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PATOLOJI

1. Tuberkiiloz enfeksiyonunda goriilen nekroz tipi
asagidakilerden hangisidir?
a) Likefaksiyon nekrozu
b) Gangren6z nekroz
c) Kazeifikasyon nekrozu
d) Yag nekrozu
e) Enzim nekrozu

Cevap C (Cotran, Robbins Pathologic Basis of Disease,
6.baski, 1999, s.17)

Kazeifikasyon nekrozu koagulatif nekrozun belirleyici
bir formudur. En sik olarak tliberkiloz enfeksiyonu
odaklarinda gorulur.

2. Hiperplazi tanimlamasi nedir?

a) Hiicrelerin boyutlarinin biiyiimesidir.

b) Hiicrelerin sayilarinin artmasidir.

c) Hiicre boyutlarinin kiigiilmesidir.

d) Bir hiicre tipinin bagka bir hiicre tipine degis-
mesidir.

e) Hiicre sitoplazmalarinda glikojen birikmesidir.

Cevap B (Cotran, Robbins Pathologic Basis of Disease,
6.baski, 1999, s.32)

Hiperplazi bir organ veya dokuda hicrelerin
sayilarinin artmasidir. Kalp ve iskelet kasi huicrelerinin
hiperplastik blylime guct yoktur, bunlar ¢ogunlukla
hipertrofiye ugrarlar.

3. Anjiyogenezis nedir?
a) Anjiyoblastlarin prekiirsér oldugu embriyonik
bir gelismedir.
b) Neovaskiilarizasyondur
c) Vaskiilogenezistir
d) Endoteliyal hiicrelerin embriyonik gelismesidir.
e) Yeni kavern6z damar gelisimidir.

Cevap B (Cotran, Robbins Pathologic Basis of Disease,
6.baski, 1999, s.103)

Anjiyogenezis veya neovaskilarizasyon onceki
damarlardan yeni damarlar olusmasidir.

4. Asagidakilerden hangisi otozomal dominant has-
taliktir?
a) Familiyal multipl endokrin neoplazi
b) Meme Ca
c) Over Ca
d) Xeroderma pigmentosum
e) Fanconi anemisi

Cevap A (Cotran, Robbins Pathologic Basis of Disease,
6.baski, 1999, s.275)

Otozomal dominant kanser sendromlari arasinda
MEN sendromu vardir.
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. Apopitozis nedir?

a) Hiicrelerin sigsmesidir.

b) Tek hiicre nekrozudur.

c) Epidermiste parsiyel kalinlik kaybidir.
d) Epidermisin ulseridir.

e) Epidermiste st.malpighi kalinlagmasidir.

Cevap B (Stenberg, Diagnostic Surgical Pathology,

3.baski, cilt 1, 1999, s.5)
Apopitozis tek hlicre nekrozudur.

. Sarkoidozis:

a) Multisistemli graniilomat6z hastaliktir.
b) Lenfadenopati yapmaz.

c) Akciger enfeksiyonu géstermez.

d) Graniilomlarda epiteloid hiicreler yoktur.
e) Diger ismi Castleman hastaligidir.

Cevap A (Stenberg, Diagnostic Surgical Pathology,

3.baski, 1999, s.727)

Sarkoidozis sebebi bilinmeyen multisistem graniilo-
matdz bir hastaliktir.

. Asagidakilerden hangisi otozomal dominant has-

taliklardan degildir?

a) Talassemi

b) Familyal polipozis koli

c) Norofibromatozis

d) Polikistik bobrek hastaligi
e) Tuberoz skleroz

Cevap A (Cotran, Robbins Pathologic Basis of Disease,

5.baski, 1994, s.129)

Talassemi otozomal resesif hastaliklar grubunda,
diger dort hastalik ise otozomal dominant hastalik
grubunda yer alir.

. iskemik hasar hangi organda likefaksiyon nekro-

zuna yol agar?
a) Kalp

b) Adrenal bez
c) Bobrek

d) Beyin

e) Bagirsak

Cevap D (Cotran, Robbins Pathologic Basis of Disease,

4.baski, 1989, s.17-18)

iskemik hasar bircok organda koagiilasyon nekrozuna
yol acarken, beyinde likefaksiyon nekrozu olusturur.
Likefaksiyon nekrozu bunun digsinda ¢ogunlukla bak-
teriyel infeksiyonlar sonucu bakteriyel ve l6kositik en-
zimlerin hiicreyi sindirmesi ortaya gikar.
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Tablo 1. Bazi otozomal resesif hastaliklar

PATOLOJI

Hastalik Enzim eksikligi

Birikim

Heksozaminidaz A
Glukoserebrozidaz
Sfingomyelinaz
a-L-ldoronidaz
Glukoz 6 fosfataz
a-1,4 glukozidaz

Tay-Sachs hastaligi

Gaucher hastaligi

Niemann-Pick hastaligi

Hurler sendromu

von Gierke hastaligi (tip | glikojenoz)
Pompe hastaligi (tip Il glikojenoz)
Cori hastaligi (tip lll glikojenoz)

McArdle sendromu (tip V glikojenoz) Kas fosforilazi

Galaktozemi Galaktoz-1-fosfat uridil transferaz
Fenilketoniri Fenilalanin hidroksilaz
Alkaptonuri Homogentisik oksidaz

Amilo-1,6-glukozidaz

GM2 gangliyozid
Glukoserebrozid
Sfingomyelin

Heparan stulfat, dermatan sulfat
Glikojen

Glikojen

Glikojen

Glikojen

Galaktoz-1-fosfat
Fenilalanin ve yikim Grtnleri
Homogentisik asit

9. Nekrotizan graniilomatoz iltihapta bulunmayani
isaretleyiniz.
a) Kazeifikasyon nekrozu
b) Piiriilan eksiidasyon
c) Langhans dev hiicresi
d) Epiteloid histiosit
e) Lenfositler

Cevap B (Cotran, Robbins Pathologic Basis of Disease,
5.baski, 1994, s.189)

Ozellikle tiiberkiilozda izledigimiz bu kronik inflamatu-
var yanit intrasellller mikrobiyolojik ajanlara karsi
olugsmaktadir. Pulrilan eksudasyon ise akut iltihapta
goruldr.

10.Asagidakilerden hangisi kronik iltihabin hiicresi
degildir?
a) Notrofil
b) Lenfosit
c) Makrofaj
d) Monosit
e) Plazma hiicresi

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.40)

Kronik iltihap hucreleri; makrofaj, lenfosit ve plazma
hicreleridir. Lokositler akut inflamasyonda rol alir.

11.Nétrofillerde bulunan ve H,05'nin éldiiriici etkisi-
ni arttiran protein hangisidir?

a) Myeloperoksidaz enzimi

b) Bakteri hiicre zari gegirgenligini arttiran protein
c) Major basik protein

d) Lizozim

e) Alkalen fosfataz

Cevap A (Robbins, Pathologic Basis of Disease, 6.baski,
1999; Board Review Serisi, Patoloji, s.22)

Katalaz negatif mikroorganizmalar yutulur ve
oldurdlebilirler. Bu organizmalar (6rnegin, streptokok-
lar) oksijene bagh mikrop 6ldirme mekanizmalari igin
yeterli H,O, Uretilmesine izin verirler. Etki sirasinda
myeloperoksidaz igin substrat bakteri tarafindan
uretilir ve bakteriler bir anlamda kendilerini dldurdrler.
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12.Hangisinde glikojen birikimi gézlenmez?
a) Pompe Hastaligi
b) Gaucher hastalig:
c) Mc Ardle sendromu
d) Cori Hastaligi
e) von Gierke Hastalig:

Cevap B (Board Review Serisi, Patoloji, s.52)
Bkz. Tablo 1.

13.Distrofin enzimi hangisinde eksiktir?

a) Tay-Sachs hastaligi

b) Duchenne muskiiler distrofi
c) Miyelofibrozis

d) Hunter sendromu

e) Fenilketoniiri

Cevap B (Board Review Serisi, Patoloji, s.56)
Bkz. Tablo 2.

14.Asagidakilerden hangisi otoimmiin hastaliktir?

a) Hashimato tiroiditi

b) Letterer-Siwe hastaligi

¢) Human papilloma virus enfeksiyonu
d) Kist adenoma papillari lenfomatosum
e) Hodgkin hastahg:

Cevap A (Cotran, Robbins Pathologic Basis of Disease,
6.baski, 1999, s.211)

Hashimato tiroiditi tek organ veya hucre tipini tutan
otoimman bir hastaliktir.

