojenik aminler: y-aminobutirat (GABA), DOPA,
Dopamin, Epinefrin, Norepinefrin, Serotonin, Histamin
Pirin tiirevleri: ATP, ADP, AMP, Adenozin
Peptidler: TRH, Substance P, Somatostatin,
Anjiotensin I, Kolesistokinin, Metiyonin Enkefalin,
Losin Enkefalin, B-endorfin

Gaz: nitrik oksit (NO)

Eksitator norotransmitterler, membran depolarizas-
yonuna neden olurlar.

inhibitor norotransmitterler, kanal aracil reseptore
baglanarak konformasyonel degisiklige yol acar ve
g6zeneklerin agilmasi ile birlikte klortr gibi (-) yuklu
anyonlar igeriye girer ve hiperpolarizasyon olur.
Eksitator  (Stimulator):  Asetilkolin,  Aspartat,
Glutamat, Dopamin, Histamin, epinefrin, Norepinefrin,
Serotonin

inhibitér: GABA, Glisin, Taurin

Cevap A (Girddl F, Ademoglu E. Biyokimya. 1. baski.
2006)

29.Asagidaki hangisi piruvat dehidrogenaz komplek-
si igin gerekli degildir?
a) FAD
b) NAD
c) TPP
d) Lipoik asit
e) Kobalamin
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ACIKLAMA: Piruvat dehidrogenaz kompleksi sitrik asit
dénglsunin énemli ve dlzenleyici bir enzimidir. Akti-
vite gosterebilmesi igin ayni zamanda bes koenzim
gerektirir (ki bunlarin ¢gogu B grubu vitaminlerdir):
FAD, NAD, TPP, Lipoik asit ve Koenzim A.

Cevap E (Nelson DL, Cox MM, Lehninger of
Biochemistry, 3 rd ed. 2000, p. 569)

30.Asagidaki verileri kullanarak hastanin kreatin
klirensini hesaplayiniz?
Serum kreatinin 1.2 mg/dl, idrar kreatinin 120
mg/dl, idrar hacmi 1750 ml/24 saat, viicut ylizey
alani 1.73.
a)17.5
b) 121
c) 62.5
d) 14.5
e) 144

ACIKLAMA:
Ccr (ml/min) = Ucr (mg/dl) X Vur (ml/dak) x 1.73
Ser A

Ucr: idrar kreatinin
Ser: serum kreatinin
Vur: dakikadaki ml cinsinden idrar hacmi

A: Vicut ylzey alani

Cevap B (Kaplan LA, Posce Aj, Kazmierczak SC,
Clinical Chemistry, 2003, p. 478)

31.Asagidaki proteinlerden hangisi parenteral yolla
beslenme durumunun degerlendiriimesinde en
etkilidir?
a) Albumin
b) Transferrin
c) Seruloplazmin
d) Transtiretin
e) Fibrinojen

ACIKLAMA: 1-2 giin gibi oldukga kisa yari-6murlu olan
transtiretin (6nceleri prealbumin ve tiroksin baglayici
prealbumin olarak bilinmekteydi) beslenme yetersizli-
gine cabuk yanit vermesine sebep olmaktadir. Bunun
sonucunda parenteral beslenmenin belirlenmesinde,
transtiretin siklikla kullanilan bir protein olmustur.
Yiksek triptofan igerigi ve ylksek esansi-
yel/nonesansiyel amino asit oranlari bu proteinin
plazma dizeylerini, alinan proteinin kalitesini belirle-
mede duyarli bir belirte¢ haline getirmigtir.

Cevap D (Carl A, Burtit, Eduard R, Tietz Klinik Kimyada
Temel ilkeler, 5.baski, 2005, s. 950-951)
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32.Asagidakilerden amino asitlerden hangisi amon-
yagin kastan karacigere tasinmasinda aracilik e-
der?
a) Alanin
b) Serin
c) Lésin
d) Alanin
e) Lizin

ACIKLAMA: Alanin, amino gruplarini glukoz-alanin
déngusu olarak adlandirilan bir yolla, nontoksik bir
yapida karacigere tasiyarak 6nemli rol oynar. Yakit
olarak yikilan amino asitlerin amino gruplari
transaminasyonla glutamat yapisinda toplanir.
Glutamat amino grubunu ALT aktivitesiyle piruvata
transfer edebilir. BOylece olusan alanin kana geger ve
karacigere ulasir. Karacigerde ALT amino grubunu
alaninden a-ketoglutarata tagir, piruvat ve glutamat
olusur. Sonra glutamat mitokondriye girebilir, glutamat
dehidrogenaz tepkimesi NH4+ aciga cikarir veya
oksaloasetatla transaminasyona ugrayarak, Ure sen-
tezinin diger azot vericisi aspartat olugur.

Cevap A (Nelson DL, Cox MM, Lehninger of
Biochemistry, 3rd ed, 2000, p. 632-633)

33.Asagidakilerden hangisi glukoz analizi igin 6ng6-
riillen en uygun o6rnek tipidir?
a) EDTA’l plazma
b) Floriir-oksalath plazma
c) Heparinize plazma
d) Serum
e) Tam kan

ACIKLAMA: Kan glukoz dizeyi bekletimeden hemen
olcllecekse uygun 6rnegin serum oldugu sdéylenebilir.
Ancak kan Ornegi analizinin gecikmesi durumunda,
o6nemli oranda yalanci duglik degerlerin dl¢iimesi ih-
timalini de dikkate almak gerekir. Kanin laboratuvar
disinda bekletiimesi saat basina yaklasik %5 oranin-
da glukoz deger kaybina neden oldugu gozlenmistir.

Cevap B (Fody EP, Schoeff, iL, Clinical Chermistry, 5th
ed, 2005, p,227)

34.Asagidaki plazma lipoproteinlerinden hangisinin
fosfolipid orani en fazladir?
a) Silomikron
b) VLDL
c) HDL
d) LDL
e) IDL

ACIKLAMA: Lipoproteinlerin dis ylzeyinde hidrofilik
Ozellikteki fosfolipit tabakasi yer almaktadir. Bu
fosfolipit orani silomikronda en dusik dizeyde iken
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lipoprotein yogunlugunun artmasi ile paralel olarak ar-
tis gosterir ve HDL’de en ylksek oranda yer alir.

Cevap C (Nelson DL, Cox MM, Lehninger of
Biochemistry, 3rd ed. 2000, p.805)

35.Asagidaki  trigliserit  degerlerinin hangisi
Friedwald formiilii ile LDL hesaplanmasini kisitla-
yan en kiigiik degerdir?
a) 200
b) 300
c) 400
d) 500
e) 600

ACIKLAMA: Friedewald formulu, trigliserit diizeyleri 400
mg/dI'nin  Uzerinde olanlarda, ©&énemli miktarda
silomikronlar  iceren  drneklerde ve tip
hiperlipoproteinemili bireylerde kullaniimamalidir. Bu
bireylerde anormal VLDL kompozisyonundan dolayi
(trigliserit/5) faktorl gecerli degildir.

Cevap C (Fody EP, Schoeff IL, Clinical Chemistry,
Principles, procedures, correlations, 5th ed, 2005,
p.245)

36.Asagidakilerden hangisi 10 mg/dl serum BUN’un
serum iire cinsinden karsihgidir?
a)21.4
b) 2.14
c)0.21
d) 4.7
e) 0.47

AGIKLAMA: Urenin molekil agirigi 60 azotun atom
agirhgr da 14’tir. Bir tGre molekuliinde 2 azot atomu
yer aldigindan iki azot 25 eder. Ure azot kiitlesini Ure-
ye doénlstlirmek igin ¢cevirme katsayisi 2.14 tur. Yani
10x2.14=21.4

Cevap A (Carl A, Burtit, Eduard R, Tietz Klinik Kimyada
Temel ilkeler, 5. baski, 2005, s.364)

37.Asagidakilerden hangisi protein olmayan azotlu
(NPN) bilesiklerin yaklasik yarisini olusturur?
a) Kreatinin
b) Ure
c) Amonyak
d) Urik asit
e) Amino asitler

AGIKLAMA: Ure kandaki NPN bilesiklerin toplaminin
yaklasik yarisini olusturur. Karacigerde sentez edilir.
Kan ile bébrege tasinir ve glomerude plazmadan filtre
edilir. Glomeruler filtratin cogu idrara ekskrete edilir.
Bununla birlikte renal tibillerden pasif difiizyonla
%40 oraninda reabsorbe edilir.

Cevap B (Fody EP, Schoeff IL, Clinical Chemistry,
Principles, procedures, correlations, 5th ed, 2005, p.
236)
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38.Asagidakilerden hangisi Guthrie testi icin dogru-

dur?

a) Fenilalanin’in ninhidrinle reaksiyona girdigi bir
flurometrik metoddur

b) Fenilalanin’in, fenil piruvik asite doniisme ve
bunun da demir kloriir ile reaksiyona girme
prosediiriudir

c) ince tabaka kromatografisine dayali bir testtir

d) Bakteriyel inhibisyon testidir

e) Dogum 6ncesi yapilan bir tarama testidir

ACIKLAMA: Bakteriyel inhibisyon testi (Guthrie testi) ile
kanda yukselmis fenilalanin dlizeyi saptanir. Yeni do-
ganlarda fenilketonuri taramasinda kullanilir.

Cevap D (Kaplan A, Posce AJ, Kazmierczak SC, Clinical
Chemistry, 2003, p.478)

39.Asagidaki plazma proteinlerinden hangisi in vivo
kolloidal osmotik basingtan sorumludur?
a) Hemoglobin
b) Fibrinojen
c) A2-makroglobulin
d) Albumin
e) Prealbumin

ACIKLAMA: Yiksek konsantrasyonundan dolayi
albumin bu basincin yaklasik %80’inden sorumludur.
Bu da dokulardaki sivilarin dengeli dagilimini saglar.

Cevap D (Fody EP, Schoeff IL, Clinical Chemistry, 5th
ed, 2005, p.164)

40.Asagidaki enzimlerden hangisinin inhibitori hi-
pertansiyon tedavisinde kullanilir?
a) AST
b) CK
c) ALT
d) LD
e) ACE

AGIKLAMA: Inaktif olan anjiotensin 1, anijotensin geviri-
ci enzim (ACE) ile biyolojik olarak aktif anjiotensin
Il'ye cevrilir. ACE, renin anjiotensin ll-aldosteron sis-
teminin dnemli bir enzimidir. Hipertansiyon kontrolin-
de potent ACE inhibitorleri kullanilir.

Cevap E (Carl A, Burtit, Eduard R, Tietz Klinik Kimyada
Temel ilkeler, 5. baski, 2005, s.383)

41.Asagidaki vitaminlerden hangisi 6zellikle bag
dokusu olugsumu igin 6nemlidir?
a) D3 vit
b) E vit
c) C vit
d) A1 vit
e) B1 vit
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ACIKLAMA: Askorbik asit prolin ve lizinin
hidroksilasyonu ile kollajenin olusumu ve stabilizas-
yonunda 6nemlidir. Askorbik asit yetersizligi bag do-
kusunu da ilgilendiren skorbut ile sonuglanir.

Cevap C (Fody EP, Schoeff L, Clinical Chemistry, 5th
ed, 2005, p.551)

42 Asagidakilerden hangisi kemigin yapim belirtecle-
rindendir?
a) Hidroksipirolin
b) Osteokalsin
c) Deoksipiridinolin
d) N-Telopeptid
e) C-Telopeptid

ACIKLAMA: Pridinolinler (Deoksipridinolin ve pridinolin)
ve tip | kollajenin N ve C telopeptidleri, kemik yikim
belirteci olarak siklikla kullaniimaktadir. Pratikte kemik
alkalen fosfatazi ve osteokalsin en sik olgiilen kemik
yapim belirtegleridir.

Cevap B (Carl A, Burtit, Eduard R, Tietz Klinik Kimyada
Temel ilkeler 5. baski 2005, s.817-81 8)

43.Asagidakilerden hangisi serum albumin diizeyi 2
g/dl ve serum total kasiyum diizeyi 7 mg/dl olan
bir hastanin gergek (diizeltilmis) kalsiyum degeri-
dir?

a) 8.6
b) 9.6
c) 10.6
d)9
e)5

ACIKLAMA: Kanda 0.8 mg kalsiyum 1 gr serum
albumine baglandigindan, serum albumin’in 4 gr/dl al-
tinda oldugu durumlarda her bir gr albumin basina to-
tal serum kalsiyumuna 0.8 ilave edilir.

Diizeltilmis Ca*?=6lgiilen Ca*? + 0.8 (4-6lgiilen Albumin)

Cevap A (Jacques Wallach, Interpretation of Diagnostic
Tests, 7th ed, 2000, p.46)

44.Asagidakilerden hangisi karaciger hiicresine girer
girmez bilirubini baglayan yapidir?
a) Albumin
b) Prealbumin
c) Ligandin
d) Sitokrom P450
e) Organik anyon baglayanprotein

ACIKLAMA: Bilirubin albumine baglanir ve karacigere
tasinir. Daha sonra bilirubin hepatosit sinlzoidal
membraninda albuminden ayrilir ve zardan gecger.
Karaciger hlcresine girer girmez bilirubin, ligandinler
veya protein Y olarak bilinen ¢6zlinebilir proteinlere
geri dontsumli olarak baglanir. Ligandinler insan ka-
raciger sitozolundaki total proteinin yaklagik %5’ini
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olusturur. Ligandinler; steroidler ve bazi boyalar ol-
mak Uzere diger bilesikleri de baglar.

Cevap C (Champe PC, Harvey RA, 2nd ed p.262)

45.Asagidakilerden hangisi kan grubu antijen tirii
bir timor belirteci degildir?
a) CA19-9
b) CA 19-5
c) CA 50
d) CEA
e) CA72-4

ACIKLAMA: CEA kolorektal, gastrointestinal, akciger ve
meme karsinomu belirteci olan bir onkofetal antijendir,
22 KD bir glikoproteindir, %50 karbohidrat icermekte-
dir.

Cevap D (Carl A, Burtit, Eduard R, Tietz Klinik Kimyada
Temel llkeler, 2005, s.404)

46.Asagidakilerden hangisi eksiida ve transiida ay-
riminda bir 6neme sahip degildir?
a) Goriiniim
b) Alkalen fosfataz
c) Glukoz
d) Lokosit sayimi
e) Total protein

ACIKLAMA: Serdz eflizyonlarin transiida veya eksiida
olarak klasifikasyonu, etyolojisi bilinmeyen
eflizyonlarin belirlenmesinde 6nemlidir. Transtdalar
spesifik gravitesinin 1.015'ten kigik, total proteinin 3
g/dl’den dusik olmasi ile karakterizedir. Ayrica
transida ve eksuda ayriminda laktat dehidrogenaz,
glukoz, kolesterol gibi spesifik parametreler de analiz
edilir.

Cevap B (Ringsrud KM; Linne JJ, Urinalysis and Body
Fluids, 1995, p. 202)

47.Kas proteinlerinin yikimindan acgiga c¢ikan ve
toksik bir madde olan NH3'in iire sentezinde kul-
lanilmak Uzere karacigere tasinmasi sirasinda
asagidaki molekiillerden hangisi kullanilir?
a) Glutamat
b) Piruvat
c) a-ketoglutarat
d) Alanin
e) Laktik asit

ACIKLAMA: Kas proteinlerinin yikimindan acgiga cikan
ve toksit bir madde olan NH3'in ire sentezinde kulla-
nilmasi i¢in karacigere tagsinmasi gerekir. Glutamatin
yapisina katilan NH3 transaminasyonla (ALT) piruvata
aktarilir. Amino grubunu baglayan privattan alanin
olusur. Alanin dolagimla karacigere tasinir. ALT reak-
siyonu karacigerde kastakinin tersinden isleyerek
glutamat olusturur. Glutamatin yapisindaki NH3 ser-
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best birakilarak Ure sentezinde kullanilir. Laktik asit
anaerobik glikolizin son GrGntdur. Cori siklusu ile ka-
racigere tasinarak glikoneogenezde kullanilir. Piruvat
ve a-ketoglutarat ketoasittir, amino grubu bulundur-
mazlar. Glutamat genel bir amino grubu alicisidir. Gli-
koz-alanin déngusunde organ veya dokular arasi ta-
sinmasi s6z konusudur.

Cevap D (Onat T, Emerk K, S6zmen EY, Insan Biyokim-
yasl, 2. baski, 2006, s.110)

48.Palmitik asit 16 karbonlu bir yag asididir. Yag
asitlerinin de novo liretimi sirasinda sentez edilen
palmitik asidin uzatilmasiyla degisik sayida kar-
bon tasiyan yag asitleri elde edilebilir. Palmitik
asidin sentezi sirasinda yag asidi sentaz enzimi
fonksiyoneldir. Bu enzim, sisteminin fonksiyonel
olabilmesi i¢in ne sekilde bulunmalidir?
a) Monomer
b) Dimer
c) Trimer
d) Tetramer
e) Pentamer

ACIKLAMA: Yag asidi sentezinde kaynak olarak asetil
CoA molekilleri kullanihr. Ancak ilk iki karbon hari¢
diger butin karbonlar malonil CoA seklinde yapiya
katilir. Béylece mevcut cekirdege her seferinde iki
karbon eklenir. Yag asidi sentaz veya sentetaz enzim
sistemi bu olayi yuritebilmesi i¢in dimer olusturmali-
dir. CUnka birinci alt Gnitesine ¢ekirdek kismi, ikinci alt
Unitesine ise ilave edilecek malonil CoA baglanir. Da-
ha sonra bir aktarma islemi yapilir ve diger basama-
maklar gerceklestirildikten sonra yag asidinin karbon
sayisi iki birim uzatiimis olur.

Cevap B (Onat T, Emerk K, S6zmen EY, insan Biyokim-
yasl, 2. baski, 2006, s.330)

49.Yag asidi yikimi mitokondride, yapimi ise sitop-
lazmadadir. Sentezde, kaynak olarak Asetil CoA
kullanildigina gére mitokondri disina nasil tasin-
maktadir?
a) Asetil CoA seklinde
b) Piruvat seklinde
c) Oksaloasetat seklinde
d) Sitrat seklinde
e) Laktat seklinde

ACIKLAMA: Mitokondri zari asetii CoA’'ya gegirgen
degildir. Bu nedenle bagka bir sekilde taginmalidir. Bu
da, oksaloasetat ile asetil CoA’nin birlesmesiyle olu-
san sitrattir. Sitrat tasiyicisiyla sitoplazmaya c¢ikan
sitrat, ATP sitrat liyaz enzimiyle oksaloasetat ve asetil
CoA ya ayrisir. Sitoplazmik asetil CoA yag asidi sen-
tezinde kullanilir.

Cevap (Onat T, Emerk K, Sézmen EY, insan Biyokim-
yasl, 2. baski, 2006, s.329)
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50.Enzimler yapisal olarak siniflandirildiginda agagi-
daki enzimlerden hangisi basit enzimler sinifina
girmektedir?
a) Karbonik anhidraz
b) Piruvat kinaz
c) Laktat dehidrogenaz
d) Alkol dehidrogenaz
e) Tripsin

ACIKLAMA: Enzimler yapisal olarak basit ve bilesik
(kompleks) enzimler olarak sinflandirilir. Basit enzim-
ler higbir ilave faktdre (kofaktor) ihtiya¢ duymadan
proteinik halleriyle galisabilirler. Seceneklerde verilen
tripsin disindaki butin enzimler ya bir metal iyonu ve-
ya da koenzime gerek duyarlar.

Cevap E (Raju SM, Madela B, lllustrated Medical
Biochemistry, 5th ed, 2005, p.180)

51.Nikotinamid kismiyla etkili olan koenzim hangisidir?
a) NAD"
b) FMN
c) FAD
d) Koenzim Q
e) Lipoik asit

ACIKLAMA: NAD"* ve NADP" nikotinamidli koenzimler-
dir. Bunlarin her ikisinin de etkili kismi nikotinamid
kismidir. Bu kisma 1 proton ve iki elektron baglan-
maktadir.

Cevap A (Onat T, Emerk K, Sézmen EY, insan Biyo-
kimyasi, 2. baski, 2006, s.76)

52.Anaerobik glikolizle glikoz 6 fosfatin laktata yikimi
sirasinda kag NADH iiretilmektedir?
a)o0
b) 1
c)2
d)3
e)4

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

Cevap A (Raju SM, Madela B, lllustrated Medical
Biochemistry, 5th ed, 2005, p.364)

53.Piruvat dehidrogenaz enzim kompleksi igin dog-
ruyu seciniz?
a) Enzim kompleksi piruvatin oksidasyonunu saglar
b) Enzim sistemi 5 enzim 3 koenzimden ibarettir
c) Reaksiyon sirasinda hidrojenasyon olur
d) Asetil grubunun akitvasyonu CoASH ile saglanir
e) Bu enzim kompleksi, piriivatin asetil CoA’ya

oksidasyonunu saglar
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ACGIKLAMA: Enzim kompleksi piruvatin asetil CoA’ya
oksidatif dekarboksilasyonunu gergeklestirmektedir.
Kompleks 3 enzim ve bunlara ait 5 koenzimden olu-
san bir sistemdir. Reaksiyon sirasinda
dekarboksilasyon ve dehidrojenasyon olmaktadir.
Piruvattan CO, ayrilmasiyla olusan Asetil grubunun
aktivasyonu CoA tarafindan saglanir.

Cevap D (Raju SM, Madela B, lllustrated Medical
Biochemistry, 5th ed, 2005, p.340-341)

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

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

Cevap B (Raju SM, Madela B, lllustrated Medical
Biochemistry, 5th ed, 2005, p.378-379)

55.Embden-Meyerhof yoluna katilan asagidaki en-
zimlerden hangisi fluoriir iyonlar ile inhibisyona
ozellikle duyarlidir?
a) Fosfohekzos izomeraz
b) Hekzokinaz
c) Aldolaz
d) Piriivat kinaz
e) Enolaz

ACIKLAMA: Florir dislik derisimlerde bile glikolitik
yolun bir enzimi olan enolazi inhibe eder. Florur, etki-
ledigi enzimlerdeki magnezyum, kalsiyum gibi iki de-
gerli metalleri, muhtemelen bir fluorofosfat bagi ile
inhibe eder.

Cevap E (Glirdol F, Ademoglu E, Biyokimya, 1. baski,
2006, s.254)

56.Eritrositte glikolizin son iiriinii asagidakilerden
hangisidir?
a) 2,3 bifosfogliserat
b) 1,3 bifosfogliserat
c) Fosfoenolpiriivat
d) Laktat
e) Pirtivat

ACIKLAMA: Eritrositlerdeki glikoliz, aerobik kosullarda
dahi her zaman laktat olusumu ile biter. Clnki
pirGvatin aerobik oksidasyonu enzimatik mekanizma-
sinin gerceklestigi mitokondri eritrositlerde mevcut
degildir.
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Cevap D (Giirdol F, Ademoglu E, Biyokimya, 1. baski,
2006, s.261)

57.Glukoneogenez yolunda kullanilmayan substrat
asagidakilerden hangisidir?
a) Gliserol
b) Lizin
c) Laktat
d) Piriivat
e) Losin

ACIKLAMA: Glukoneogenezde kullanilan substratlar
baslica; gliserol, laktat, piriivat, glukojenik aminoasit-
lerdir.

Cevap E (Girdol F, Ademoglu E, Biyokimya, 1. baski,
2006, s.290-294)

58.Asagidaki vitaminlerden hangisi, 6-OH kroman
halkasina bagl izoprenoid yan zinciri bulundurur?
a) C vitamini
b) Be vitamini
c) Riboflavin
d) a-Tokoferol
e) Niasin

ACIKLAMA: Dogal olarak bulunan bir¢ok tokoferol igeri-
sinde en aktif olani a-tokoferoldur. Tokoferollerin tu-
minde 6-OH kroman halkasina bagli izoprenoid yan
zinciri vardir.

Cevap D (Giirdol F, Ademoglu E, Biyokimya, 2006,
s.590)

59.Asagidaki vitaminlerden hangisi
izoalloksazin halkasi bulundurur?
a) Riboflavin
b) B2 vitamini
c) Pantotenik asit
d) K vitamini
e) A vitamini

ACIKLAMA: Riboflavin, iki metil ve bir ribitol yan zincir-
leri iceren heterosiklik izoalloksazin halkasindan olu-
sur.

Cevap A (Giirdol F, Ademoglu E, Biyokimya, 2006,
s.594)

yapisinda

60.Asagidaki vitaminlerden hangisinde pirol halka
yapisi bulunur?
a) Bg vitamini
b) Kobalamin
c) Niacin
d) C vitamini
e) Biotin
ACIKLAMA: B;, vitamini kobalt iyonuna baglanmis 4
pirol halkasinin bulundugu bir halka sisteminden olu-
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sur. Porfirin halka sistemine benzeyen bu halkaya
korin halkasi denir.

Cevap B (Giirdol F, Ademoglu E, Biyokimya, 2006,
s.599)

61.Kolesterolle ilgili olarak asagidakilerden hangisi

yanhgtir?

a) Lipoproteinlerle taginir

b) LDL’de ¢ok yogun olarak bulunur

c) Kolesterol ester transfer proteini, kolesterol es-
terlerini HDL’den diger lipoproteinlere tasir

d) Karacigerde sentezlenen kolesteroliin bir kismi
H20 ve CO;’ye pargalanarak enerji elde edilir

e) Safra asitlerinin kaynagini olusturur

ACIKLAMA: Kolesterol kortikosteroidler, cinsiyet hor-
monlari, safra asitleri, vit D gibi bilesiklerin sentezine
katilir. Ancak enerji elde etmek icin kullaniimaz.

Cevap D (Murray RK, Harper’s lllustared Biochemistry,
2003, 5.219-230)

62.Silomikronlarla ilgili olarak asagidakilerden han-

gisi yanhstir?

a) Biitiin dieter lipidlerin dolagima tasinmasini
saglarlar

b) ApoB100 reseptorii araciligiyla silomikron ka-
lintilan karacigere alinir ve metabolize edilirler

c) Dansisitesi en diigtik olan lipoproteinlerdir

d) Yapisindaki trigliseridler lipoprotein lipaz tara-
findan hidroliz edilirler

e) ApoB48 bulundururlar

ACIKLAMA: Barsakta sentezlenen silomikronlar (yapi-
larinda ApoB48 ve A igerirler) dolasimda HDL’den
Apo E ve C’leri alarak olgun silomikron haline gelir.
Ekstrahepatik dokularda LPL ile trigliseridleri hidroliz
edilen silomikronlar gilomikron kalintilari haline gelir-
ler ve Apo E reseptdrleri ile karacigere alinarak yiki-
lirlar.

Cevap B (Onat T, Emerk K, Sézmen E, insan Biyokim-
yasl, 2006, s.367-379)

63.Asagidakilerden hangisi sentez sonrasi modifi-
kasyon i¢in K vitaminine ihtiya¢ duyan ve karaci-
gerde sentezlenen pihtilagsma faktorlerinden de-
gildir?
a) Faktor Il
b) Faktor V
c) Faktor VII
d) Faktor IX
e) Faktor X

ACIKLAMA: Protrombin (Faktor IlI) Faktor VII, IX, X ve
protein C ile S post sentetik modifikasyon glutamat
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rezidilerinin karboksilasyonu igin Ko faktor olarak K
vitaminine ihtiyag duyar.

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

64.Hangi enzimin 6 aydan daha uzun siire kanda
yiiksek diizeyde kalmasi kronik karaciger hastali-
g1 icin spesifiktir?
a) LDH
b) ALT
c) GGT
d) 5’ niikleotidaz
e) ALP

ACIKLAMA: LDH yaygin doku dagilimi nedeniyle kara-
ciger hastaliklarinin yaninda progresif muskiler
distrofi gibi kas hastaliklari ile diger bazi malign has-
taliklarda da artar. GGT hepatobilier hastaliklar ya-
ninda alkolizmde de yukselir. 5’nikleotidaz karaciger
parankim hastaliklarindan ziyade biliyer kanal hasta-
liklari icin spesifiktir. ALP kemik basta olmak Uzere
diger bazi hastaliklarda da yukselir.

Cevap B (Carl A, Burtis Tietz Texbook of Clinical
Chemistry and Molecular Diagnosis, 3rd ed. 2006,
s.1809)

65.Kan glukagon diizeyinin artmasi karaciger hiicre-
sinde hangi enzimin aktivitesinde azalmaya sebep
olur?
a) Adenilat siklaz
b) Protein kinaz
c) Fosfofruktokinaz
d) Fruktoz 1,6 bifosfataz
e) Hekzokinaz

ACIKLAMA: Glukagon, siklik AMP bagimli protein
kinazlar ile fosfofruktokinaz enziminin fosforilas-
yonunu gergeklestirir. Enzimin fosforile hali inaktiftir.