15.Hangi o6zellik X’e baghh agammaglobulinemi
(Bruton hastaligi)’nda beklenmez?

a) Pre-B hiicrelerin B hiicrelerine doniisiimiinde
sorun vardir.

b) Erkeklerde goriiliir.

c) Viral, fungal, protozoal enfeksiyonlar goriilmez.

d) Tiim viicutta plazma hiicre yoklugu goriiliir.

e) intraselliiler bakterilere hassasiyet artmigtir.
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Tablo 2. X’e bagh gegen hastalik 6rnekleri

Hastalik Enzim Eksikligi Birikim

Hunter sendromu I-Iduronosiilfat silfataz Heparan stulfat, dermatan sulfat
Fabry hastaligi a-Galaktozidaz A Seramid triheksozid

G6PD eksikligi G6PD

Klasik hemofili (hemofili A) Faktor VIII

Lesch-Nyhan sendromu HGPRT Urik asit

Duchenne muskuler distrofi Distrofin

Cevap E (Cotran, Robbins Pathologic Basis of Disease,
5.baski, 1994, s.216)

Bruton hastaliginda akut, kronik farenijit, sinlzit, otitis
media, bronsit ve pndmoni ataklari vardir. Etkenler
Hemophilus influenza, Streptococcus pyogenes,
Staphylococcus aureus veya pnomokoklardir.
Hicresel immunite galistigindan viral, fungal, proto-
zoal enfeksiyonlar gériilmez. intraselliiler bakterilere
hassasiyet Di Gegorge sendromunda (Timik hipoplazi)
artmistir.

16.0toimmuin hemolitik anemide goriilen hipersensi-

tivite reaksiyonu hangi tiptir?

a) Tip | hipersensitivite (Anaflaktik tip)

b) Tip Il hipersensitivite kompleman bagiml reak-
siyonlar

c) Tip Il hipersensitivite antikora bagimh hiicre-
aracil sitotoksisite.

d) Tip lll hipersensitivite immiin kompleks aracili)

e) Tip IV hipersensitivite (hiicre aracih)

Cevap B (Board Review Serisi, Patoloji, s.69)

Bkz. Tablo 3.

Tablo 3. immiin hasar mekanizmalari (Modifiye Gell ve Coombs Siniflamasi)

Asiri duyarlilik tipi Mekanizma Ornekler
Tip | Antijen yizeyine IgE baglanmis bazofil Saman nezlesi; allerjik astim;
(anafilaktik) veya doku mast hicreleriyle anafilaktik sok

reaksiyona girer, degranilasyona yol
acarak bir gogu vazoaktif, diiz kasta
spazm olusturan veya kemotaktik olan
histamin ve diger maddelerin
salinimini saglar.

Tip Il Antikorlar hiicre membran veya bazal

(sitotoksik) membran gibi diger yapilarin intrensek
komponenti olan antijenlerle
reaksiyona girerek, dogrudan hasar,
kompleman araciligiyla fagositoza
hassasiyet artisi, antikora bagimli
hucresel sitotoksisiteye sebep olurlar;
ayrica hiicre yuzey reseptorlerinin
anti-reseptor antikorlarla
inaktivasyonundan da hasar olugabilir.

Tip 1l Erimeyen kompleman bagli antijen-

(immiin kompleks) antikor bilesikleri damar duvarlarinda
veya serozaly ylizeylerde ya da diger
damar disi sahalarda birikir;
kemotaksiyle nétrofiller gelir ve
lizozomal enzimler, prostaglandinler,
kininler ve serbest radikaller
salgilayarak hasara yol acarlar.

Tip IV Gecikmis asiri duyarhlik: antijene 6zgu

(htcresel) CD4+ hafiza T hicrelerinin gcogalmasi
ile IL-2 ve diger sitokinlerin
salgilanmasi fagositik makrofajlari
uyarir; sitotoksik CD8+ K lenfositlerin
spesifik hedef hiicreleri de 6ldirmesi
aktive edilebilir.

llik antikorlu otoimmuin hemolitik
anemi; yenidoganin hemolitik
hastaligi; Goodpasture sendromu
Graves hastaligi

Serum hastalidi; Arthus reaksiyonu;
poliarteritis nodoza; SLE; immiin kompleks
glomerdl hastalig

Tilberkulin reaksiyonu; temas
dermatiti; timor hiicre
oldirtlmesi; virlsle infekte hiicre
oldirtlmesi
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17.Siddetli kasinan, vezikiil ve dermal papillalarda
IgA depozitleri goriilen hastada en olasi tani
hangisidir?
a) Biilléz pemfigoid
b) iktiozis
c) Dermatitis herpatiformis
d) Liken planus
e) Epidermolizis biilloza

Cevap C (Merck Manuel, s.1534; Board Review Serisi,
Patoloji, s.349)
Dermatitis herpetiformis;
-en ¢ok 20 ile 40 yaslar arasinda goruldr.
-genellikle diz ve dirsek ekstensor yuzlerini, sagh de-
riyi, sirt Ust kisimlarini ve sakral bélgeyi tutan, tekrar-
layici, kagintili ve blister olusturan bir hastaliktir; blis-
terler grup olusturma egilimindedir.
-dermal papilla uglarinda zamanla subepidermal blis-
ter haline gelecek olan nétrofiller ve eozinofillerin birik-
tigi dermal mikroapselerle karakterizedir.
-dermal papilla uglarinda IgA birikimi gosterir.
-sikhkla gluten hassasiyeti gdsteren enteropati ile be-
raberdir; hastalar glutensiz diyetle beslendiginde hem
deri lezyonlari hem de enteropati dizelir.

18.Malign bir tiimorde diferansiyasyon neyi ifade et-
mektedir?

a) Tumor pleomorfizmidir.

b) Tiimor anaplazisidir.

c) Tumoér hucresinin morfolojik ve fonksiyonel ola-
rak normal hiicreye benzemesidir.

d) Tiimor hiicresinin morfolojik olarak normal hiic-
reye benzemesidir.

e) Tiimor hiicresinin fonksiyonel olarak normal hiic-
reye benzemesidir.

Cevap C (Cotran, Robbins Pathologic Basis of Disease,
6.baski, 1999, s.265)

Diferansiyasyon morfolojik ve fonksiyonel olarak
tumaorun orijin aldigr dokuya benzemesidir.

19.Ameloblastoma nerede goérilir?

a) Testisde goriiliir.

b) Odontojenik tiimordiir.

c) Midenin primer blastik tiimoridiir.

d) Ekstremitelerde yumusak dokularda goriiliir.
e) Okiiler bir timordur.

Cevap B (Stenberg, Diagnostic Surgical Pathology,
3.baski, 1999, s.842)

Ameloblastoma, odontojenik bir timdordar.

20.Keratoakantoma:

a) Erken lezyonlar iyi diferansiye yassi epitel Ca’-
dan ayrilmaz.

b) Keratinositlerde atipi yoktur.

c) Keratinizasyon gostermez.

d) Perineural invazyon gostermez.

e) Regrese olmaz.
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Cevap A (Stenberg, Diagnostic Surgical Pathology,
3.baski, 1999, s.56)

Keratoakantomanin erken lezyonlari iyi diferansiye
yassi epitel hiicreli Ca’dan ayrilamaz.

21.Merkel hiicreli karsinom:

a) Norosekretuvar ozelligi yoktur.
b) Deride dermiste goriilr.

c) CK 20 pozitiftir.

d) Akcigerin oat cell Ca’sidir.

e) Serebellumda gérilir.

Cevap B (Stenberg, Diagnostic Surgical Pathology,
3.baski, 1999, s.59)

Merkel cell Ca neuroendokrin Ca’dir. Epidermal iligkisi
olmadan dermiste gorulur.

22.Asagidakilerden hangisi tiimor stipressor genler-
den degildir?
a) Rb
b) p53
c) ras
d) APC
e) DCC

Cevap C (Cotran, Robbins Pathologic Basis of Disease,
5.baski, 1994, s.268)

Rb, p53, APC ve DCC timoér sitpressor genlerden
olup ras geni onkojenler sinifinda yer alir. Rb geni ile
iligkili tumorler; retinoblastoma, osteosarkoma, meme,
prostat, mesane ve akciger karsinomlaridir. p53 pek
¢ok karsinomla iligkili iken APC kolon, mide ve
pankreas karsinomlari, DCC ise kolon ve mide karsi-
nomlari ile iligkilidir.

23.Tumor-timor markirn iligkisi agisindan asagidaki-
lerden hangisi yanhstir?

a) Over karsinomu - Ca-125

b) Pankreas karsinomu - Ca-15-3

c) Noroblastoma - Noron spesifik enolaz

d) Kolon karsinomu - Karsinoembriyonik antijen
e) Mediiller tiroid karsinomu - Kalsitonin

Cevap B (Cotran, Robbins Pathologic Basis of Disease,
5.baski, 1994, s.300)

Ca-15-3 meme karsinomlarinda goézlenen timor
markiridir.

24.Yaslilarda giines goren bolgelerde olusan, epider-
misin, bazaloid hiicreler ve keratin Kkistleri ile
karakterli benign tiimori hangisidir?
a) Psoriasis
b) Seboreik keratosis
c) Bazal cell karsinoma
d) Keratosis
e) intradermal neviis
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Cevap B (Boar Review Serisi, Patoloji, s.351)
Seboreik keratoz;
-yasli kisilerde son derece sik gorilen benign bir neo-
plazmdir; senil keratoz olarak da isimlendirilir.
-tipik olarak yapistirilmis gibi goériinen, keskin sinirl
kabarik paplller veya plaklar seklinde ortaya cikar;
lezyonlar bas, goévde ve ekstremitelerde olur.

25.Gastrointestinal sistemde serozasi olmayan or-
gan hangisidir?
a) Ozefagus
b) Mide
c) ince bagirsak
d) Cikan kolon
e) Transvers kolon

Cevap A (Cecilia, Gastrointestinal Pathology, An Atlas
and Text, 2.baski, 1999, s.28)

Gastrointestinal sistemde diger kisimlar disinda
Ozefagusun serozasi yoktur.

26.Normal mide miisini hangi tiptir?
a) Asidik miisin
b) Siyalomiisin
c) Bazik miisin
d) Noétral miisin
e) Sulfomiisin

Cevap D (Cecilia, Gastrointestinal Pathology, An Atlas
and Text, 2.baski, 1999, s.142)
Mide ylzey epitelinde ovoid, sferik, ndtral misin
iceren supranikleer yerlesen grandller vardir.

27.Kronik idiyopatik inflamatuvar bagirsak hastalig
asagidakilerden hangisidir?
a) Bakteriyel enteritis
b) Tifo enteritis
c) Ulseratif kolit
d) Tuberkiiloz enteriti
e) Sifiliz enteriti

Cevap C (Cecilia, Gastrointestinal Pathology, An Atlas
and Text, 2.baski, 1999, s.631)

Kronik idiyopatik inflamatuvar bagirsak hastaligi etyo-
lojisi bilinmeyen iki hastaligi icine alir. Bunlar ulseratif
kolit ve Chron hastaligidir.

28.Kolorektal Ca ile birlikte gorilen tiimoér markeri
hangisidir?
a) ER
b) PR
c) CEA
d) PSA
e) HCG
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Cevap C (Cecilia, Gastrointestinal Pathology, An Atlas
and Text, 2.baski, 1999, s.1030)

Kolorektal Ca’da CEA gorlir.

29.Midede erken gastrik Ca tanimlamasi nedir?

a) Mukoza ve supmukozada sinirli gastrik Ca’dir.

b) Muskiiler tabakaya kadar invaze gastrik karsi-
nomdur.

c) Muskiiler tabaka ile seroza sinirina invaze olan
gastrik Ca’dir.

d) Seroza digina tagmamig gastrik Ca’dir.

e) Seroza disina tagsmis gastrik Ca’dir.

Cevap A (Rosai, Ackerman’s Surgical Pathology, 8.baski,
1996, s.641)

Erken gastrik Ca Japon otdrleri tarafindan tarif edilen
mukoza veya mukoza ve supmukozada sinirli karsi-
nomlardir.

30.Erken gastrik Ca ile ilgili hangisi dogrudur?

a) Tanida regionel lenf nodlarinin negatif olmasi
gerekir.

b) Tanida regionel lenf nod durumuna bakilmaz.

c) 1-3 nod pozitifligi taniya ekarte eder.

d) 1-5 nod pozitifligi taniy1 ekarte eder.

e) 1-7 nod pozitifligi taniy1 ekarte eder.

Cevap B (Rosai, Ackerman’s Surgical Pathology, 8.baski,
1996, s.641)

Erken gastrik Ca’da regionel lenf nod statusuna bakil-
maz.

31.MALT tipi lenfoma hangi organda goriilir?

a) Pankreas
b) Bobrek
c) Dalak

d) Mide

e) Karaciger

Cevap D (Rosai, Ackerman’s Surgical Pathology,
8.baski, 1996, s.649)
Midede goriilen low grade lenfomalarin gogu mailt ti-
pidir.

32.Akut pankreatitde asagidakilerden hangisi gorii-
lir?
a) Kalsifikasyon
b) Mide Ca
c) Hepatoselliiler Ca
d) Psodokist
e) Peritoneal yag nekrozu

Cevap E (Rosai, Ackerman’s Surgical Pathology, 8.baski,
1996, s.972)

Akut pankreatitde yag nekrozu suratli gevrelenir, peri-
tonda olur.

MEDITEST Cilt 10, Say 1, 2001



33.ileumda makroskopik olarak bagirsak akim yo-
niine paralel oval lilserler, mikroskopik olarak
Peyer plaklarinda eritrofagositoz gésteren makro-
fajlar, lenfositler ve plazma hiicreleriyle karakte-
rize infeksiyonun en muhtemel nedeni asagidaki-
lerden hangisidir?

a) Kolera

b) Crohn hastahligi
c) Basilli dizanteri
d) Tifo

e) Amipli dizanteri

Cevap D (Cotran, Robbins Pathologic Basis of Disease,
5.baski, 1994, s.332)

Tifo ileum ve kolonda sinirli olan bir infeksiyon olup
epitelde erozyon, Peyer plaklarinda genisleme ve
miks iltihabi hiicre infiltrasyonuyla karakterizedir.
Baslangicta genisleyen Peyer plaklarinin Gzerini 6rten
mukozada daha sonra Ulserasyonlar gézlenir. Bu
Ulserler tlberkulozun tersine (ki tbc’da bagirsak akim
yoniine dik olarak Ulserler gozlenir) bagirsak akim
yonlne paralel oval Ulserler seklindedir. Tifoda
mikroskopik olarak Peyer plaklarinda eritrofagositoz
gOsteren makrofajlar, lenfositler ve plazma hcreleri,
Ulser kenarinda ise nétrofiller vardir.

34.Karaciger biyopsisinde 1sitk mikroskopik in-
celemede “fokal hepatosit nekrozuna eslik eden
lobiiler diizensizlik, hepatositlerde panlobiiler dev
hiicre transformasyonu, belirgin hepatoselliiler ve
kanalikiiller kolestaz, portal alanlarda hafif
mononiikleer infiltrasyon ve Kupffer hiicrelerinde
reaktif degisiklikler” varsa en muhtemel tani
asagidakilerden hangisidir?
a) Kronik B hepatitis
b) Kronik C hepatitis
c) Neonatal hepatitis
d) Reye sendromu
e) Alfal-antitripsin eksikligi

Cevap C (Cotran, Robbins Pathologic Basis of Disease,
5.baski, 1994, s.866)

Soruda belirtilen 6zellikler neonatal hepatitise ait mor-
folojik bulgulardir. Kronik B hepatiti ve C hepatitinde
Ozellikle portal alanlarda belirgin inflamasyon, B he-
patitinde buzlu cam gériniimu, C hepatitinde ise por-
tal alanlarda lenfoid follikiil olusumlari ile parankimde
steatoz 6nemli bulgulardandir. Reye sendromunda
¢arpici bulgu yaygin mikrovezikller yaglanma, Alfa1-
antitripsin eksikligindeki ¢arpici bulgu hepatosit stop-
lazmalarinda bulunan oval-yuvarlak hematoksilen-
eozinde asidofilik boyanan globullerdir.

35.Lamina propriada makrofaj birikimi ile karakterize
malabsorbsiyon sendromu hangisidir?
a) Colyak sprue
b) Tropikal sprue
c) Whipple hastahgi
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d) Disakkaridaz eksikligi
e) Abetalipoproteinemi

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.508)

Colyak suprue, basta bugday, cavdar, yulaf ve arpa ol-
mak Uzere gluten-iceren tahillarin diyetle alinmasi
sonucu incebagirsak mukozasinin bagisiklik diizenegi
ile hasar gérmesine baglidir. Olayin sorumlusu gluten
icindeki gliadindir.

Morfolojik degisiklikler daha ¢ok proksimal diizeylerde
belirgin olmakla birlikte bazan timuinde olacak sekilde
ince bagirsak mukozasiyla sinirlidir.  Glutenle
karsilagildiginda uzamina kriptalarla birlikte normal
villus yapisinin giderek kaybolmasi sdzkonusudur.
Yani, mukoza yuzeyi duzlegir. Lamina propriadaki
lenfositlerin ve plazma hicrelerinin sayisi orta dere-
cede artmistir; bazilari immunblast ya da plazmosit
gibi gérunebilir.