Cevap C (Robert K, Murray: Harper's Biochemistry, 27.
baski, 2006, s.171)

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

ACIKLAMA: VMA epinefrin ve norefinefrinin, 5’hidroksi
indol asetik asit serotoninin, 3 mketoksi 4 hidroksi
fenil glikol norepinefrinin, 5 hidroksi triptofan
triptofanin yikim GriinGdur.

Cevap A (Carl A Burtis: Tietz Textbook of Clinical
Chemistry and Molecular Diagnosis, 3 rd ed. 2006,
5.1038)
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67.Piruvat kinaz eksikliginde hemolitik anemi olma-

sinin sebebi nedir?

a) Eritrositler icin gerekli enerji eldesinin azalmasi

b) Hemoglobin molekiillerindeki demirin
oksidasyonunun artmasi

c) Eritrositlerde pirimidin niikleotitlerinin birikimi

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

e) Membran yag asidi kompozisyonunda degisik-
lik olmasi

ACIKLAMA: Eritrositler Mitokondri gibi organellere sahip

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

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

68.Glukoz 6

fosfat dehidrogenaz

hemoliz olmasinin sebebi nedir?

a) Membran yag asidi kompozisyonunda degisik-
lik olmasi

b) Yetersiz NADPH sentezine bagli olarak memb-
ran kolesterol sentezinin olmamasi

c) Yetersiz NADPH sentezine bagh olarak steroid
sentezinde azalma

d) Yetersiz NADPH sentezine baglh olarak rediikte
glutatyon diizeyinde azalma

e) Yetersiz NADPH sentezine baglh olarak nétro-
fillerde sliperoksit olusumunun azalmasi

eksikliginde

ACIKLAMA: Glikoz-6 fosfat dehidrogenaz NADPH sente-

zinin ana kaynagi olan pentoz fosfat yolunun hiz kisit-
layici enzimidir. Eksikliginde NADPH sentezi azalir ve
glutatyon indirgenemez. Redukte glutatyonun yetersiz-
ligi hidrojen peroksitin glutatyon peroksidaz aracilidi ile
indirgenememesine neden olur. Artmis oksidatif stres
hemolitik anemi ile sonuglanir.

Cevap C (Robert K Murray: Harper’s Biochemistry, 27.

baski, 2006, s.621)
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1. Asagidaki toksinlerden hangisi bir siiperantijendir?
a) Difteri toksini
b) Botulinum toksini
c) Tetanoz toksini
d) Stafilokokal enterotoksin
e) C. perfringens alfa toksini

ACGIKLAMA: Bazi toksinler etkilerini dogrudan T hiicrele-
rini aktive ederek sitokin salinimina yol agmak suretiy-
le gosterirler (stperantijenler). Ortaya ¢ikan patolojik
etkiler sitokinlerin agiga ¢ikmasina baghdir. S. aureus
toksinlerinden TSST-1, stafilokokal enterotoksinler (A-
G), eksfolyatif toksin A, streptokokal pirojenik
ekzotoksinler bunlarin iyi bilinen 6rnekleridir. Sece-
neklerde yer alan diger toksinlerin spesifik etkileri bu-
lunmaktadir. Difteri toksini protein sentez inhibisyonu
ve hicre o6limlne yol agar. Botulinum toksini ve
tetanoz toksini nérotransmitterler Gizerinde etki goste-
ren norotoksinlerdir. C. perfringens alfa toksini
(lesitinaz) ise fosfolipaz C aktivitesine sahip olup
membran fosfolipidlerini parcalayarak gesitli patolojik
etkiler gésteren bir toksindir.

Cevap D (Medical Microbiology. PR Murray, KS
Rosenthal, MA Pfaller (eds). 5" ed. 2005, p.199, 224,
404)

2. Asagidaki protein sentez inhibitorlerinden hangisi
antimikrobiyal etkisini 50S ribozomal alt birime
baglanarak gostermez?

a) Amikasin

b) Azitromisin
c) Linezolid

d) Klindamisin
e) Kloramfenikol

ACIKLAMA: Amikasin bir aminoglikozid antibiyotik olup,
bakteri hiicresinde 30S ribozoma baglanmak suretiyle
protein sentezini inhibe eder. Amikasin disindaki
antimikrobiyallerin hepsi, 50S ribozomal alt birime
baglanarak protein sentezini inhibe ederler.

Cevap A (Medical Microbiology. PR Murray, KS
Rosenthal, MA Pfaller (eds). 5" ed. 2005, p. 208-210)

3. Primer ve sekonder immiin yanitin ayirt edilme-
sinde kullanilan IgG avidite testlerinin amaci asa-
gidakilerden hangisidir?

a) IgG antikorlarinin IgM’ye gore ustiinliiglinii 6l¢-
mek
b) IgG antikorlarinin kantitasyonunu yapmak
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c) IgG antikorlarinin total antikorlara oranini he-
saplamak

d) IgG antikorlarinin antijenle baglanma kuvvetini
saptamak

e) IgG antikorlarinin diger antikor tipleriyle yans-
masini saglamak

ACIKLAMA: Bir antijenin konaga ilk kez girisi 6nce IgM,
sonra da IgG antikor yanitina yol agar. Buna “primer
immin yanit” denir. Ayni konak ayni antijenle ay-
lar/yillar sonra ikinci kez tekrar karsilastiginda 6zgdil
IgG yaniti cok daha hizli ve yuksek diizeyde olusur-
ken, IgM cevabl olugabilir veya olugsmayabilir
(Sekonder immun yanit). Primer yanitta IgM izotipi
baskin iken, sekonder yanitta bellek B lenfositlerinin
varligina bagli olarak IgG izotipi baskindir. Primer
immin yanitta olusan etkene 6zgul IgG’lerin aviditesi
-antijenle baglanma kuvveti- disik, sekonder immin
yanitta ylksektir. Dolayisiyla IgG avidite testinde 1gG
antikorlarinin antijenle baglanma kuvveti saptanir. IgG
aviditesi diguk ise primer enfeksiyon (yeni kazanil-
mis), ylksek ise sekonder enfeksiyon (kisi daha 6n-
ceden bagisik ama etkenle tekrar karsilagsmis) olarak
yorumlanir.

Cevap D (Zane HD. Immunoglobulin molecules.
Immunology: Theoretical & Practical Concepts in
Laboratory Medicine. 2001, p.90-123)

4. Asagidakilerden hangisi etkene o6zgiil olmayan
tipteki antikorlarin saptanmasinda kullanilan y6n-
temlerden biri degildir?

a) “Rapid Plasma Reagin” (RPR) testi

b) “Treponema pallidum hemagliitinasyon” testi

c) “Venereal Disease Research Laboratory” (VDRL)
testi

d) “Weil-Felix” testi

e) “Paul Bunnel” testi

ACIKLAMA: Rapid plasma reagin (RPR) ve Venereal
Disease Research Laboratory (VDRL) testleri sifiliz si-
rasinda; Weil Felix testi riketsiyal enfeksiyonlar sira-
sinda ve Paul Bunnel testi Epstein Barr enfeksiyoz
mononukleozisi sirasinda olugan 6zgul olmayan (non-
specific) antikorlarin tespitinde kullanilir. Buna karsin
“Treponema pallidum hemaglitinasyon testi” sifiliz si-
rasinda ortaya gikan etkene 6zgul antikorlarin arasti-
riimasinda kullanilan serolojik bir ydéntemdir.

Cevap B (Brooks GF, Butel JS, Morse SA. Spirochetes
& Other spiral microorganisms. Jawetz, Melnick,
Adelberg’s Medical Microbiology. 22. baski. 2001,
p.285-294)
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5. immiinosiipresif tedavi alan lenfomali 62 yaginda
bir kadin hastada, gogiisiin sol tarafinda
dermatomal yayilim goésteren, siddetli agrih
vezikiiler deri dokiintiileri saptanmistir. Bu du-
rumda asagidaki etkenlerden hangisi o6ncelikle
disuniilmelidir?

a) Candida albicans

b) Staphylococcus epidermidis
c) Varicella-zoster virus

d) Coxsackie virus

e) Larva migrans

AGIKLAMA: Ozellikle kanser gibi altta yatan hastaligi
olanlarda, immunosupresif ilag kullanan hastalarda ve
immun yetmezligi olan kigilerde ortaya cikan bir en-
feksiyon olan zoster, Varicella virusunun
reaktivasyonuna bagli olup, siddetli agr ve vezikiler
tipte deri lezyonlari ile karakterizedir.

Cevap C (Brooks GF, Butel JS, Morse SA. Herpes
viruses. Jawetz, Melnick, Adelberg’s Medical
Microbiology. 22. baski. 2001, p. 370-390)

6. incelediginiz 6rnekte Stafilokoklar varsa bunlarin
S. aureus olup olmadiklarini hangi test ile arasti-
rirsiniz?

a) Plazma koagiilaz testi ile

b) Gram boyama ile

c) Hareket testi ile

d) Kapsiil sismesi reaksiyonu ile
e) Mikroskobik morfolojilerine gore

ACIKLAMA: S. aureus, diger Staphylococcus cinsi bakte-
rilerden plazmayi koagile edebilme 6zelligi ile ayrilir.

Cevap A (Cengiz T. Tip ve Dis Hekimliginde Genel ve
Ozel Mikrobiyoloji, 2004, 5.347)

7. Asagidaki besiyerlerinden hangisi enterobac-
tericeae familyasinda yer alan bakteriler igin
selektif olarak kullanilir?

a) Kanli agar

b) EMB

c) Buyyon

d) Carry-Blair

e) Loweinstein Jensen

ACIKLAMA: EMB besiyeri Enterobacteriaceae familya-
sinda yer alan cesitli badirsak bakterilerinin selektif
olarak izole edilmesinde kullanilan bir besiyeridir.

Cevap B (Cengiz T. Tip ve Dis Hekimliginde Genel ve
Ozel Mikrobiyoloji, 2004, s.447)

8. Asagidakilerden hangisi bakterilerin dis yapi
komponentlerindendir?

a) Periplazmik bosluk
b) Sitoplazmik membran
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c) Hiicre duvari
d) Mezozom
e) Sitoplazma

ACIKLAMA: Hiicre duvari bir dis yapi komponentidir.

Cevap C (Cengiz T. Tip ve Dis Hekimliginde Genel ve
Ozel Mikrobiyoloji, 2004, s.52)

9. Proteus Kkiiltiirleri asagidaki hangi karakteristik
ozelligi ile kolay ayirt edilirler?
a) Kati besiyerlerinde bugu seklinde konsantrik
halkalar olusturmasi ile
b) Gram (-) olmasi ile
c) Hareketsiz olmasi ile
d) Kapsiillii olmasi ile
e) Gram (+) olmasi ile

ACIKLAMA: Proteus’lar gok hareketli olmalari sebebiyle
kati besiyerleri ylzeyinde bugu veya deniz dalgasi
seklinde konsantrik halkalar olustururlar. Bu 6ézellikleri
ilk kulttrlerinde kolayca taninmalarini saglar.

Cevap A (Cengiz T. Tip ve dis hekimliginde genel ve
6zel mikrobiyoloji, 2004, s487)

10.Pozitif polariteli viriisii agsagidaki bilgilerden han-
gisi tanimlar?
a) Genetik Ozellikleri dogal olarak degisiklige ug-
ramig virus
b) Sadece niikleik asit ve kapsidi olan viriis
c) Hiicre iginde serbest kalan niikleik asidin
mRNA gibi davranamayip protein sentezinin
baglamasi igin belli bolgelerinin mRNA
transkriptlerini gerektiren viris
d) Hiicre iginde serbest kalan viral niikleik asidin
tiimiiniin mRNA gibi davranarak protein sente-
zini baslatabildigi viriis
e) Cift iplikli RNA yapisina sahip olan viriis
ACIKLAMA: Bazi virlslerin nikleik asitleri mRNA dizileri
ile ayni dizilere sahip olup nukleik asidleri hlcre igin-
de serbest kaldiginda mRNA gibi davranarak protein
sentezini baglatabilmektedir. Bu virlslere pozitif pola-
riteli virsler denir.

Cevap D (Cengiz T. Tip ve Dis Hekimliginde Genel ve
Ozel Mikrobiyoloji, 2004, s.860)

11.Asagidakilerden hangisi viriislerin 6zelliklerin-
dendir?
a) Viral genom hem DNA hem de RNA igermekte-
dir
b) Antibiyotiklere hassastirlar
c) Genel kullanim besiyerlerinde lirerler
d) Bazilarinin hiicre duvar vardir
e) Sadece bir ¢esit niikleik asit igerirler
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ACIKLAMA: ilk 4 segenek bakterilerin &zelliklerini ifade
etmektedir. Virlisler ya DNA ya da RNA olmak Uzere
sadece bir gesit nikleik asit icermektedirler.

Cevap E (Cengiz T. Tip ve Dis Hekimliginde Genel ve
Ozel Mikrobiyoloji, 2004, s.866)

12.Asagidakilerden hangisi Epstein-barr viriisi

(EBV)’liniin genel 6zelliklerinden degildir?

a) Bir DNA viriisi’diir

b) Lymphocryptoviriis genusunda yer almaktadir

c) ikozahedral simetriye sahiptir

d) Zarfh bir virustir

e) Diploit genoma sahiptir

ACIKLAMA: a, b, c ve d secenekleri EBV’'niin genel
Ozelliklerini ifade etmekte olup sadece e sikkinda bu-
lunan 6zellik EBV icin dogru dedgildir.

Cevap E (Cengiz T. Tip ve Dis Hekimliginde Genel ve
Ozel Mikrobiyoloji, 2004, s.938)

13.Asagidaki bilgilerden hangisi kuduz viriisii igin
yanhstir?
a) Bir DNA viriisiidiir
b) Bir RNA viriisiidiir
c) Zarfh bir viristiir
d) G proteini virionun yiizeyinde bulunur ve
viriisun hedef hiicreye yapigmasini saglar
e) Mermi seklinde bir morfolojiye sahiptir

ACIKLAMA: Kuduz virisu bir RNA virlistiidlr. A haricin-
deki diger bitin segenekler kuduz virlisu igin dogru-
dur.