36.Deride apokrin diferansiyasyon
glandiiler timor hangisidir?

gosteren

a) Papiller hidradenoma

b) Syringoma

c) Papiller syringoadenoma
d) Sebaser6z adenoma

e) Kondroid syringoma

Cevap A (Stenberg, Diagnostic Surgical Pathology,
3.baski, cilt 1, 1999, 63)

Papiller hidradenom; wvulvanin en sik benign
timaoridar. Apokrin ter bezlerinden kaynaklanir.

37.Memenin hangi tip timoriinde bilateralite riski
yliksektir?
a) Metaplastik Ca
b) infiltratif duktal Ca
c) Tiibiiler Ca
d) infiltratif lobiiler Ca
e) Miisin6z Ca

Cevap D (Tavassoli, Pathology of the Breast, 2.baski,
1999, s.58)
Diger tip Ca’larla karsilastirildiginda infiltratif lobuler
Ca’li kadinlarda bilateralite riski ylksektir.

38.Klinik olarak mastitis goriiniimii veren meme Ca
tipi hangisidir?
a) Miisin6z Ca
b) Tash yuziik hiicreli Ca
c) Squamoéz hiicreli Ca
d) in situ Ca
e) inflamatuvar Ca

Cevap E (Rosai, Ackerman’s Surgical Pathology, 8.baski,
1996, s.1616)

inflamatuvar Ca terimi klinik olarak kullanilan bir
meme Ca terimidir. Mastitisi taklid eder.
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39.Bifazik komponenti olan uterus korpusu tiimoru

hangisidir?

a) Malign mikst miillerian tiimor
b) Pleomorfik adenom

c) Sinoviyal sarkom

d) High grade adeno Ca

e) Non squamoéz Ca

Cevap A (Stenberg, Diagnostic Surgical Pathology,

3.baski, 1999, s.2258)

Mikst mullerian neoplazmlar bifazik epiteliyal mezansi-
mal proliferasyonlardir. Klinik olarak benignden ¢ok
malignite kadar genis bir spektrum gdésterirler.

40.Ekstensiv intraduktal komponent nedir?

a) Timoriun tamaminin high grade intraduktal Ca
olmasidir.

b) infiltre tiimor alanlarinda intraduktal Ca alanlari-
nin %25’den fazla olmasidir.

c) insitu papiller Ca’dr.

d) insitu lobiiler Ca’dir.

e) Cevre meme dokusunda bulunmaz.

Cevap B (Rosai, Ackerman’s Surgical Pathology, 8.baski,
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1996, s.1596)

Ekstensiv intraduktal Ca tiimoérle infiltre alanlarda int-
raduktal komponentin %25'den fazla olmasidir ve
¢evre meme dokusunda bulunmasidir.

.Makroskopik olarak diizgiin kapsiillii ve gri beyaz

kesit yiiziine sahip, mikroskobik olarak genis fib-
réz stroma iginde degisici epitelden olusan adalar
ile karakterize over timorii hangisidir?

a) Brenner tiimorii

b) Disgerminom

c) Kistadenofibrom

d) immatiir teratom

e) Endometrioid tiimor

Cevap A (Cotran, Robbins Pathologic Basis of Disease,
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4.baski, 1989, s.1163-64)

Overin yuzey epitelinden kaynaklanan timorlerinden
biri olan Brenner timoéru, yogun fibroz stroma
icerisinde sagilmig, keskin sinirli ve mesane epiteline
benzer degisici epitel hicrelerinden olugan yuvalar ile
karakterize, genellikle benign seyirli bir timaordar.
Brenner timoru oldukga seyrek olup over timorlerinin
%2’sinden azini olusturur.

.Asagidaki over tiimorlerinden hangisinin riiptiri
ps6domiksoma peritonei’ye yol agar?

a) Seroz kistadenokarsinom

b) Miisin6z kistadenokarsinom

c) Krukenberg tiimorii

d) Kistadenofibrom

e) immatiir teratom

Cevap B (Cotran, Robbins Pathologic Basis of Disease,
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4.baski, 1989, s.1161-62)
Overin misindéz tumorleri, ylzey epitelinden kay-

naklanan timarler olup, tim over timorlerinin yaklagik
%25’ini olustururlar. %80’i benign, %10-15'i border-
line, %5-10'u malign karakterdedir. Overin miisin6z
timorlerinin %2-5'i psédomiksoma peritonei komp-
likasyonu gosterirler. Bu durumda peritoneal bosluk,
misinéz materyale benzeyen kistik muhteva ile
doludur.

43.Asagidaki kistlerden hangisi vulvada yerlesir?

a) Nabothi kisti
b) Gardner kisti
c) Morgagni kisti
d) Follikul kisti
e) Bartholin kisti

Cevap E (Cotran, Robbins Pathologic Basis of Disease,

4.baski, 1989, s.1133,1138,1140,1156,1157)

Nabothi kisti servikste, Gardner Kkisti vajinada,
Morgagni kisti tubalar ¢cevresginde, follikul kisti overde
yerlesen kistik gelisimlerdir. Vulvovajinal bezlerin ana
duktusunun cesitli enfeksiydz nedenlerle tikanmasi
sonucu vulvada gelisen kistik yapi Bartholin kisti adini
alir.

44 Sifiliz evrelerine gore olusan lezyonlardan hangisi

yanhstir?

a) Primer sifiliz - Chancre

b) Sekonder sifiliz - Rash

c) Tersiyen sifiliz - Condylomata lata
d) Tersiyer sifiliz- Gom

e) Tersiyer sifiliz - Aort anevrizmasi

Cevap C (Cotran, Robbins Pathologic Basis of Disease,

5.baski, 1994, s.343)

Condylomata lata sekonder sifilizde ortaya ¢ikar. 2-3
cm’lik kirmizi-kahverenkli papullerdir. Rash 5 mm’den
kuguk kirmizi-kahverenkli makdller olup yine sekonder
evrede gorllir. Gom ise tersiyer sifilizin 6zelligidir. Gri-
beyaz renkli tek veya ¢ok sayida tuberkullere ben-
zeyen lezyonlar olup bunun karacigerde olusanina
Hepar lobatum adi verilir.

45.Asagidaki over tiimorlerinden hangisi germ

hiicreli degildir?

a) Disgerminom

b) Brenner tiimorii

c) Embriyonel karsinom

d) Endodermal siniis tiimorii
e) Koriokarsinom

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.622)

Bkz. Tablo 4.

46.En sik goriilen over kanseri hangisidir?

a) Musinoz kistadenokarsinom
b) Endometrioid karsinom

c) Disgerminom

d) Koriokarsinom

e) Sero6z kistadenokansinom
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Tablo 4. Cesitli over neoplazmalarinin tiireyisi ve sikliklari ile yas dagihmina iliskin veriler

Yizey epiteli

hicreleri (ylzey epiteli- Overlere
Koéken stroma hicresi timorleri) Germ hucresi Seks kord-stroma metastaz
Siklik %65-70 %15-20 %5-10 %5
Etkilenen yas grubu 20 yas Uzeri 0-25 yas Tum yaslar Degisken
Tipler -Serdz timor -Teratom -Fibrom

-Musindz timor -Disgerminom -Granuloza-teka

-Endometrioid timér -Endodermal hicreli timor

-Berrak hucreli timér sinus timord -Sertoli-leydig

-Brenner timoru -Koryokarsinom hicreli timor

-Kistadenofibrom

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.623)

Overin bu en sik gorilen timorleri genellikle 30-40
yaslar arasinda karsimiza ¢ikarlar. Solid olabilmele-
rine karsin ¢odu kez kistiktirler, bu ylzden genellikle
kistadenom ya da kistadenokarsinom olarak bilinirler.
Yaklasik %60’1 benign, %15'i sinir ve ylizde 25'i ma-
ligndir. Sinir ve malign lezyonlar yaklasik tim over
kanserlerinin %40’in1 olustururlar.

Benign olanlarin yaklasik %25'i ¢ift taraflidir, buna
karsin daha agressif lezyonlarin ise %66’s1 ¢ift
taraflidir.

47.0verin kistadenom ve kistadenokarsinomlari igin
asagidakilerden hangisi dogrudur?

a) Daima androjen liretirler

b) Nadiren ¢ift taraflidir

c) Papiller olabilir

d) Genellikle gebelik sirasinda olusur
e) Oldukca seyrektirler

Cevap C (Rosai, 6.baski, s.1025-1031)

Papilla seklinde olabilirler. Papillalarin ug kisimlarinda
siklikla psammoma cisimciklerine rastlanir.

48.invaziv Meme Karsinomu'nun asagida belirtilen
histolojik tiplerinden en fazla hangisine rastlanir?

a) invaziv Duktal Karsinom

b) Mikst invaziv Duktal ve Lobiiler Tip Karsinom
c) invaziv Lobiiler Karsinom

d) Mediiller Karsinom

e) Misin6z Karsinom

Cevap A (Rubin, Farber, Essential Pathology, 1995,
s.544; Robbins, Temel Patoloji, s.638)

invaziv duktal karsinom; meme kanserlerinin en sik
rastlanan bu sekli takriben meme kanserlerinin
%75’'ini olusturur. Klinik olarak yalanci sinirli, gapi
seyrek olarak 3-4 cm’in Ustlerinde tas gibi sert bir kit-
ledir. Sertligi nedeniyle skirrd karsinom olarak da
tanimlanir.
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49.Asagidaki belirtilen overin germ hiicresi kokenli

tiimorlerinden hangisine en siklikla rastlanir?
a) Disgerminom

b) Dermoid Kist (Matiir Kistik Teratom)

c) immatiir Teratom

d) Endodermal sinus tiiméri

e) Koryokarsinom

Cevap B (Rubin, Farber, Essential Pathology, 1995,

5.530-531; Boar Review Serisi, Patoloji, s.311)

Matr teratom (dermoid kist);

-over timorlerinin %20, germ hicre timorlerinin de
%90 kadarini olusturur.

-en sik gorulen iyi huylu over timoériddr.

-kil folliktlG ve diger deri eklerini iceren deri ile dése-
lidir; siklikla ihtiva ettigi diger elemanlar kemik, dis,
kikirdak ile mide-bagirsak, sinir, solunum sistemi ve
tiroid dokusudur.

-anneden gelen mayotik kromozomlarin reduplikasyo-
nundan kaynaklanabilir.

50.Endometriyal hiperplazi yapan ve ostrojen sal-

gilayan tiimor hangisidir?
a) Teka-lutein kisti

b) Brenner tiimorii

c¢) Graniiloza hiicreli tiimor
d) Kistadenom

e) Disgerminom

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 1994, s.1075; Board

Review Serisi, Patoloji, s.312)

Grantiloza hcreli timor;

-Ostrojen salgilar ve erken puberteye neden olur.
-erigkinlerde endometrium hiperplazisi veya en-
dometrium karsinomuna eslik edebilir.

-anastomoz yapan kordonlar seklinde dizilen kuguk,
kiubik ve koyu boyanan graniiloza hicrelerinden
olusur.

-6nemli bir tanisal 6zellik olan eozinofilik salgi ile dolu
kicuk follikiller olan Call-Exner cisimcikleriyle karak-
terizedir.

33



PATOLOJI

51.38 yasinda kadinin servikal yaymasinda dev
hiicreler, intraniikleer ve intrasitoplazmik inkliiz-
yonlar ve hafif displazik degisiklikler mevcut ise
olasi taniniz nedir?

a) Skuamoz hiicreli karsinom
b) Atrofik vajinit

c) HPV enfeksiyonu

d) Candida enfeksiyonu

e) Adenokarsinom

Cevap C (Robbins, Pathologic Basis of Disease, 5.baski;
Board Review Serisi, Patoloji, s.306)

HPV gen dizileri siklikla displastik veya malign serviks
epitel hicrelerine integre olurlar; malign genital ¢ok
katli yassi epitel hicre tumdrlerinin cogunda oldugu
gibi HPV tip 16 ve 18 en siktir ve vakalarin %90’dan
fazlasinda bulunurlar.

52.Hangisi akciger kiiglik hiicreli karsinomunun 6zel-

ligi degildir?

a) Erkeklerde daha sik goriiliir.

b) Sigara ile yakin iligki vardir.

c) Santral yerlesimlidir.

d) Diger akciger kanserlerine gore daha geg
donemde metastaz yapar.

e) ACTH, kalsitonin ve kromogranin A gibi polipep-
tid hormonlar salgilar.

Cevap D (Cotran, Robbins Pathologic Basis of Disease,
5.baski, 1994, s.723)

Akciger kuguk hicreli karsinomu hizli biylime, genis
infiltrasyon yapma ve erken metastaz egilimi ne-
deniyle cerrahi rezeksiyona imkan vermezler.
Kombine radyoterapi ve kemoterapi ile tedavi edilirler.

53.Akciger skar dokularindan genellikle hangi ak-
ciger kanseri ortaya gikar?

a) Adenokarsinom

b) Kiigiik hiicreli karsinom

c) Skuamoéz hiicreli karsinom
d) Biiyuk hiicreli karsinom

e) Karsinoid tiimor

Cevap A (Cotran, Robbins Pathologic Basis of Disease,
5.baski, 1994, s.721)

Eski akciger infarktlari, metalik yabanci cisimlere
karsi, graniilomat6z infeksiyonlar sonrasi olusan skar-
lardan kanser olusabilmektedir.

54.Hangisi anterior mediasten lezyonudur?

a) Gastroenterik herni
b) Norojenik tiimorler
c) Teratomlar

d) Bronkojenik kist

e) Perikardial kist

Cevap C (Cotran, Robbins Pathologic Basis of Disease,
5.baski, 1994, s.728)

Mediasten 4 bdlgeye ayrilir. Bunlar anterior, sliperior,
posterior ve orta mediastendir. Lenfomalar hepsinde,
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timoma, tiroid ve paratiroid lezyonlar stiperior ve ante-
rior mediastende, nérojenik timorler ve gastroenterik
herni posterior mediastende, bronkojenik ve perikar-
diak kist orta mediastende, teratomlar ise anterior me-
diastende izlenir.

55.Hangisi asbestin olusturdugu lezyonlardan biri
degildir?
a) Diffiiz plevral fibrozis
b) Parankimal interstisyel fibrozis
c) Malign mezotelyoma
d) Larinks ve kolon karsinomu
e) Myelofibrozis

Cevap E (Cotran, Robbins Pathologic Basis of Disease,
5.baski, 1994, s.709)
Myelofibrozis idiyopatik veya MDS gibi degisik neden-
lerle kemik iliginde retikller ve kollajen liflerin artisi ile
olusan bir lezyondur.

56.Hangisi bronsiektazi i¢in hazirlayici nedenler
arasinda yer almaz?

a) Brons limenini tikayici timorler
b) Amfizem

c) Kistik fibrozis

d) Kartagener sendromu

e) immiin yetersizlik sendromlar

Cevap B (Cotran, Robbins Pathologic Basis of Disease,
5.baski, 1994, s.693)

Bronsiektazi brong ve bronsiollerden destek dokusun-
daki zararlanmaya bagl genislemesidir. Primer bir ak-
ciger hastaligi olmaktan cok brons tikanikhdi yapan
hastaliklara ve enfeksiyonlara sekonderdir.

57.Akcigerin kiigiik hiicreli karsinomunun o6zellik-
lerinden yanhs olani agsagidakilerden hangisidir?

a) Siklikla hilusta yerlesir.

b) Sigara aliskanligi olanlarda daha sik goriliir.

c) Akciger kanserleri iginde radyoterapi ve ke-
moterapiye en duyarli olmasi nedeniyle en iyi
prognoz gosterirler.

d) Bazi olgularda ektopik hormon salgilarlar

e) Tumor hiicreleri nérosekretuar graniiller igerir-
ler.

Cevap C (Robbins, Temel Patoloji, 4.baski, s.567)
Prognozlari kétudur.

58.Malakoplaki en ¢ok hangi organda goruliir?
a) Mide
b) ince bagirsak
c) Kalin bagirsak
d) Mesane
e) Pankreas

Cevap D (Stenberg, Diagnostic Surgical Pathology,
3.baski, 1999, s.1858)

Mesane malakoplakinin en ¢ok goérildigu organdir.
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59.Bir gocukta en sik nefrotik sendrom tablosu olusg-
turan bobrek hastaligi hangisidir?

a) Membranéz glomeriilonefrit

b) Membranoproliferatif glomeriilonefrit
c) Fokal segmental glomeriiloskleroz
d) IgA nefropatisi

e) Lipoid nefroz

Cevap E (Cotran, Robbins Pathologic Basis of Disease,
5.baski, 1994, s.268,949)

Cocuklarda en sik nefrotik sendrom tablosu olusturan
bdbrek hastalidi lipoid nefroz, yetiskinlerde ise memb-
randz glomerulonefrittir.

60.infantil cag ve cocukluk gaginda en sik gériilen
testis tlimori hangisidir?
a) immatiir teratom
b) Endodermal siniis timorii
c) Embriyonal karsinom
d) Seminom
e) Koryokarsinom

Cevap B (Cotran, Robbins Pathologic Basis of Disease,
4.baski, 1989, s.1111)

Bir germ hiicreli timér olan endodermal sints timaoru
(Yolk kesesi tumoru/infantil embriyonal karsinom) in-
fantil donem ve cocukluk ¢aginin en yaygin testis
tumoradar.