Cevap A (Cengiz T. Tip ve Dis Hekimliginde Genel ve
Ozel Mikrobiyoloji, 2004, s.1045)

14.Asagidakilerden hangisi immiinoglobulin sinif

degisimi (class switching) olay igin gecerli degil-

dir?

a) IlgM’den IgG, IgA veya IgE’ye déniigiim gergek-
lesir

b) Antijenik stimiilasyondan sonra ortaya gikar

c) Sentezlenen antikorlar farkh antijenik 6zgiilliik-
tedir

d) B hiicrelerinde gen rearanjmani sonucu olusur

e) T hiicrelerinden salgilanan sitokinlere bagimli-
dir

ACIKLAMA: Bir antijenle stimiilasyon sonucunda B
hicreleri tarafindan, bu antijene 6zgiil olarak ilk sen-
tezlenen antikor tipi IgM'dir. Daha sonra olusan gen
rearanjmanlari ile ayni antijenik 6zgullige sahip farkh
immunoglobulin tipleri sentezlenir. Sinif degisimi olayi
sonunda ilk olusan -orijinal- IgM ile ayni 6zguillikte fa-
kat farkli agir zincirlere sahip antikorlar (IgG, IgA, IgE)
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meydana gelmektedir. Bu olay T hucreleri tarafindan
salgilanan sitokinlerin etkileriyle, antijenik stimulas-
yondan sonra, plazma hicrelerine dénisim silrecin-
de gerceklesir.

Cevap C (Brooks GF, Jawetz, Melnick, Adelberg’s
Medical Microbiology, 2004, 23rd ed, s.130)

15.Asagidaki toksinlerden hangi(leri)si l6kositlerin
fagositoz aktivitesini inhibe eder?

|. Corynebacterium diphteria polipeptid toksin
Il. Bordetella pertussis adenilat siklaz toksini
lll. Bacillus anthracis toksini

a) Yalniz i
b)lvell
c)llivelll
d) Yalniz lll
e)lvelll

ACIKLAMA: Bacillus anthracis toksininin adenilat siklaz
aktivitesi gosteren ve “6dem faktori” olarak tanimla-
nan Unitesi fagositik hicrelerin aktivitesini baskilar,
ayni zamanda “lethal faktor” olarak bilinen Unitesi de
sitotoksik etkisiyle bu hiicrelerin 6limine yol agar.
Bordetalla pertussis’in sentezledigi adenilat siklaz
toksini de ayni etki mekanizmasina sahip olup
fagositik aktiviteyi baskilar. Difteri toksini ise hlicrede
elongasyon faktoriini inhibe ederek protein sentezini
engeller.

Cevap C (Mandell GL, Principles and Practice of
Infectious Diseases, 6th ed, 2005)

16.Asagidaki lireme sekillerinden
protozoonlarda saptanmaz?
a) ikiye béliinme
b) Ovipar
c) Singami
d) Konjugasyon
e) Sizogoni

hangisi

ACIKLAMA: Ovipar, helmintlerde saptanan lUreme sek-
lidir. Yumurta olusturma anlaminda olup,
protozoonlarda gériilmez. Ikiye bélinme, tek bir hiic-
renin ikiye bolinmesiyle olusur. Singami, seksuel ¢o-
Jalma seklidir. iki farkl cinsiyet bir araya gelir ve yav-
ru hiicre, zigot olusturur. Konjugasyon, seksuel ¢o-
galma seklidir. Iki farkli cinsiyetteki hiicre bir araya
gelir nukleer materyal alig verigi yapar, birbirinden ay-
riir daha sonra bélinerek ¢odalma gergeklesir.
Sizogonide, cekirdek coklu bélinmeler gegirir sitop-
lazma bunlarin etrafini sarar ve daha sonra bu yeni
yavru hucreler ortama dagilir.

Cevap B (Murray PR, Medical Microbiology, 5. baski,
5.837-846)
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17.Asagidaki molekiiler mikrobiyoloji ydontemlerin-
den hangisi niikleik asit tiriinii ile floresan yogun-
lugu arasindaki korelasyon temelinde ¢calismakta-
dir?
a) Konvansiyonel PCR
b) Pulsed-field gel electrophoresis (PFGE)
c) Restriction fragment length polymorphism

(RFLP)

d) Single strand conformation polymorphism (SSCP)
e) Real-time PCR (kinetik PCR, qPCR)

ACIKLAMA: Molekiler yontemler arasinda real-time
PCR ydntemleri, konvansiyonel PCR’dan farkli olarak
amplifikasyon Griinlintin elektroforez sonrasi boyana-
rak gosterilmesi asamasina gereksinim duymamakta-
dir. Real-time PCR’da elektroforez asamasi yerine
amplifikasyon yapilan tlip iginde bulunan gift zincirli
DNA arasina giren bir floresan boya ya da floresan
isaretli bir prob araciligiyla Grin saptanabilmektedir.
Floresan yogunlugu ile amplifikasyon urinl arasinda
korelasyon bulundugundan c¢ok guvenilir gekilde
kantitasyon olanagi da bulunmaktadir. B, C ve D se-
¢eneklerinde yer alan mutasyon saptama yodntemleri-
nin timuande elektroforez sonrasi Griin boyanmasi ge-
rekmektedir.

Cevap E (Edwards KJ, Real-Time PCR, 2004, s.71-84)

18.Prokaryot ve okaryot arasindaki major fark nedir?

a) Peptidoglikan sadece dkaryotlarda bulunur

b) Virisler sadece prokaryotlarda replike olabilir-
ler

c) Mitokondriya sadece prokaryotlarda bulunur

d) Hiicre membrani sadece 6karyotlarda bulunur

e) Cekirdek membrani sadece 6karyotlarda bulu-
nur

ACIKLAMA: Prokaryotlarda membran ile gevrili bir ¢e-
kirdek yoktur, bunun yerine bir ¢ekirdek bdlgesi bulu-
nur ve niikleoid olarak adlandirilir. Okaryotlarda ise
bundan farkli olarak membran ile gevrili bir ¢ekirdek
bulunmaktadir.

Cevap E (Medical Microbiology, 3rd ed, s.10-22)

19.Asagidakilerden hangileri septasiz hif olusturan
mantarlardir?
a) Mucor, Rhizopus
b) Mucor, Alternaria
c) Rhizopus, Alternaria
d) Rhizopus, Blastomyces
e) Mucor, Saccharomyces

ACIKLAMA: Mucor ve Rhizopus tirleri zygomycetes
sinift mantarlardandir ve septasiz hif olustururlar.
Alternaria esmer mantarlardandir ve septali hif olustu-
rur. Saccharomyces ise bir mayadir.

Cevap A (Medical Microbiyology, 3rd ed, s.589-596)

46

20.Asagidaki mikobakteri tiirlerinden hangisi M.
tuberculosis kompleksine ait degildir?
a) M. phlei
b) M. microti
c) M. africanum
d) M. bovis
e) M. tuberculosis

ACIKLAMA: M. tuberculosis kompleksi, M. microti, M.
africanum, M. bovis ve M. tuberculosis’ten olusur. M.
phlei ise, dogada toprak ve suda bulunan saprofit bir
mikobakteri tartuduir.

Cevap A (Brooks GF, Jawetz, Melnick, Adelberg’s
Medical Microbiology, 2004, 23rd ed, s.319-330)

21.Asagidaki yapilardan hangisi prokaryotik bir hiic-
rede bulunmaz?
a) Nikleoid
b) Niikleer membran
c) Hiicre duvari
d) Ribozom
e) Mezozom

ACIKLAMA: Prokaryotik hicrelerde nukleoid, hicre
duvari, ribozom ve mezozom bulunur. Nukleer
membran ise 6karyotik hiicrelerde mevcuttur.

Cevap B (Brooks GF, Jawetz, Melnick, Adelberg’s
Medical Microbiology, 2004, 23rd ed, s.8-41)

22.Gram boyama yoénteminde kullanilan boya ve
soliisyonlar, agsagidaki segeneklerden hangisinde
dogru olarak siralanmigtir?
a) Kristal viyole, alkol, lugol, fuksin
b) Lugol, alkol, fuksin, kristal viyole
c) Fuksin, lugol, alkol, kristal viyole
d) Kristal viyole, lugol, alkol, fuksin
e) Kristal viyole, lugol, fuksin, alkol

ACIKLAMA: Gram boyama ydnteminde, fikse edilmis
preparat Uzerine sirasiyla, kristal viyole, lugol, alkol ve
fuksin uygulanarak boyama islemi gergeklestirilir.

Cevap D (Brooks GF, Jawetz, Melnick, Adelberg’s
Medical Microbiology, 2004, 23rd ed, s.703-733)

23.Asagidakilerden
lenfoid organdir?
a) Lenf nodu
b) Dalak
c) Timus
d) Mukozal lenfoid doku
e) Kutanoz lenfoid doku

ACIKLAMA: Kemik iligi ve timus primer (=jeneratif)
lenfoid organlardir. Sekonder (=periferal) lenfoid or-

hangisi primer (=jeneratif)
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ganlar ise lenf nodu, dalak, mukozal lenfoid doku ve
kutan6z lenfoid dokudur.

Cevap C (Abbas AK, Cellular
Immunology, 5th ed, 2003, 5.21-34)

and  Molecular

24.Asagidakilerden hangisi “Arthus reaksiyonu” ile

ilgili olarak yanlig bir agiklamadir?

a) Tip 3 hipersensitivite reaksiyonudur

b) Antijenik maddenin subkutan ya da intradermal
verilmesi ile olusur

c) Deride gozlenen lokal bir reaksiyondur

d) Onceden antijenle karsilagmamis kigilerle gérii-
Itir

e) Platelet agregasyonu ve pihti olusumu kan da-
marlarini tikayabilir

ACIKLAMA: Daha onceden bagisiklanmis kisilere anti-
jenin cilt alti enjeksiyon yoluyla verilmesi veya antije-
ne 6zgul intraventz antikor uygulanmasi ile gelisen
deneysel immin kompleks aracili vaskdlitin lokalize
formudur. Dolasan antikorlar enjekte edilen antijene
baglanarak enjeksiyon bélgesinde bulunan kigik ar-
terlerin duvarlarinda birikim yapan immin kompleks-
ler olusturmakta ve nekrozla lokal kutanéz vaskdlitler
gelismektedir.

Cevap D (Jacquelyn G, Microbiology, Principles and
Explorations, 5th ed, 2002, s.488)

25.Asagidakilerden hangisi otoimmiin bir hastahktir?

a) Romatoid artrit

b) Agir kombine immiin yetmezlik hastaligi (SCID)
c) Agamaglobulinemi

d) AIDS

e) Creutzfeldt-Jakob hastahgi

ACIKLAMA: Romatoid artrit eklemlerde kartilajin
inflamasyonu ve destriiksiyonu ile karakterize
otoimmiin bir hastaliktir. Dolasimda hastanin kendi
IgG’lerine karg!i olusmus IgM dogasinda antikorlar
mevcuttur.

Cevap A (Abul A, Temel immiinoloji, 2007, s.207)

26.Tiiberkiilin testi agagidaki asirn duyarlilik reaksi-
yonlarindan hangisinde 6rnek olusturmaktadir?
a) Tip 1 hipersensitivite
b) Gecikmis tipte asiri duyarlilik
c) Akut kontakt dermatit
d) Tip 3 hipersensitivite
e) Arthus reaksiyonu

ACGIKLAMA: Tuberkdlin testi subkutan olarak enjekte
edilen saflastirimis protein derivasyonundan ibarettir
(Antijenik lipoprotein). Daha 6nce M. tuberculosis ile
karsilasmis ya da BCG asiri yapilmis kisilerde 48-72
saat sonra degerlendirilebilen ve antikorlar yerine T
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lenfositleri tarafindan olusturulan bir gecikmis tipte
asiri duyarhlik reaksiyonudur.

Cevap B (Jacquelyn G, Microbiology, Principles and
Explorations, 5th ed, 2002, s.491)

27.Graves hastaliginda otoantikorlarin 6ncelikli he-
defi asagidakilerden hangisidir?
a) TRH
b) Tiroglobulin
c)T3
d) TSH reseptorii
e) T4

ACIKLAMA: Graves hastaligina 6zgl antikorlar tiroid
stimllan 6zelliktedir. TSH reseptorleriyle reaksiyona
girerler ve tiroid hucreleri Gzerinde TSH benzeri etki
gosterirler.

Cevap D (Jacquelyn G, Microbiology Principles and
Explorations, 5th ed, 2002, s.493)

28.Mannoz baglayan protein, kompleman sisteminin
hangi kademesinde goérev almaktadir?
a) Klasik yol
b) Alternatif yol
c) Lektin yolu
d) Klasik yol-Alternatif yol
e) Klasik yol-Lektin yolu

ACIKLAMA: Lektin yolu, mannozu baglayan lektin sek-
linde tanimlanan bir plazma proteininin, mikroorga-
nizmalarin yizey glikoproteinlerinin terminal mannoz
bélgesine baglanmasinin ardindan harekete gecer.
Klasik aktivasyon yolunun proteinlerini uyaran lektin
yolu isin iginde antikor olmadigindan dogal direng
kapsaminda degerlendirilir.

Cevap C (Abul KA, Temel immiinoloji, 1. baski, 2007,
s.34)

29.Streptococcus pyogenes ve Streptococcus
pneumonia’nin ayriminda asagidakilerden hangisi
belirleyici bir unsurdur?
a) Hemoliz ozelligi
b) %6.5 NaCl ortaminda iireme
c) Hippurat hidrolizi
d) Arginin fermentasyonu
e) Safra eskiilin

ACIKLAMA: Streptococcus pyogenes ve Streptococcus
pneumonia’nin her ikisi de arjinin fermentasyonu ya-
parlar. %6.5 NaCl ortaminda Uremezler ve hippurat
hidrolizi yapmazlar. Safra eskilin her ikisinde de ne-
gatiftir. Diger yandan, Streptococcus pyogenes beta
hemoliz yaparken Streptococcus pneumonia alfa
hemoliz yapar.

Cevap A (Ustacelebi S, Temel ve Klinik Mikrobiyoloji, 1.
baski, s.351)
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30.Bir ilimh faj kendi DNA’sin1 konak hiicre genomu-
na dahil ederse hangi adi alir?
a) Litik faj
b) Lizofaj
c) Lambda faj
d) Profaj
e) Kolifaj

ACIKLAMA: Bazi bakteriyofajlar konak bakteri hiicresini
eritmeyip onunla birlikte ortak bir yasam surdururler.
Bu yasam biciminde faj DNA’sI bakteri DNA’s| ile bu-
tinlesmistir. Bu yapi profaj adini alir.

Cevap D (Ustagelebi S, Temel ve Klinik Mikrobiyoloji, 1.
baski, s.72)

31.1gG yapisindaki erimig (solubl) antijenlere karsi
olusan ve ©oOzgiil antijenle birlestiklerinde
flokiilasyon olusturup toksini noétralize eden anti-
kor tiirii asagidakilerden hangisidir?
a) Agliitinin
b) Antitoksin
c) Presipitin
d) Amboseptor
e) Opsonin

ACIKLAMA:

Cevap C (Ustagelebi S, Temel ve Kilinik Mikrobiyoloji, 1.
baski, s.141)

32.Asagidaki viriislerin hangisi latent durumda
reaktivasyon gostermez?
a) CMV
b) Rubella
c) Varisella zoster
d) HSV Tip 1
e) HSV tip 2

ACIKLAMA: HSV1, HSV2, VZV, CMV latent infeksiyon
yapan virts grubudur. Rubella bu 6zellige sahip degildir.

Cevap B (Kiligturgay K, Klinik Mikrobiyoloji, 1. baski,
s.262)

33.Asagidaki viriislerden hangisinin teratojenik etki-
si yoktur?
a) Rubella viris
b) CMV
c) HSV
d) Coxsackie viriis
e) Rhinoviris

ACIKLAMA: Rubella, coxsackie, CMV ve HSV
transplasental gegis g0sterirler ve degisik dogumsal
anomalilere yol agarlar. USYE etkeni olan rhinoviriis
igin teratojenite s6z konusu degildir.

Cevap E (Kiligturgay K, Klinik Mikrobiyoloji, 1. baski,
5.363)
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34.HIV, CD4 molekiiliine agagidakilerden hangisi ile
baglanir?
a) mpc
b) bel
c) gp120
d) gp41
e) gp24

ACIKLAMA: HIV, gp120 yardimi ile CD4 tagiyan T len-
fositlere, monosit/makrofaj dendritik hicrelere, MSS
glial hucrelerine tutunup gp41 yardimiyla hicreye
fizyon ile girerler.

Cevap C (Kiligturgay K, Klinik Mikrobiyoloji, 1. baski,
s.375)

35.“Kist hidatik” tedavisinde kullanilan antihelmin-
tigi isaretleyiniz?
a) Bes degerli antimon bilesikleri
b) Albendazol
c) Klindamisin
d) Spiramisin
e) Azitromisin
ACIKLAMA: Benzimidazol tirevi ilaglar kist hidatik teda-
visinde kullanihr, bunlardan biri de albendazoldur.
5 antimon bilesikleri laysmanyaz tedavisinde kullanilir.

¢, d, e seceneklerindekiler benzimidazol tirevi ilaglar
olmadiklari igin kist hidatik tedavisinde kullaniimazlar.

Cevap B (Garcia. Diagnostic Medical Parasitology. 2.
baski. 1993, 5.292)

36.insanda akciger brongiyollerine yerlegsen helmint
hangisidir?
a) Fasciola hepatica
b) Dicrocoelium dentriticum
c) Diphyllobothrium latum
d) Paragonimus westermani
e) Schistosoma japonicum

ACIKLAMA:  Paragonimus
bronsiyollerinde yerlesir.
a, b- Insanda yerlesim yeri safra yollaridir.
c- Insanda yerlesim yeri bagirsaktir.

e- Insanda yerlesim yeri bagirsak duvari toplar da-
marlaridir.

westermani akciger

Cevap D (Garcia. Diagnostic Medical Parasitology. 2.
baski. 1993, 5.318)

37.idrar kesesi kanserleri geligsimi icin uygun zemin
olusturan helmint hangisidir?
a) Schistosoma mansoni
b) Schistosoma japonicum
c) Paragonimus westermani
d) Echinococcus vogeli
e) Schistosoma haematobium

MEDITEST Cilt 17, Sayi 1, 2008



ACGIKLAMA: Schistosoma haematobium idrar kesesi
toplar damarlarinda yerlesir. Olusturdugu yumurtalar
damarlarin gatlamasiyla mesaneye gecer ve idrarla
disariya atilir. Yumurtalar idrar kesesi duvarinda
papilloma benzer olusumlara neden olurlar ve bazi bi-
reylerde mesane kanserleri gelisebilir.

a, b- Bagirsak duvar toplar damarlarina yerlesir ve
yumurtalari digki ile atilir.

c- Akciger bronsiyollerine yerlesir, yumurtalari balgam
ve digki ile atilir.

d- Karacigerde yerlesir, polikistik kist hidatige neden
olur.

Cevap E (Garcia. Diagnostic Medical Parasitology. 2.
baski. 1993, s.324)

38.Splenektomili bireylerde genellikle 6liimle sonug-
lanan protozoon hastaligi hangisidir?
a) Trikomoniyaz
b) Mikrosporidiyaz
c) Babezyoz
d) Amobyaz
e) Giardiyaz

ACIKLAMA: Kaynaklarda splenektomili hastalarda geli-
sen babezyozun genellikle 6limle sonuglandidi bildi-
rilmektedir.

a, b, d, e segeneklerindeki protozoon hastaliklari igin
bdyle bir bilgi bulunmamaktadir.

Cevap C (Garcia. Diagnostic Medical Parasitology. 2.
baski. 1993, s.276)

39.“Cysticercus racemosus” hangi helmintin hangi
organda meydana getirdigi enfeksiyonun adidir?
a) Echinococcus oligarthrus-karaciger
b) Schistosoma japonicum-bagirsak duvari top-

lardamari

c) Taenia saginata-bagirsak
d) Taenia solium-beyin
e) Fasciola hepatica-safra yollari

ACIKLAMA: Taenia solium igin insan ara konak oldu-
gunda kurtguk sekli beyinde 6zellikle karinciklarin igi-
ne dogru Uzim salkimi seklinde kitleler olusturur, bu
klinik tabloya Cysticercus racemosus adi verilir.

Cevap D (Garcia. Diagnostic Medical Parasitology. 2.
baski, 1993, s.131)

40.Asagidakilerden hangisinin insana bulagma yolu
digerlerinden farklidir?
a) Enterobius vermicularis
b) Ascaris lumbricoides
c) Ancylostoma duodenale
d) Trichuris trichiura
e) Giardia intestinalis
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ACIKLAMA: a, b, d, e segeneklerindeki parazitler insana
fekal —oral yolla bulasirken Ancylostoma duodenale
deri yoluyla bulasir.

Cevap C (Saygi. Temel Tibbi Parazitoloji. 2. baski.
2002)

41.Asagidakilerden hangisi bir vektér aracihigi ile
insana bulasir?
a) Giardia intestinalis
b) Entamoeba histolytica
c) Trichomonas vaginalis
d) Leishmania tropica
e) Toxoplasma gondii

ACIKLAMA: a, b, c, e seceneklerindekiler farkli yollarla
insana bulasirken Leishmania’lar Phlebotom adi veri-
len bécekler tarafindan insana bulagtirilirlar.

Cevap D (Saygr. Temel Tibbi Parazitoloji. 2. baski.
2002)

42.Bir yildir CD4 sayisinda (50 hiicre/mm®) diisme
saptanmisg olan 28 yasinda AIDS’li bir kisinin yak-
lasik 10 hafta siiren bir ishali bulunmaktadir. Dig-
kinin sulu ancak kansiz oldugu saptanmistir. Ru-
tin bakteriyolojik kultiirlerde herhangi bir etkene
rastlanmamistir. Ancak digkinin mikroskobik ince-
lenmesinde ve trikromla hazirlanmis kalici prepa-
ratlarinda 25-30 um boyutlarinda eliptik bir ookist
saptanmistir. Etken asagidakilerden hangisidir?
a) Cryptosporidium parvum
b) Cyclospora cayatenensis
c) Septata intestinalis
d) Giardia intestinalis
e) Isospora belli

ACIKLAMA: Ookist boyutlari ve klinik nedeniyle cevap
Isospora belli’dir.

Cevap E (Saygi. Temel Tibbi Parazitoloji. 2. baski. 2002)

43.0rta Dogu’ya 6 ay once ziyarette bulunmus 42
yasindaki bir kisi, idrarinda kan goérdiigunii ifade
ederek hastaneye bagvurmustur. Klinikte yapilan
idrar incelemelerinde bakteriyel bir etken sapta-
namamigtir. idrarin mikroskobik incelemesinde
¢ok sayida eritrosit ve az miktarda l6kosit gorii-
liirken, Oval helmint yumurtalan saptanmistir.
Yumurtalarin terminalinde kiigiik bir diken de tes-
pit edilmistir. Etken agagidakilerden hangisi olabi-
lir?

a) Fasciola hepatica

b) Dicrocoelium dendriticum
c) Schistosoma haematobium
d) Fasciola gigantica

e) Schistosoma japanicum
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ACIKLAMA: a, b, d, e seceneklerindekiler yerlesim yeri
ve yumurta yapisi bakimindan farklilik gésterirler.

Cevap C (Saygi. Temel Tibbi Parazitoloji. 2. baski.
2002)

44.Asagidakilerden hangisinin evriminde mikroflarya
adi verilen kurtcuklar bulunur?

a) Ascaris lumbricoides

b) Enterobius vermicularis
c) Wuchereria bancrofti

d) Schistosoma mansoni
e) Trichuris trichiura

ACIKLAMA: a, b, d, e seceneklerindekilerin larvalari bu
adi almaz.

Cevap C (Saygi. Temel Tibbi Parazitoloji. 2. baski.
2002)

45.35 yaslarinda Afrikali bir kisi, bir-iki haftadir de-
vam eden burun kanamasi, kusma, ates sikayetle-
riyle hastaneye basvurmustur. Atesin periyodik
olarak 36-48 saat araliklarla gelistigi ve fiziksel
muayenede dalagin biiyiidiigii saptanmistir. ince
yayma kan preparatlarinda ¢ok sayida intra
eritrositik parazite rastlanmistir. Bu parazit asagi-
dakilerden hangisidir?

a) Plasmodium falciparum
b) Plasmodium malariae
c) Plasmodium vivax

d) Plasmodium ovale

e) Plasmodium yoellii

ACIKLAMA: 36-48 saat araliklarla gelen
falciparum tarafindan olusturulur.

nobet P.

Cevap A (Saygi. Temel Tibbi Parazitoloji. 2. baski.
2002)

46.Asagidakilerden hangisi keneler araciligi ile in-
sandan ya da sigirlardan insana bulastirilan intra
eritrositik bir parazit olup, immundiigkiin bireyler-
de 6liimciil olabilmektedir?
a) Plasmodium falciparum
b) Babesia microti
c) Trypanosoma gambiense
d) Plasmodium vivax
e) Trypanosoma cruzi

ACIKLAMA: Babesia'lar sert kenelerle insandan ya da
sigirlardan alinarak diger insanlara tasinirlar ve in-
sanda eritrositlerde eseysiz Ureyerek basta anemi ol-
mak Uzere sitma benzeri bir hastalik olustururlar. Da-
lagi ¢cikariimis kigilerde de 6élimculdur.

Cevap B (Saygi. Temel Tibbi Parazitoloji. 2. baski. 2002)
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47.Asagidakilerden hangisinin evriminde képek ve
kopekgiller onemli bir rol oynar, parazitin larval
formu insanda basta karaciger olmak lizere akci-
ger, dalak, beyin gibi organlarda yerlesir ve sulu
keseler olusturur?
a) Taenia saginata
b) Taenia solium
c) Hymenolepsis nana
d) Echinococcus granulosus
e) Diphylobothrium latum

ACIKLAMA: a, b, c, e segeneklerindeki parazitlerin
evriminde képekler rol oynamaz.

Cevap D (Saygi. Temel Tibbi Parazitoloji. 2. baski.
2002)

48.Asagidakilerden hangisi ¢ig ya da iyi pismemis
hayvan etlerinin yenmesiyle insana bulagsmaz?
a) Toxoplasma gondii
b) Taenia solium
c) Taenia saginata
d) Diphylobothrium latum
e) Ascaris lumbricoides

ACIKLAMA: a, b, c, d segeneklerindeki parazitler ¢ig ya
da iyi pismemis koyun, sidir, domuz, balik etleriyle
bulasabilir.

Cevap E (Saygi. Temel Tibbi Parazitoloji. 2. baski. 2002)

49.Kontakt lens kullanimina bagh olarak keratit geli-
sen bir hastada etken olarak asagidaki parazitler-
den hangisi diisiiniiliir?
a) Toxoplasma gondii
b) Acanthamoeba castellani
c) Pneumocystis carini
d) Cryptosporidium parvum
e) Naegleria fowleri

ACIKLAMA: a, c, d, e secgeneklerindeki etkenler farkli
hastaliklar yaparlar.

Cevap B (Saygi. Temel Tibbi Parazitoloji. 2. baski. 2002)

50.Asagidakilerden hangisi ne Neisseria
gonorrhoeae ne de Neisseria meningitidis’in ka-
rakteristik 6zelliklerinden biri degildir?
a) Polisakkarit kapsul
b) IgA proteaz
c) M protein
d) Piluslar
e) Lipooligosakkarit (LOS) yapi

ACIKLAMA: Hem Neisseria gonorrhoeae hem de
Neisseria meningitidis bir kapsdl, piluslar, LOS yapi
ve IgA’y1 pargalayan IgA proteaz bulundurmaktadir.

Cevap C (Wilke. infeksiyon Hastaliklari ve Mikrobiyoloji-
si. 2002, 5.1543-551)

MEDITEST Cilt 17, Sayi 1, 2008



51.Gonore ile ilgili agsagidakilerden hangisi yanhstir?

a) Erkekte goriilen enfeksiyonlar genellikle kadin-
larinkine gore daha semptomatiktir

b) Uretra akintisinda nétrofil iginde bdbrek veya
fasiilye seklinde gram negatif diplokoklarin bu-
lunmasi ile olasi tani yapilabilir

c) Neisseria gonorrhoeae’ye karsi olugan antikor
titrelerinde 4 katlik artis bulunursa kesin teshis
konur

d) Profilaktik olarak glimiis nitrat veya eritromisin-
li goz pomatlarinin kullanildigi ulkelerde
yenidoganlarda gonokoksik konjonktivit nadi-
ren gorulir

e) IgA proteazlan ile mukozalardaki IgA’y1 parca-
larlar

AGIKLAMA: Gonokok enfeksiyonlarinda serum antikor
takibinin tanisal bir 6nemi bulunmamaktadir.