61.Hastalarin %90’ inda 16. kromozomun kisa kolun-
da defekt olan konjenital bobrek hastaligi asagi-
dakilerden hangisidir?

a) Kistik renal displazi

b) Eriskin tip polikistik bobrek hastaligi

c) Cocukluk ¢agi polikistik bobrek hastalig:
d) Mediiller siinger bobrek

e) Atnali bobrek

Cevap B (Cotran, Robbins Pathologic Basis of Disease,
4.baski, 1989, s.1020)

Eriskin tip polikistik bobrek hastaligi otozomal domi-
nant gegcisli, etkilenen kisilerin yaklasik %10’unda re-
nal transplantasyon ya da kronik diyaliz gerektiren,
kabaca her 1000 kisiden birini etkileyen, rolatif olarak
yaygin bir konjenital hastaliktir. Olgularin %90’inda
16. kromozomun kisa kolunda defekt vardir. Diger
%10 olguda defektin yeri tam olarak saptanamamistir.

62.Hangi timorde kalsifikasyon olagan bir bulgu
degildir?
a) Tiroid papiller karsinomu
b) Overin seroz papiller tiimorleri
c) Meningiom
d) Oligodendrogliom
e) Seminom

Cevap E (Cotran, Robbins Pathologic Basis of Disease,
4.baski, 1989, s.1109,1160,1234,1417,1420)

Distrofik kalsifikasyonlar bazi timdrlerde oldukga sik
karsilagilan yapilanmalardir. Tiroid papiller karsinomu,
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overin ser6z papiller timorleri ve meningiomlarda
“Psammoma body” olarak adlandirilan konsantrik
kalsifikasyonlar sik gdzlenirken, oligodendrogliomlar-
da mikroskopik diizeyden, radyolojik olarak deger-
lendirilebilecek buyuklikte kaba birikimlere kadar
degisebilen kalsifikasyon tanisal agidan oldukga
degerli bir bulgudur. Seminomda nekroz odaklar
yaygin bir bulgu olmasina ragmen kalsifikasyon bek-
lenen bir bulgu degildir.

63.Renal hiicreli karsinom igin hangisi yanhgtir?

a) Yetigkinlerde gozlenen bobrek kanserlerinin gok
biiyiik bir kismini olusturur.

b) Genetik bozukluklar suglanan etkenlerden biri-
dir.

c) Renal arter tutulumu sik bir bulgudur.

d) Mikroskobik olarak genellikle berrak ve/veya
graniiler sitoplazmali hiicrelerden olusur.

e) Tubiilis epitelinden kaynaklanir.

Cevap C (Cotran, Robbins Pathologic Basis of Disease,
4.baski, 1989, s.1976)

Renal hicreli karsinom igin tipik bir bulgu renal arter
degil, renal venin tutulumudur.

64.Testis tiimorlerinden en sik goriilen hangisidir?

a) Seminom

b) Embriyonel karsinom

c) Kariokarsinom

d) Endodermal siniis tiimori
e) Gynandroblastom

Cevap A (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, 592)

Testis timorleri, testisin sert ve agrisiz buyumelerinin
en 6nemli sebebidir. %95'i germ hiicrelerinden gelisir.
Bunlarin hemen hepsi maligndir. Seminom testis
timodrlerinin %30’unu olusturur. Vakalarin %10'u HCG
iceren dev hlcreler bulundurur.

65.Hangisi ozellikle yash erkeklerde goriilen testis
kanseridir?

a) Spermatositik seminoma
b) Embriyonel karsinoma
c) Koriokarsinoma

d) Disgerminoma

e) Leiyomyosarkoma

Cevap A (Robbins, Pathologic Basis of Disease, 6.baski,
1999; Board Review Serisi, s.297)
Bkz. Tablo 5.

66.Multipl endokrin neoplazi sendromu:

a) Tiroid adenomu vardir.

b) Siirrenal adenomu vardir.
c) Paratiroid adenomu vardir.
d) Tiroid papiller Ca vardir.
e) Tiroid follikiiler Ca vardir.
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Tablo 5. Diinya Saglik Teskilat’'nin testis timorleri siniflamasi

Tipler

Aciklama

Germ hicre timérleri

Bir histolojik tipteki timorler:
Seminom
Spermatositik seminom
Embriyonel karsinom

Yolk kesesi tumoéri (endodermal sinds tumor(;
embriyonel karsinomun bebeklik tipi)
Poliembriyoma
Koryokarsinom
Teratom
Matur
immatiir
Malign déntsimlu

Birden fazla histolojik tipteki timorler:

Embriyonel karsinom ve teratom (teratokarsinom)
Koryokarsinom ve bir diger tumér tipi (adiyla)
Diger kombinasyonlar (adlariyla)

Seks kord stroma tuimoérleri

lyi diferansiye sekiller:
Leydig hlicre tUmaoru
Sertoli hiicre timéori
Graniiloza hicre timéri

Karisik sekiller (adlariyla)

Tam diferansiye olmayan sekiller

Testis timorlerinin %90’dan fazlasi germ hiicre kékenlidir.

En ¢ok goérulen germ hiicre timoéru; en ¢ok 35 yasta gordldr.

Daha iler
En sik iki

i yas; daha iyi prognoz
nci germ htcre timoru;

siklikla agri ve metastazla ortaya gikar; seminomdan
daha geng yaslarda
En ¢ok bebek ve kigik ¢ocuklarda

Hemen d

Teratom i
birinde m

aima benign

¢indeki dokulardan
align donlisim (6rnegin

epidermoid komponent iginde

yassi hucreli karsinom gelisimi)

Seminom, embriyonel karsinom,

teratom ve koryokarsinom kombinasyonlarini igerir.

Genellikle benign; siklikla erken puberte nedeni
Genellikle benign; endokrin belirti vermez.

Cevap C (Stenberg, Diagnostic Surgical Pathology,
3.baski, 1999, s.568)

Men I'da patolojik degisiklikler paratiroid adenomu
veya chief cell hiperplazidir.

67.Asagidakilerden hangisi atheroskleroz gelisi-
minde rol oynayan en 6nemli (major) risk faktor-
lerinden degildir?
a) Hipertansiyon
b) Hiperlipidemi
c) Sigara kullanimi
d) Diabet
e) Obezite

Cevap E (Cotran, Robbins Pathologic Basis of Disease,
5.baski, 1994, s.474)

Obezite, atheroskleroz gelisiminde rol oynayan mindr
risk faktorlerinden olup diger dort secenekte yer alan-
lar major risk faktérlerindendir.

68.Genellikle gocuklarda go6zlenen siklikla koroner
arter tutulumu izlenen, mukokutan6z lenf nodu
sendromunun eslik ettigi hastalikta mikroskopik
incelemede biiyiik, orta buyiikliikte ve kiigiik arter-
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lerde arteritis tablosu gozleniyorsa tani asagidaki-
lerden hangisidir?

a) Kawasaki hastaligi

b) Takayasu arteriti

c) Churg-Strauss sendromu
d) Mikroskopik polianjitis
e) Temporal arteritis

vap A (Cotran, Robbins Pathologic Basis of Disease,
5.baski, 1994, s.491)

Kawasaki hastaligi soruda belirtilen 6zelliklere sahip-
tir. Takayusu arteriti 50 yas altindaki kigilerde, aort ve
onun blyuik dallarinda granilomatdz inflamasyonla
kendini gosterir. Churg-Strauss sendromunda kiigik
ve orta buyuklikte damarlarda nekrotizan vaskilit
vardir ve buna astim ile solunum sisteminde eozi-
nofilden zengin graniilomat6z infeksiyon eslik eder.
Mikroskopik polianjitiste kuguk ve orta buyuklukte
arterler ile kapiller, venul ve arteriollerde nekrotizan
iltihap vardir. Nekrotizan glomerilonefritis ve pul-
moner kapillaritis siklikla eslik eder. Temporal arteritis
siklikla 50 yas sonrasinda aort ve onun buyuk dal-
larinda granilomatdz inflamasyonla kendini gdsterir.
Siklikla temporal arter tutulumu vardir.
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69.Miyokard infarktiisii sonrasi infarktiis bolgesinde
total koagiilasyon nekrozu isik mikroskopik olarak
ne zaman gozlenir?

a) ilk 1-2 saat
b) ilk 4-12 saat
c) ilk 18-24 saat
d) ilk 24-72 saat
e) ilk 3-7 giin

Cevap D (Cotran, Robbins Pathologic Basis of Disease,
5.baski, 1994, s.536)

Miyokard infarktiisiinde 1sik mikroskopik diizeyde ilk
4-12. saatlerde 6dem ve kanama, 18-24. saatlerde
piknotik nikleus ve eozinofilik stoplazmali nekrotik
hicreler gozlenir. 24.-72. saatlerde ise nlkleus ve
cizgilenmelerdeki kayipla kendini gésteren total
koagulasyon nekrozu gdzlenir.