Cevap C (Murray. Manual of Clinical Microbiology. 8"
ed. 2003, s.585-608)

52.N. meningitidis’in epidemiye en sik yol agan
serogrubu asagidakilerden hangisidir?
a)A
b) B
c)C
d) W135
e)Y

ACGIKLAMA: N. meningitidis’in insanda en sik enfeksi-
yon olusturan serogruplari A, B, C, W135 ve Y'dir. A
serogrubu tarih boyunca N. meningitis’e bagh genis
epidemilerde en sik yer alan gruptur ve 6zellikle Sah-
ra alti Afrika’da olmak uzere 8-12 yillik periyotlarla e-
pidemilere yol agar. Bu nedenle A serogrubuna
epidemik tip adi da verilmektedir.

Cevap A (Tiinger. Asya Mikrobiyoloji. 4. baski, 2005.
s.131)

53.Asagidaki antibiyotiklerden hangisi Gram negatif
bakterilere daha az etkindir?
a) Amoksisilin
b) Aminoglikozidler
c) Sefalosporinler
d) Oksasilin
e) Eritromisin

ACIKLAMA: Staphylococcus aureus’'taki PBP2a Ureti-
mine bagll olarak klinikteki 6nemini yitirse de
oksasilin, metisilin, nafsilin  gibi  penisilinler
antistafilokoksik (beta-laktamaz dayanikl) penisilinler
olarak adlandiriir. Gram negatif bakteriler arasinda
ise gonokok, meningokok gibi sinirli sayida etki spekt-
rumuna sahiptir.
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Cevap D (Finch. Antibiotic and Chemotherapy. 8th ed.
2003. 5.234)

54.PBP2a, Staphylococcus aureus’ta metisilin diren-

cine yol agar. Bunun nedeni hangisidir?

a) Metisilinin hiicre igine girigini inhibe eder

b) Metisilini hidrolize eder

c) PBP 2 ve 3’lin islevini listlenerek metisilin var-
liginda bile hiicre duvar sentezini saglar

d) Metisiline baglanarak onun hedef bolgeye bag-
lanmasina engel olur

e) Metisilini aktif olarak hiicre digsina pompalar

ACIKLAMA: Duyarli Staphylococcus aureus’ta PBP 2
ve 3, peptidoglikan sentezinde rol oynar ve beta-
laktam antibiyotiklerin hedefi durumundadir. Direngli
suslarda ise metisilinden etkilenmeyen ve PBP 2 ve
3’Un gorevini Ustlenen PBP2a olarak adlandirilan ek
bir PBP Uretilmektedir.

Cevap C (Finch. Antibiotic and Chemotherapy. 8" ed.
2001. s8.31)

55.Penisilin G asagidaki bakterilerden hangisine
karsi etkinligini halen yiiksek oranda surdiirmek-
tedir?
a) Enterococcus
b) Staphylococcus aureus
c) Neisseria menengitidis
d) Escherichia coli
e) Neisseria gonorrhoeae

ACIKLAMA: Beta laktamaz Uretimine bagl yiksek di-
zey penisilin direnci yer yer bildiriimesine ve penisiline
orta duzeyde direngli olan suglarin ortaya g¢ikabilme-
sine karsin meningokoksik enfeksiyonun tedavisinde
ilk segcenek intravendz penisilin G'dir.

Cevap C (Finch. Antibiotic and Chemotherapy. 8" ed.
2003. p.705)

56.Asagidaki antibiyotiklerden hangisi beta-laktam
halkasi igerir?
a) Josamisin
b) Azitromisin
c) Vankomisin
d) Meropenem
e) Primetamin

ACIKLAMA: Karbapenemler, beta-laktam halkasina ekli
olan bes Uyeli halkada penisilinlerin birinci pozisyon-
daki sUlfirt yerine karbon atomu bulunan beta-laktam
antibiyotiklerdir.

Cevap D (Finch. Antibiotic and Chemotherapy. 8" ed.
2003. p.258)
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57.Asagidaki antibiyotiklerden hangisi protein sen-
tez inhibitoradir?
a) Eritromisin
b) Siprofloksasin
¢) Vankomisin
d) Rifampisin
e) Trimetoprim

ACIKLAMA: Antibakteriyel ilaclarin baslica etki meka-
nizmalari hicre duvar sentez inhibisyonu, protein
sentez inhibisyonu, nikleik asit sentez inhibisyonu,
hicre duvar islevinin degistiriimesi seklinde 6zetlene-
bilir. Yukarida sayilan antibakteriyellerden sadece
eritromisin protein sentez inhibisyonuna neden olmak-
tadir.

Cevap A (Finch. Antibiotic and Chemotherapy. 8" ed.
2003. p.11-24)

58.Menenjitli bir hastanin Beyin Omurilik Sivi (BOS)
yaymasinda hiicre ici gram negatif koklar tespit
edilmistir. Bu etkenin asagidakilerden hangisine
yol agma olasilhigi vardir?
a) Waterhouse-Friderichsen Sendromu
b) Toksik Sok Sendromu
c) Reye Sendromu
d) Fitz-Huge Curtis Sendromu
e) Yiiziicu kasintisi

ACIKLAMA: Neisseria menengitidis, gegici
bakteriyemiden birka¢ saat icinde 6lime kadar gidebi-
len fulminan sepsise kadar degisen klinik tablolara yol
acabilmekte olup, hiicre igi ve disi yerlesebilen Gram
negatif diplokoktur. Agir septisemi durumlarinda, bob-
rek Ustl bezi icine yaygin hemoraji ve bezlerin nekro-
zu, cok yuksek ates, siddetli kusmalar, karin agrilari,
dolasim kollapsi ve soku ile kendini belli eden
Waterhouse-Friderichsen Sendromu’na yol acabil-
mektedir.

Cevap A (Tiinger. Asya Mikrobiyolojisi. 4. baski, 2005.
s.131)

59.Vibrio cholera tarafindan iiretilen toksin hakkinda

asagidaki ifadelerden hangisi dogrudur?

a) Toksin, adenilat siklaz aktivitesine sahiptir

b) A1 alt iinitesi konak adenilat siklazini aktive
eder

c) B alt uinitesi konak adenilat siklazini aktive eder

d) Toksin, adenilat siklaz aktivitesini bloke eder

e) Toksinin, adenilat siklaz aktivitesi ile bir ilgisi
yoktur

ACIKLAMA: Kolera toksini A1-A2 ve bes adet B alt
biriminden olusur. B alt birimleri bagirsak mukozasin-
da reseptdr gangliozidlerine baglanmaya, A1 alt birimi
de adenilat siklazi aktive ederek hicre iginde siklik
adenozin monofosfat birikimine neden olur. Bunun et-
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kisi ile bagirsak bosluguna bol su, klorir ve bikarbo-
nat iyonlari salinir. Salinan litrelerce sivinin geriye
emilimi yeterli olmadigindan sirgiin ve kusma ile di-
sari atilir.

Cevap B (Salyers. A Molecular Approach. 1994. p.141-
56)

60.Asagida bazi mikroorganizmalar ve konak hiicre-
ye tutunmada rol aldiklar reseptorler verilmistir.
Uygun olmayani igaretleyiniz?
a) Escherichia coli, mannoz
b) Human immundeficiency virus (HIV), CD4
c) Rhinovirus, ICAM-1
d) Entamoeba histolytica, galaktoz
e) Neisseria gonorrhoeae, laminin

ACIKLAMA: Bir mikroorganizmanin konak dokuda ya-
samini surdirmesi igin konak dokuya tutunmasi zo-
runludur. Bu tutunmayi saglayan mikrobiyal yapilara
adezinler adi verilmektedir. Adezinler, antijen-antikor
reaksiyonundaki anahtar-kilit modeline benzer sekilde
konak htcre ylzeyindeki 6zgill reseptorlerle birlese-
rek bu tutunmayi saglarlar. Laminin de bir adezindir.

Cevap E (Wilke. infeksiyon Hastaliklari ve Mikrobiyoloji-
si. 2002. 5.40)

61.Asagidakilerden hangisi makrofajlarin baslica
gorevleri arasinda yer almaz?
a) Fagositoz
b) Dokulara besinlerin taginmasi
c) Mikroorganizmalarin oldiiriilmesi
d) Antijen sunma
e) Sitokin sekresyonu

ACIKLAMA: Makrofajlar hem dogal, hem de edinsel
bagisikhdin énemli bir Gyesidir. Aktif fagositik hucre-
lerdir. Ayni zamanda Urettikleri antimikrobik ve
sitotoksik Urtnlerle gerek hicre ici, gerekse hucre disi
mikroorganizmalarin  yok  edilmesini  saglarlar.
Makrofajlar yine T lenfositlerin dogal sekilde taniya-
madid! antijenleri parcalara ayirarak, bunlari yuzeyle-
rindeki MHC molekilleri ile T lenfositlerine sunarlar.
Ayrica bagisik yanitin gelisebilmesi ve ¢ogalabilmesi
icin cesitli faktorler salgilarlar.

Cevap B (Tiinger. Asya Mikrobiyolgjisi. 4. baski, 2005.
s.40-1)

62.Asagidaki hiicrelerden hangisinde MHC sinif |
molekuli bulunmaz?
a) Hepatositler
b) Noronlar
c) Makrofajlar
d) Lokositler
e) Endotel hiicresi
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ACGIKLAMA: MHC sinif | molekdllerinin temel fonksiyo-
nu, infekte hiicreleri dldirmesi icin bagdisiklik sistemini
uyarmakdir. Noronlar ve gizgili kaslar disindaki tim
cekirdekli hicrelerde bulunurlar.

Cevap B (Tiinger. Asya Mikrobiyolojisi. 4. baski, 2005.
5.40-1)

63.Asagidaki beta-laktam antibiyotiklerden hangisi
tek bir beta-laktam icermesi (monosiklik) yoniiyle
digerlerinden ayrilir?
a) Penisilin G
b) imipenem
c) Aztreonam
d) Meropenem
e) Seftriakson

ACIKLAMA: Beta-laktam antibiyotiklerin doért Gyeli bir
beta-laktam halkasi ve bu ana halkaya eklenmis ikinci
bir halkasi bulunmaktadir. Monobaktam antibiyotikler-
de bu ikinci halka bulunmamaktadir.

Cevap C (Finch. Antibiotic and Chemotherapy. 8" ed.
2003. p.260)

64.Asagidaki elementlerden hangisi mikrobiyal me-
tabolizmada bazi enzimler igin Ko-faktor olarak rol
oynar?
a) Cinko
b) Demir
c) Potasyum
d) Kobalt
e) Molibden

Cevap A (Boyd. Basic Medical Microbiology. 5" ed.
1995. p.46-60)

65.Asagida belirtilen, genetik elemanlarla kodlanan
viriilans faktor érneklerinden hangisi bakteriyofaj-
larda kodlanmaz?

Virulans faktor Organizma

a) Kolera toksini Vibrio cholerae
b) Eritrojenik toksin Streptococcus pneumoniae
c) Eksfoliatif toksin Staphylococcus aureus
d) Difteri toksini Corynebacterium diphtheriae
e) Botulinum toksini Clostridium botulinum

ACIKLAMA: Eksfoliatif toksin plazmidlerde kodlanir.

Cevap C (Relman. Current Enf. Hastaliklari Tani ve
Tedavi. 2004. s.21)

66.Asagidaki mikrobiyal ekzotoksinlerden hangisi
ADP-ribozomun NAD’dan transferi ve hedef prote-
ine kovalent baglanmasini katalize eder?
a) Difteri toksini
b) Pseudomonas ekzotoksin A
c) E. coli i1siya dayaniksiz toksini
d) Kolera toksini
e) B. anthracis letal toksini
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ACIKLAMA: Letal toksin, hucre i¢i sinyal iletimini yikan
¢inko metalloproteinazdir.

Cevap E (Relman. Current Enf. Hastaliklari Tani ve
Tedavi. 2004. s.24, 528)

67.Asagidakilerden hangisi Listeria monocytogenes
icin yanhstir?

a) L. monocytogenes toprakta, giibrede, lagim su-
yunda, akarsularda, bitkilerin lizerinde ve bir-
¢ok memeli hayvanin intestinal sisteminde bu-
lunur

b) Besin kaynakli bulasta inkiibasyon siiresi 21
giindiir. Organizma +4°C’de gogalabilir

c) Nikleus olusturmakta olan konak hiicrenin si-
toplazmasinda aktin polimerazyonu ile hareket
eder

d) Konak hiicrenin sitoplazmasinda “kuyruklu yil-
diz” gorinimii olusturur ve hiicre digi ortama
citkmadan diger hiicrelere yayilir

e) Konak hiicre membranini pargalayip hiicre digi
ortama ¢ikip diger hiicrelere yayilir

ACIKLAMA:

Cevap E (Relman. Current Enf. Hastaliklari Tani ve
tedavi. 2004. s.528)

68.Kontamine olan yiyecekler ve bu yiyeceklerdeki

enfeksiyoz ishal etkeni olarak saptanabilen pato-

jenlerin eglestiriimesinde hangisi yanhgtir?

a) Cig veya az pismig deniz uriinleri-Vibrio
parahemolyticus

b) Tavuk-Camphylobacter jejuni

¢) Yumurta-Salmonella enteriditis

d) lyi pismemis et, pastorize edilmemis elma su-
yu, marul-EPEC

e) Cikolatal sit-Listeria monocytogenes

ACIKLAMA: EPEC degil EHEC olmasi gerekir.

Cevap D (William. Current Enf. Hastaliklar1 Tani ve
Tedavi. 2004. s.256)

69.Asagidakilerden hangisi Cryptosporidium parvum

icin yanhstir?

a) Yasam dongiisii kalin duvarli, yuvarlak, 2-6 ym
capindaki ookistin agizdan alinmasiyla baslar

b) Tanisinda, tespit edilmis digki 6rneginin aside di-
rengli boyanmasi ookistlerin taninmasini saglar

c) C. parvum enfeksiyonundan korunmada igme
sularinin  klorlanmasi  bulastan  sorumlu
ookistlerin oldiiriilmesinde 6nemlidir

d) Sporozoit safhasindan sonra ileri farklilagsma
eritrositin intraseliiler ama ekstrastoplazmik bir
vakuoliinde olusur

e) C. parvum yasam siklusunu tek bir konakta ta-
mamlayabilen tek etkendir
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ACIKLAMA: C. parvum klora direngli bir organizmadir.

Cevap C (Silas. Current Enf. Hastaliklar1 Tani ve Tedavi.
2004. s.825)

70.Ortalama viriis partikiil gapi hangisidir?
a) 2-3 nanometre
b) 20-300 mikrometre
c) 20-300 nanometre
d) 2-3 mikrometre
e) 2-30 mikrometre

ACIKLAMA: Virlslerin ¢ok kiicik olmalari ancak nano-
metre (1nm=10"°m) ile Slgiilebilmelerine olanak sag-
lamaktadir. Virusler diger mikroorganizmalarla kargi-
lastinldiginda nispeten kiguk (20-300 nm) bir nikleik
asit ve bunun etrafini membran gibi ¢cevreleyen prote-
in kihf (kapsid)'ten olugan canllardir.

Cevap C (Serter. Genel Viroloji. Viriis, Riketsiya ve
Klamidya Hastaliklar. 1997. s.3)

71.Viral genomu tek iplikli DNA’dan olusan viriis
ailesi hangisidir?
a) Papovaviriis
b) Herpesviris
c) Poxviriis
d) Parvoviriis
e) Adenoviris

ACIKLAMA: DNA virisleri icinde yalniz parvovirls ailesi
tek iplikli DNA icerir. DNA virUsleri arasinda genellikle
cift iplikli DNA vyapisi yaygindir. Papovavirlsler,
herpesvirlsler, adenovirlsler ve poksviris grubu cift
iplikli DNA igerirler.

Cevap D (Ustacgelebi. Temel ve Kilinik Mikrobiyoloji.
1999. 5.743)
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72.Besiyerinde olusan kolonisi etrafinda goriiniir
pigment olusturma o6zelligi hangisine aittir?
a) Staphylococcus aureus
b) Micrococcus luteus
c) Burkolderia mallei
d) Serratia marcescens
e) Pseudomonas aeruginosa

ACIKLAMA: Staphylococcus aureus ve Micrococcus
luteus koloni iginde ve yayillim yapmayan sarimtirak
karotenoid pigment yaparken, benzer sekilde Serratia
marcescens kirmizi, Burkolderia mallei sari esmer
renkli koloni i¢i pigment olustururlar.

Pseudomonas aeruginosa ise Uredigi besiyerini kap-
layan yesilimsi, mavimsi, bazen de kirmizi renkli hic-
re digl pigment yapar.

Cevap E (Bilgehan. Temel Mikrobiyoloji ve Bagdisiklik
Bilimi. 9. baski, 1999. s.69)

73.MacConkey agar besiyerinde hangisi pembe-
kirmizi renkli koloniler olusturur?

a) Klebsiella pneumoniae
b) Proteus mirabilis

c) Salmonella enteritidis

d) Shigella dysenteria

e) Enterococcus faecalis

ACIKLAMA: MacConkey agar besiyerinde igerdigi kristal
viole ve safra tuzlarinin inhibitér etkisi nedeni ile sade-
ce Gram negatif bakteriler drer. Bu nedenle
enterokoklarin MacConkey agar besiyerinde tremeleri
sO6z konusu olamaz. Laktoza etkili olan, Klebsiella,
Escherichia cinsi Gram negatif bakteriler Urettikleri asi-
din besiyeri terkibinde bulunan fenol kirmizisina etkileri
ile pembe kirmizi koloniler olustururlar. Salmonella,
Shigella ve Proteus cinsi bagirsak bakterileri ise lakto-
za etki etmediklerinden bir gece inkiibasyonu takiben
renksiz Kirli sari koloniler yaparlar.

Cevap A (Bilgehan. Klinik Mikrobiyolojik Tani. 2. baski,
1995. 5.673)
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1. Asagidaki olaylardan hangisi reseptorler ile iligkili
degildir?
a) Farmakolojik antagonizma
b) Fizyolojik antagonizma
c) Kimyasal antagonizma
d) Parsiyel agonistik etki
e) Tam agonistik etki

ACIKLAMA: Kimyasal antagonizmada bir ilag digerine
baglanarak onu etkisizlestirmektedir. Diger segenekler-
deki olaylarda ise ilaglarin reseptorler ile etkilesmesi s6z
konusudur.

Cevap C (Bertram G. Katzung, Basic and Clinical
Pharmacology. 2004. s.16))

2. Asagidaki reseptorlerden hangisi cAMP (siklik AMP)
ile iligkili degildir?
a) Beta 1 adrenoseptorler
b) Beta 2 adrenoseptorler
c) Beta 3 adrenoseptorler
d) Alfa 1 adrenoseptorler
e) Glukagon reseptorleri

ACIKLAMA: Alfa 1 adrenoseptorlerin ikinci mesajcisi
kalsiyum ve fosfoinozitidlerdir.

Cevap D (Bertram G. Katsung, Basic and Clinical
Pharmacology. 9. Baski. 2004, s.22))

3. Asagidaki yapilardan hangisinin sempatik sistem ile
ortaya ¢ikan etkisine muskarinik reseptorler aracilik
eder?

a) Miyokard

b) Ekrin ter bezleri

c) Apokrin ter bezleri
d) Damar diiz kasi

e) Mesane sfinkteri

ACIKLAMA: Seceneklerdeki yapilarin hepsinin otonomik
innervasyonunda sempatik sistem baskin olmasina
ragmen ekrin ter bezlerini innerve eden postgangliyonik
sinirler kolinerjik yapidadir. Bu bezdeki reseptorler de
muskarinik tipte kolinerjik reseptdrlerdir.

Cevap B (Bertram G. Katzung, Basic and Clinical
Pharmacology, 9. Baski, 2004, s.76)

MEDITEST Cilt 17, Sayi 1, 2008

4. Gozde akomodasyona yol acan
asagidakilerden hangisidir?
a) Alfa 1 adrenerjik reseptorler
b) Beta adrenerjik reseptorler
c) Betaz adrenerjik reseptorler
d) M3 muskarinik reseptorler
e) Nikotinik reseptorler

ACIKLAMA: Gozde silier kasta Mz reseptorlerin uyaril-
masi lensin bombelesmesine neden  olarak
akomodasyonu saglar. Irisin sirkiller kasindaki M; re-
septorlerin uyarilmasi miyozise, alphas adrenerjik re-
septorlerin uyariimasi da midriyazise aracilik eder. Silier
epitelde ise beta adrenerjik reseptoérler mevcuttur, bu
reseptorlerin blokaji akdz hiimdér salgisini azaltir.

reseptorler

Cevap D (Bertram G. Katzung, Basic and Clinical
Pharmacology, 9. Baski, 2004, s.86)

5. Asagidaki antimuskarinik
oftalmolojide kullaniimaz?

ilaglardan hangisi
a) ipratropiyum

b) Skopolamin

c) Homatropin

d) Siklopentolat

e) Tropikamid

ACIKLAMA: Ipratropiyum astmada bronkodilatér olarak
kullanilir. Diger ilaglar ise oftalmolojide midriyazis ve
siklopleji olugturmak amaciyla kullanilir.

Cevap A (Bertram G. Katzung, Basic and Clinical
Pharmacology, 9. Baski, 2004, s.115)

6. Asagidaki
kullanihir?
a) Alfa adrenerjik reseptor blokorleri
b) Beta adrenerjik reseptor blokorleri
c) Alfa adrenerjik reseptor agonistleri
d) Beta adrenerjik reseptor agonistleri
e) Antimuskarinikler

ACIKLAMA: Beta adrenerjik reseptorlerin  blokaj
hipertiroidizm semptomlarini azaltmaktadir. Bazi Beta
adrenerjik reseptor blokorleri T3'Un periferdeki Ts'e do-
nisimunl azaltmaktadir.

ilaglardan hangisi hipertiroidizmde

Cevap B (Bertram G. Katzung, Basic and Clinical
Pharmacology, 9. Baski, 2004, s.156)

55




FARMAKOLOJI

7. Asagidaki ilag gruplarindan hangisi kalp yetmezligi
tedavisinde kullaniimaz?
a) Beta adrenerjik reseptor blokorleri
b) Anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri
c) Kalsiyum kanal blokoérleri
d) Diliretikler
e) Vazodilatorler

ACIKLAMA: Kalsiyum kanal blokorleri kalp yetmezligi
tedavisinde  kullanilmaz, hatta  verapamil gibi
kardiyoselektif kalsiyum kanal blokérleri kalp yetersizli-
gini siddetlendirebilirler.

Cevap C (Bertram G. Katzung, Basic and Clinical
Pharmacology, 9. Baski, 2004, s.202)

8. Asagidaki ilaclardan hangisi koroner damarlarda
dilatasyon yapar?
a) Propranolol
b) Metoprolol
c) Digoksin
d) Nifedipin
e) Meklizin

ACIKLAMA: Kalsiyum kanal blokorlerinin vazospastik
anjinall hastalarda koroner arter tonusunu azalttigi gos-
terilmistir. Nitratlar da bu tip hastalarda kullanilabilir. Be-
ta adrenerjik reseptdr blokérleri ise vazospastik
anjinada kullaniimamalidirlar.

Cevap D (Bertram G. Katzung, Basic and Clinical
Pharmacology, 9. Baski, 2004, s.194)

9. Asagidakilerden hangisi yanligtir?

a) Antiaritmikler miyokardi baskilarlar

b) Antiaritmikler aritmi olusturabilirler

c) Hipokalemi aritmiye neden olabilir

d) Lidokain miyokard infarktiisii sirasinda olusan a-
ritmilerde kullanilir

e) Magnezyum atriyal fibrillasyon tedavisinde kullanilir

ACIKLAMA: Magnezyum QT araliginin uzamasi sonucu
ortaya cikan Torsade de Pointes aritmisinde ve dijital
zehirlenmesi sonucu ortaya ¢ikan aritmilerde (magnez-
yum eksikligi varsa) kullanilir. Antiaritmik ilaglarin pek
¢ogunun aritmojenik etkileri de vardir.

Cevap E (Bertram G. Katzung, Basic and Clinical
Pharmacology, 9. Baski, 2004, s.216-239)

10.Asagidakilerden hangisi
viicutta daha ¢ok birikir?

bobrek yetmezliginde

a) Propranolol
b) Digoksin

56

c) Lidokain
d) Esmolol
e) Nitrogliserin

ACIKLAMA: Digoksin ¢ogunlukla bobreklerden degisme-
den atilir. Glvenlik araligi dar bir ilag oldugu igin bébrek
yetmezliginde dozunun azaltiimasina o6zellikle dikkat
edilmelidir. Diger ilaclar esas olarak karacigerde
metabolize edilerek elimine edilirler.

Cevap B (Bertram G. Katzung, Basic and Clinical
Pharmacology, 9. Baski, 2004, s.205)

11. Asagidakilerden hangisi antihistaminiklerin bir yan
etkisi olamaz?
a) Ortostatik hipotansiyon
b) Asiri tiikriik sekresyonu
c) Kabizhik
d) Sedasyon
e) Yakin gérme bozuklugu

ACIKLAMA: Bazi antihistaminikler histamin reseptorleri
diginda diger reseptorleri de bloke ederler. Bunun so-
nucunda ortostatik hipotansiyon (alfa reseptor blokaji),
agiz kurulugu, kabizlik, yakin gérme bozuklugu
(muskarinik reseptor blokaji) gibi yan etkilere neden
olurlar.

Cevap B (Bertram G. Katzung, Basic and Clinical
Pharmacology, 9. Baski, 2004, s.266)

12.Asagidaki kalsiyum kanal blokorlerinden hangisinin
antiaritmik etkisi daha belirgindir?
a) Verapamil
b) Diltiazem
c) Nifedipin
d) Nimodipin
e) isradipin

ACIKLAMA: Verapamil en fazla kardiyoselektif etki goste-
ren kalsiyum kanal blokoéruddr. Bu  yuzden
supraventrikiler  tasikardi  tedavisinde  kullanilir.
Diltiazemin de antiaritmik etkisi vardir.

Cevap A (Bertram G. Katzung, Basic and Clinical
Pharmacology, 9. Baski, 2004, s.235)

13.Asagidaki antineoplastiklerden hangisinin kemik
iligine toksik etkisi daha azdir?
a) Vinkristin
b) Siklofosfamid
c) Sisplatin
d) Vinblastin
e) Karboplatin
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ACIKLAMA: Vinkristin bircok antineoplastik ilacin aksine
belirgin kemik iligi toksisitesine yolagmaz.

Cevap A (Oguz K, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 11. Baski, 2005, s.331)

14.Asagidaki ilaglardan hangisi ATP’ye duyarh
potasyum kanallarini kapatarak etki eder?

a) Verapamil

b) Diltiazem

c) Lidokain

d) Fenitoin

e) Glipizid

ACIKLAMA: Verapamil ve diltiazem kalsiyum kanal
blokorli, lidokain ve fenitoin sodyum kanal
blokoridirler.  Glipizid  gibi  sulfonilire  grubu

antidiyabetikler ise beta hiicrelerinin potasyum kanalla-
rini kapatarak insulin salinimini artirirlar.

Cevap E (Bertram G. Katzung, Basic and Clinical
Pharmacology, 9. Baski, 2004, s.696)

15.Asagidaki ilaglardan hangisi fibrinolitik tedavi
sonucu olusan kanamalarin tedavisinde kullanilir?
a) Tirofiban
b) Absiksimab
c) Traneksamik asid
d) Klopidogrel
e) Eptifibatid

ACIKLAMA: Traneksamik asid disindaki diger ilaglar
antiagregan ilaglardir.

Cevap C (Bertram G. Katzung, Basic and Clinical
Pharmacology, 9. Baski, 2004, s.558)

16.Asagidaki antibiyotiklerden hangisi esas olarak
safra ile atilir?
a) Eritromisin
b) Gentamisin
c) Sulfametoksazol
d) Sefalotin
e) Penisilin G

ACIKLAMA: Eritromisin digindakiler icin safra atilimi
Onemsiz olup, esas olarak idrarla atilirlar.