70.Bebeklik ve gocukluk gaginin en sik benign primer
kalp tiimori asagidakilerden hangisidir?
a) Miksoma
b) Rabdomyoma
c) Papiller fibroelastoma
d) Lipoma
e) Fibroma

Cevap B (Cotran, Robbins Pathologic Basis of Disease,
5.baski, 1994, s.570)

Bebeklik ve g¢ocukluk c¢adinin en sik primer kalp
timort rabdomyomadir. Miksoma ise yetigkinlerin en
sik benign primer kalp timaorudur.

71.Klasik Poliarteritis Nodosa (PAN)'da asagidaki or-
ganlardan hangisi tutulmaz?

a) Bobrek

b) Kalp

c) Karaciger

d) Gastrointestinal trakt
e) Akcigerler

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.288)

Periarteritis nodoza; orta ve kiiglik boy arterlerin akut
transmural nekrotizan iltihabiyla karakterli hastaligidir.
Tutulum ilging bicimde fokal, rasgele ve yineleyici
olup, siklikla diizensiz anevrizmal genisleme, nodiila-
rite ve vaskiler ttkanmayla ara sira da enfarktislere
neden olur. Vicuttaki hemen her organ ya da doku tu-
tulabilir ancak akcigerler ve ana dallariyla birlikte aort
garpici bigimde bu tutulumun disinda kalir.

Vaskdlite akciger tutulumu da eklenirse, durum
olasilikla Churg-Strauss sendromunu temsil etmekte-
dir. En sik orta yas erigkinlerde ortaya c¢ikar. Erkek-
kadin orani 2:1 ya da 3:1’dir.

PAN’li bazi hastalarin dolagimlarinda antinétrofil sitop-
lazmik otoantikorlar (ANCA) saptanmigtir.

Klasik vakada PAN, olasilikla akciger disinda herhan-
gi bir organda orta ve kiguk boy arterleri tutar.
Lezyonlarin siklik sirasina gére dagihmi soyledir:
bébrekler, kalp, karaciger, gastrointestinal traktus ve
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bunlar izleyen pankreas testisler, iskelet kasi, sinir
sistemi ve deri. Dallanma noktalari ve bifurkasyonlar-
da yerlesme egilimleri vardir.

72.Marfan sendromunda hangisi goriilmez?

a) Aort anevrizmasi

b) Mitral valv prolapsusu
c) Araknodaktili

d) Lisch nodiilleri

e) Lens ektopisi

Cevap D (Board Review Serisi, Patoloji, 5.53)

Marfan Sendromu; iskelet bozukluklariyla karakterize
bir destek doku defektidir.

Hastalar anormal uzun kol ve bacaklara sahiptir, uzun
boylu, 6rimcek gibi parmakhdirlar (araknodaktili) ve
eklemleri ileri derecede hareket edebilir. Kifozis ve
skolyozis goérulebilir.

Go6z lensinin dislokasyonu (lens ektopisi) siktir.
Kalp-damar defektleri aortanin kistik medionekrozuna
ve proksimal aortanin anevrizmasina, aort kapak yet-
mezligine ve aortun dissekan anevrizmasina yol aca-
bilir. Destek doku kaybi en sik mitral kapak prolap-
susuna neden olabilir. Oliim genellikle anevrizma riip-
turdna izleyen kardiyak yetmezlik nedeniyledir.

73.Subkortikal dejeneratif bir hastaliktir. Ozellikle

substantia nigra tutulumu vardir. Mikroskobik
olarak Lewy cisimcigi olarak bilinen intranoronal
inkliizyonlar ve degisik miktarda néronal hiicre
kaybi ile karakterizedir. Bu tanim asagidaki
hastaliklardan hangisi gostermektedir?

a) Alzheimer hastaligi
b) Pick hastaligi

c) Parkinson hastaligi
d) Huntington hastahgi
e) Multipl sclerosis

Cevap C (Cotran, Robbins Pathologic Basis of Disease,

4.baski, 1989, s.1430)

Parkinson hastaligi subkortikal dejeneratif bir hastalik
olup, klinik olarak motor bozukluk ve demans geligimi
ile karakterize bir hastaliktir. Patolojik olarak substan-
tia nigrada makroskobik soluk gérinimin yani sira
mikroskobik olarak néronlarda kayip ve bazi néronlar-
da Lewy cisimciklerinin varligi goézlenir.

74.Genellikle ventrikiillerden ve spinal kanaldan

koken alan noroglial bir tlimoérdiir. Mikroskobik
olarak oval, yuvarlak ya da havug sekilli tiniform
tlimor hiicrelerinden meydana gelen rozet ve ps6-
dorozet yapilarinin yani sira goriildiigiinde patog-
nomonik olan blefaroblastlar gosteren tiimor
asagidakilerden hangisidir?

a) Pilositik astrositom

b) Meningiom

c) Epandimom

d) Oligodendrogliom

e) Choroid plexus papillomu
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Cevap C (Cotran, Robbins Pathologic Basis of Disease,

75

4.baski, 1989, s.1416-1420)

Epandimal hicrelerden koken alan epandimomlar
hayatin ilk iki on yilinda 6zellikle IV. ventrikllde ortaya
¢ikarlar. Rozet ve psddorozet formasyonlarinin yani
sira blefaroblastlar mevcut olduklarinda bu timor icin
patognomoniktirler.

.Kraniofaringioma igin dogru olan ifade hangi-

sidir?

a) Rathke kesesi kalintilarindan gikar.

b) Timoriin squamoz tipteki epiteli emeloblastlara
benzer

c) Kalsifikasyon sik bulunur

d) Konjenital bir timordiir

e) Benign bir tiimordiir

Cevap C (Board Review Serisi, Patoloji, s.324)

76

Kraniyofarinjiyom (adamantinoma);

-Rathke kesesinden kaynaklanan benign bir gocukluk
c¢agi timorudar.

-gergek bir hipofiz timori degildir.

-genenin ameloblastomuna benzer.

-embriyonik dis enamel organinin stromasina c¢ok
benzer sekilde gevsek bir stroma icinde yassi epitel
adalari ile karakterizedir.

-sikhkla kistiktir; déseyici epiteli yassi veya siklikla pa-
piller ¢cikintilar gosteren silindirik epiteldir.
-kalsifikasyonu nedeniyle siklikla radyografik olarak
tesbit edilir.

.Hangisi nontravmatik intraserebral kanamalarin

en sik goriilen nedenidir?

a) Tumor

b) Enfeksiyon

c) Anevrizma

d) Arterioven6z malformasyon
e) Hipertansiyon

Cevap E (Robbins, Pathologic Basis of Disease, 6.baski,

77
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1999; Board Review Serisi, Patoloji, s.381)

Beyin ici kanama;

-beyin cevheri igine kanamadir.

-en sik hipertansiyondan olur.

-cogunlukla bazal gangliyonlarda putamen ve tala-
musta gelisir; diger tercih ettigi yerler arasinda pons,
frontal lob ve beyincik bulunur. Vaskiler ruptur
mikroanevrizma olugsumuna bagh arterioler hasar
baghdir (Charcot-Bouchard anevrizmasi)

ki yildir ilerleyici igsitme kaybi ve arasira basagrisi

yakinmasi olan 39 yasindaki erkek hastanin ince-
lenmesinde, sol tarafta nérosensorial igitme kaybi
saptanmis ve radyolojik olarak pontoserebellar
kosede 1.5 cm capinda bir kitle bulunmustur. Bu
kitlenin asagidakilerden hangisi olmasi daha
kuvvetli bir ihtimaldir?

a) Meningioma

78.Hangisi

79.0sgood-Schlatter

b) Tiiberkiiloz absesi

c) Glioblastoma multiforme
d) Metastatik tiimor

e) Schwannoma

Cevap E (Robbins, Temel Patoloji, 5.baski, s.734)

Bu timorler genellikle besinci ve altinci on yillarda or-
taya ¢ikan yetigkin timorleridir. En ciddi semptomlar
kranial ve spinal sinir kokleri Uzerinde bulunan
schwannomalarda olugur. Akustik (VIII. sinir( schwan-
nomali hastalarda sagirlik ve kulakta ¢inlama sikayet-
leri vardir ve eger timor yeterince bliylikse komsu
5. ve 7. kranial sinirlere basiyla felgler veya beyin
sapina basi bulgulari veya kauda equina sendromu ile
ortaya c¢ikabilir. Sinir gévdeleri Uizerindeki daha distal
timorlerde, etkilenen sinir sahasinda bdlgesel
sikayetler olabilir. Neticede genellikle sinir kokenli
nérofibromalar oldudu ispatlanan yaygin cilt alti
nodiller mevcuttur.

genellikle yasglhilarda ve alkoliklerde
kendiliginden ortaya c¢ikar ve yavas geligir?