Cevap A (Katzung. Basic&Clinical Pharmacology. 9. baski,
2004. s.759)

17.Antiseptik ve dezenfektan maddelerin gogunun etki
mekanizmasi asagidakilerden hangisidir?

a) Hiicre duvari sentezi inhibisyonu
b) Proteinlerin tersiyer yapisinin bozulmasi
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c) Mikrotubul fonksiyonu bozulmasi
d) Ergosterole baglanma
e) Glikoz aliminin 6nlenmesi

ACIKLAMA: Secgeneklerde yer alan proteinlerin tersiyer
yapisinin bozulmasi disindaki mekanizmalar sistemik
uygulanan antibiyotik, antifungal ve antiparaziterler igin
gegerlidir.

Cevap B (Kayaalp. Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji. 8. baski, 1998. s.367)

18.Glikoz-6-fosfat dehidrogenaz noksanhigi olan
hastalarda asagidakilerden hangisi kullanilabilir?
a) izoniazid
b) Seftriakson
c) Dapson
d) Primakin
e) Sulfametoksazol

ACIKLAMA: izoniazid, dapson, primakin ve sulfametoksa-
zol, glikoz-6-fosfat dehidrogenaz noksanhgi olan hasta-
larda hemoliz yaparlar.

Cevap B (Kayaalp. Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji. 8. baski, 1998. s.154)

19.Vankomisin i¢in asagidakilerden hangisi dogrudur?
a) Bakteriyostatik etkilidir
b) Genis spektrumludur
c) Stafilokoklara etkisizdir
d) Serum diizeyini izlemek gereksizdir
e) Gastrointestinal emilimi gok azdir

ACIKLAMA: Vankomisin, gastrointestinal emilimi énemsiz
olan, bakterisidal etkili, daha ¢ok direngli stafilokok ve
pndémokoklarla sinirli bir etki spektrumu olan, terapétik
indeksi dar ve nefrotoksik oldugundan serum diizeyi iz-
lenmesi gereken antibiyotiklerdendir.

Cevap E (Katzung. Basic&Clinical Pharmacology. 9. baski,
2004. 5.784-749)

20.Asagidakilerden hangisi astemizol ya da terfenadin
kullanilan hastalarda fatal kardiyak aritmilere yol
acar?
a) Amikasin
b) Sulfadoksin
c) Teikoplanin
d) Tikarsilin
e) Eritromisin

ACIKLAMA: Eritromisin, hepatik mikrozomal enzim
inhibisyonu yaparak astemizol ve terfenadin gibi ayni
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enzim sistemi tarafindan metabolize olan droglarin se-
rum dizeylerini toksik degerlere yikselterek fatal so-
nuclara yol agmaktadir.

Cevap E (Kayaalp. Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji. 8. baski. 1998, s.244)

21.Yirmi sekiz yasindaki bir hanim, bulanti, kusma ve 2

aydir adet gecikmesi yakinmalari ile bagvurmustur.
Son bir hafta igcinde bas agnsi ve halsizlik
yakinmalarn eklenmigtir. Doktor fizik muayenesinde
AT: 170/100 mmHg, NDS: 85/R 6lgmiis ve Biyokimya
sonuglan Kol: 190 mg/dl, Tg: 250 mg/dl, HDL: 40
mg/dl, LDL: 100 mg/dl olarak gelmistir.

Asagidaki ilag gruplarindan hangisi
kontraendikedir?

a) Tiazid diiiretikler

b) Kalsiyum kanal blokerleri

c) Anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri

d) Beta blokerler

e) Periferal vazodilatorler

ACIKLAMA: ADE inhibitorleri fetal renal toksisiteye neden

olabileceginden kontraendikedirler.

Cevap C (Katzung. Trevor Farmakoloji Sinav ve G6zden

Gegirme. 6. baski, 2005, s.103)

22.0tuz bes yasinda bir erkek hasta 2 yildir agiz

kurulugu, son 2 aydir sik idrar yapma, geceleri
bircok kez tuvalete kalkma yakinmalari ile dahiliye
poliklinigine bagvurmustur. Tip 2 DM tanisi almisg ve
o zamandan beri oral antidiyabetik ila¢ kullanarak
tedavi olmaktadir. Son zamanlarda kulak
cinlamasindan sikayet etmektedir. Yapilan fizik
muayenede doktor, TA: 165/100 mmHg, NDS: 60/R
olcer ve Biyokimya sonuglarn Tg: 200 mg/dl, HDL: 35
mg/dl, LDL: 120 mg/dl, Kol: 195 mg/dl, AKS: 165
mg/dl olarak gelmistir.

Bu hastada asagidaki ilag¢ gruplarindan hangisi
tercih edilmez?

a) Beta blokerler

b) Anjiotensin reseptor blokerleri

c) Anjiotensin reseptor blokerleri

d) Diliretikler

e) Kalsiyum kanal blokerleri

ACIKLAMA: Geng yasta seksUel disfonksiyon, hafif artmis

LDL ve azalmigs HDL seviyeleri ile iligkilidir (beta
blokerler)

Cevap A (Katzung. Trevor Farmakoloji Sinav ve G6zden

Gecgirme. 6. baski. 2005. s.100,102)

23.Asin alkol alan ajite bir bireyi solunum
depresyonunu ve biling bulanikligini artirmadan
sakinlestirmek gerektiginde en uygun drog
asagidakilerden hangisidir?
a) Fentanil
b) Tiyopental
c) Fenobarbital
d) Diazepam
e) Klorpromazin

ACIKLAMA: Klorpromazin disindaki droglar solunum
depresyonunu ve biling bulanikhdini artiracaklar igin
asiri alkol alan bireylerde kullaniimamalidirlar.

Cevap E (Kayaalp. Tibbi Farmakoloji. 9. baski. 2000,
5.928)

24.Elli dort yasindaki erkek hasta, basagrisi ve
yorgunluk yakinmalar ile doktora bagvurmustur. 5
ay once gecirdigi kalp krizi nedeniyle 3 hafta
oncesine kadar giinde 1 paket ictigi sigaray
biraktiktan sonra 5 kilo kadar artisi olmustur. TA:
180/100 mmHg, NDS: 65/R olgiilmistiir.

ilaci aldiktan 1 saat sonra hasta yiiriirken aniden
disip bayilir. Acile kaldinlir ve TA: 140/80, NDS:
40/R olarak saptanir.

Bu tabloya asagidaki ilag gruplarindan hangisi
sebep olmus olabilir?

a) Beta blokerler

b) Nondihidropiridin kalsiyum kanal blokerleri

c) Kivrim diiiretikleri

d) Alfa blokerler

e) Anjiotensin donistiiriicii enzim inhibitorleri

ACIKLAMA: Nondihidropiridin kalsiyum kanal blokerleri
miyokard depresyona sebep olurlar.

Cevap B (Kayaalp. Tibbi Farmakoloji. 9. baski, 2000,
5.436-440)

25.Asagidaki otokoidlerden hangisi fosfolipid
yapidadir?
a) Anjiyotensin

b) Endotelin
c) Bradikinin
d) PAF

e) Serotonin

ACIKLAMA: PAF, gliseril 3-fosfokolin tlrevi olan lipid
kaynakli bir otokoiddir.
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Cevap D (Kayaalp. Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji. 8. baski, 1998, s.1525)

26.Peptik Ulser tedavisinde kullanilan asagidaki
ilaglardan hangisi mide pH’sini ileri derecede
yiikselterek bakteri kolonizasyonuna neden olabilir?
a) Simetidin
b) Omeprazol
c) Metronidazol
d) Sikralfat
e) Bizmut bilesikleri

ACIKLAMA: Omeprazol, Mide pH'sini ileri derecede
yuksettigi icin midede bakteri kolonizasyonuna neden
olabilir.

Cevap B (Kayaalp. Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji. 8. baski, 1998, s.1597)

27.En uzun etki siiresine sahip oral hipoglisemik ila¢
asagidakilerden hangisidir?
a) Tolbutamid
b) Glipizid
c) Klorpropamid
d) Asetoheksamid
e) Glibenklamid

ACIKLAMA: Siilfonilire grubu oral hipoglisemik ilaglar
icinde en kisa etkilisi tolbutamid, en uzun etkilisi ise
klorpropamidtir.

Cevap C (Bertram, Basic&Clinical Pharmacology, 8. baski,
2001, s.725; Stizer, Farmakolojinin Temelleri, 2. baski,
2002, s.269)

28.Cilt altina uygulanmasindan sonra etkisi en gabuk
baslayan insiilin agagidakilerden hangisidir?
a) Lispro insiilin
b) Regiiler insiilin
c) izofan insiilin
d) Semilente insiilin
e) Ultralente insiilin

ACIKLAMA: Regiler insulin, yaninda hicbir eksipiyan
madde olmayan insan instlinidir. Ancak yalnizca insilin
icermesine ragmen cilt altina enjekte edildiginde etkisi
yarim saatte ortaya cikar. Bu ylzden diyabetik hastalar
regller insllin enjeksiyonunun ardindan yemek yiyebil-
mek icin yarim saat beklemek zorundadirlar. Daha hizli
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etkili insulin preparati arayisi iginde, insulinin yapisinda-
ki 28. siradaki prolin ve 29. siradaki lizinin yeri degisti-
rilmek suretiyle modifiye insan insulini olan lispro insulin
elde edilmistir. Lispro insdlin, cilt altina enjekte edildik-
ten sonra etkisi bes dakikada baslamaktadir. Bu neden-
le diyabetik hastalarin yasam kalitesinin artinimasinda
onemli pay! bulunmaktadir.

Cevap A (Bertram, Basic&Clinical Pharmacology, 8. baski,
2001, s.716-8; Gilman, The Pharmacological Basis of
Therapeutics, 10. baski, 2001, s.1693; Sizer,
Farmakolojinin Temelleri, 2. baski, 2002, s.265)

29.Eliminasyonu nonenzimatik olarak gergeklesen
noromuskiiler bloke edici ilag asagidakilerden
hangisidir?
a) Siksinilkolin
b) Atrakiiryum
c) Tiibokiirarin
d) Doksakiiryum
e) Pankiironyum

ACIKLAMA: Atrakiiryum ve tlrevi olan cisatrakliryumun
en Onemli Ozellikleri plazmada nonenzimatik olarak
spontan hidroliz suretiyle inaktive olmalaridir (Hofmann
reaksiyonu). Bu ylizden karaciger veya bobrek yetmez-
ligi olan hastalarda kullanilabilirler.

Cevap B (Katzung, Basic &Clinical Pharmacology, 8.
baski, 2001, s.450; Gilman, THe PHarmacological
Basis of Therapeutics, 10. baski, 2001, s.198; Siizer,
Farmakolojinin Temelleri, 2. baski, 2002, s.65)

30.Beta adrenerjik reseptorler iizerindeki etkisi
adrenalin ve noradrenalinden daha fazla ancak alfa
adrenerjik reseptorler lizerindeki etkisi ise oldukga
az olan ilag asagidakilerden hangisidir?
a) Fenilefrin
b) Dopamin
c) Dobutamin
d) Efedrin
e) izoproterenol

ACIKLAMA: Beta adrenerjik reseptorler (hem 1, hem de
B2) uzerindeki etkisi endojen ketokolaminlerden daha
fazla olan ilag izoproterenoldlir (izoprenalin).
izoproterenol alfa adrenerjik reseptérler tizerinde nere-
deyse hig etki gbstermez.

Cevap E (Katzung, Basic &Clinical Pharmacology, 8.
baski, 2001, s.130; Gilman, The Pharmacological Basis
of Therapeutics, 10. baski, 2001, s.228)
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31

.Beta adrenerjik reseptor blokorlerin etkileriyle ilgili

asagidaki ifadelerden hangisi dogru degildir?

a) Lipolizi engelleyerek lipid profilini bozarlar

b) Glikojenolizi baskilayarak hipoglisemi olusturur-
lar

c) Bronkokonstriiksiyona neden olurlar

d) Bobrekten renin salinimini baskilarlar

e) Bobrekte su ve tuz tutulumunu engellerler

ACIKLAMA: Beta adrenerjik reseptor blokerleri, kronik
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kullanimlarinda adipoz dokuda B3 aracilidiyla gercekle-
sen hormona duyarli lipaz aktivasyonunu engelledikleri
icin VDLD miktarini artirip, HDL miktarini azaltarak has-
talarin lipid profilini bozarlar. Beta adrenerjik reseptor
blokerleri ayrica, glikojenoliz ve glukagon salinimini
azaltirlar, bu yilizden diyabetik hastalarda &zellikle
insulin enjeksiyonu sirasinda agdir hipoglisemi ortaya ¢i-
kabilir, Ustelik hipoglisemi sonucu ortaya ¢ikan sempatik
desarji da baskiladiklari i¢in hipoglisemi belirtileri mas-
kelenebilir. Bu yizden diabetiklerde B blokerler kullanil-
diginda kan sekeri iyi takip edilmelidir. Bronglardaki 2
reseptorlerin blokaji sonucu bronkokonstriiksiyon olus-
tururlar. Bu etki B bloker kullanan tim insanlarda goéru-
|Gr. Bunun bir sonucu olarak atletik performansi azaltir-
lar. llaveten, duyarli kigilerde (KOAH ve astim)
bronkospazma neden olarak atadi baglatabilirler. Bob-

rekte jukstaglomeriler hicrelerden renin salinimini
baskilayarak kan basincini dusuirtcu etki olustururlar.
Kan basinciyla beraber kalp debisinin de digmesine ve
perifere giden kanin azalmasina bagli olarak bobrek
kan akimini da azalttiklari igin su ve tuz tutulumuna ne-
den olurlur.

Cevap E (Katzung, Basic&Clinical Pharmacology, 8. baski,

2001, s.145-7; Gilman, The Pharmacological Basis of
Therapeutics, 10. baski, 2001, s.250-3)

32.En uzun etkili beta adrenerjik reseptor blokeri

asagidakilerden hangisidir?
a) Esmolol

b) Nadolol

c) Asebutolol

d) Labetalol

e) Atenolol

ACIKLAMA: Beta adrenerjik reseptor blokerleri icinde

etkisi 24 saate kadar uzayabilen ve en uzun etkili olarak
kabul edilen ilag nadololdiir. Esmolol ise 8-10 dakikalik
etkisiyle en kisa etkili beta adrenerjik reseptor blokeridir.

Cevap B (Katzung. Basic&Clinical Pharmacology. 8. baski,

2001, s.146; Gilman, The Pharmacological Basis of
Therapeutics, 10. baski, 2001, s.253)
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