a) Kronik intraserebral hematom

b) Kronik subdural hematom

c) Kronik subaraknoid hematom

d) Kronik epidural hematom

e) Kronik intraventrikiiler hematom

Cevap B (Robbins, Temel Patoloji, s.719)

Kronik subdural hematomlar klinik olarak daha az
semptom verirler. Yaslilarda ve alkoliklerde sik
gorulirler. Bu hastalarda beyinde bir miktar atrofi
vardir. Bundan dolayi beyinin kafatasi boslugu iginde-
ki hareketi artmistir. Bu artis kdpru venlerde yirtilma
ihtimalini arttinr. Bu da hastalarda hafif travmalar
sonucu yavas yavas, genellikle iki tarafli subdural
hematom olusturabilir. Biling bulanikhgi, dikkat kaybi,
ilerleyici duyarsizlik gibi semptomlar baslangicta
genellikle sinsi ve hafiftir. Bununla beraber nadiren
bayilma nobetleri veya ilerleyici hemiparezi olusabilir.
Klinik olarak zorlugun nedeni bu semptomlarin sereb-
rovaskuler hastaliklara veya bunamaya ¢ok benzeme-
si ya da bunlarin varliginda gizlenebilmesidir.
Bilgisayarli tomografi (CT) bu teghis problemini énem-
li oranda kolaylastirmistir.

hastahigi
avaskiiler nekrozudur?

hangi kemigin
a) Femur basi

b) Ayak skafoid kemik

c) Tiiberositas tibia

d) Semilunar kemik

e) Kalkaneus

Cevap C (Board Review Serisi, Patoloji, s.364)

Aseptik (avaskller) nekroz;

-cogunlukla etyolojisi bilinmez.

-en sik arteriyel kan akiginin kesilmesi sonucu olusan
infarktisten kaynaklanir.
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-travma veya tromboz, dekompresyon sendromu veya
“vurgun” ve orak hucreli anemi gibi gesitli tipteki em-
bolilere sekonder olabilir.

-buylimekte olan ¢ocuklarda femur basi (Legg-Calve-
Perthes hastaligi), tibianin tiberkili (Osgood-
Schlatter hastalgi) veya navikiler kemik (Kohler’in
kemik hastaligi) os calcaneum (Sever), os lunatum
(Kienbdck) ve carpal scaphoid kemik (Preiser) gibi
cesitli karakteristik yerleri tutabilir.

80.Kemikte en sik tiimoral lezyon hangisidir?

a) Metastatik tiimor

b) Osteojenik sarkoma
c) Multiple myeloma
d) Kondrosarkoma

e) Dev hiicreli timor

Cevap A (Wilson, 12.baski, s.1945; Robbins, Temel
Patoloji, 5.baski, s.689)

Kemik tumdrlerinin biyldk c¢ogunlugu metastatiktir.
Kemik digindaki herhangi bir timér metastaz yapa-
bilirse de en sik kemik metastazi yapan tumorler sik-
lik sirasina goére prostat, meme, akciger, bébrek, kolon
ve tiroid karsinomlaridir. Metastazlar en sik vertebral
kolonda daha sonra kaburgalar, kafatasi ve pelviste
géralir ancak higbir kemik bagisik dedgildir.
Metastazlarin blyik ¢odunlugu osteolitik olmakla bir-
likte, bazilarn 6zellikle de prostat ve meme kokenli
metastazlar kemik olusumunu stimiile edebilirler (os-
teoblastiktirler).

Kemigin primer tumorleri ise aksine enderdir.

Benign Malign

Osteokondrom (%30) Osteosarkom (%30)
Dev hicreli timér  (%20) Kondrosarkom (%15)
Kondrom (%10) Ewing timoriu (%10)
Osteoid osteom (%10) Malign lenfoma (%10)

81.Asagidakilerden hangisi Reye sendromunda
goriilmez?
a) Bulanti
b) Letarji
c) Karacigerde mikrovezikiler yaglanma
d) Deliryum
e) Massif hepatik nekroz

Cevap E (Cotran, Robbins Pathologic Basis of Disease,
5.baski, 1994, s.865)

Reye sendromu olduriict olabilen ensefalopati ve
karacigerde yaglanma ile karakterize nadir bir
hastalktir. Tipik olarak viral infeksiyondan 3-5 gin
sonra bulanti, irritabilite veya letarji ve hepatomegali
gorulir.

82.Bas agrisi, ates ve inguinal lenf bezlerinde sisme
oykiisii olan hastanin inguinal lenf bezi biyop-
sisinde mikroskobik olarak polimorf niiveli I6kosit
dizilim gosteren epiteloid histiosit benzeri ve
bazisinin sitoplazmalarinda inkliizyon cisimcikleri
bulunan mononiikleer hiicreler ile g¢evresinde,
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lenfosit, plazmosit ve endotelleri sis prolifere
damar kesitleri goriilmekte ise taniniz nedir?

a) Sifiliz gomu

b) Brusella

c) Lenfo granuloma venorum

d) Viral enfeksiyon

e) Fungal enfeksiyon

Cevap C (Board Review Serisi, Patoloji, s.302)

Lenfograniloma venereum;

-daha ¢ok tropikal bélgelerde goéraldr.

-C. trachomatis’in L1, L2 veya L3 serotiplerince olug-
turulur.

-6nce kiglk bir papll veya llser, daha sonra yizeyel
Ulserler ve giderek birbirlerine kaynasan bélgesel lenf
digimlerinde biyime seklinde ortaya gikar.
-inflamatuvar reaksiyon ve skar olusumuna bagl ola-
rak rektal darliga yolagabilir.

83.Warthin-Finkeldey dev hiicreleri hangi hastalikta
bulunur?
a) Kizamik
b) Kizamikgik
c) Oksoplazmozis
d) Su ¢icegi
e) Cicek

Cevap A (Neyzi, 1.cilt,
www.pathguy.com/meltdown.txt)

Warthin Finkelday hicreleri kizamikta géruldr.

5.681;

84.Hepatit B viriisii hangi hastalikta siklikta beraber
goriilur?
a) Temporal arteritis
b) Tromboanijiitis obliterans
c) Poliarteritis nodosa
d) Takayasu arteriti
e) Lenfomatoid granulomatozis

Cevap C (Robbins, PBOD, s.490)
PAN, siklikla hepatit B ile birliktelik gosterir.

85.0rak hiicreli anemideki bulgulardan yanlisi isaret-
leyiniz.
a) Hemoglobin ve bilirubin artar.
b) Sistemik demir azalir.
c) Kemik iligi hiperplastiktir.
d) Otosplenektomi ge¢ donemde goriiliir.
e) Gandy-Gamma cisimcikleri goriiliir.

Cevap E (Board Review Serisi, Patoloji, s.171)

Orak hicreli anemide, Hb yapisindaki b-globin zin-
cirinin 6. pozisyonunda, glutamik asit yerine valin
gecmistir. Orak hilicre hemoglobini (HbS) redikte
oldugu zaman jel halini alarak, eritrositlerin sekil
degistirmelerine (oraklagsma) neden olur.

Baslangicta normal sekline ddnusebilen oraklagsmig
hicreler s6z konusu iken, daha sonralari eritrosit zari
proteinlerinde, 6zellikle zarin iskeletini olusturan spek-
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trin ve aktin yapisinda ortaya ¢ikan degisiklikler sonu-
cu, normal sekline doniigemeyen oraklasmis erit-
rositler gorilir. Normal sekline dénisemeyen orak-
lasmis eritrositler, kiigiik damarlarda dolasimin
yavaslamasina, tikanmalara ve sonug olarak
hastaligin klinik belirtilerinin buyik kismina neden
olur.

OR gecen HbS geni, homozigot sekilde orak hiicreli
anemiye (SS), heterozigot sekilde ise orak hicre
tasiyicihdina neden olur.

Orak hucreli anemide (SS) genellikle klinik belirtiler

diger genotiplerden daha agirdir. Tasiyicilikta ise erig-
kin hemoglobini (HbA), HbS’den daha yiiksek oranda
bulundugundan, anemi ve agri krizleri s6z konusu
degildir. HbS genini homozigot tasiyan kisilerde
gOrulen agir, kronik hemolitik anemidir.

Semptomlar genellikle yagsamin ikinci 6 ayinda ortaya
cikar. ilk aylarda yiiksek diizeylerde olan HbF, HbS'’in
klinik belirtiye yol agmasini engeller. Orak hicreli ane-
mi, ¢ocuklarda, “kriz” olarak adlandirilan agrili, asiri
hemolizli veya baska belirtilerin 6n planda oldugu
doénemlerle seyreder.

MEDITEST Cilt 10, Say 1, 2001



BIYOKIMYA

1. Asagidakilerden hangisi ninhidrin ile reaksiyona
girerek mavi renkli bir kompleksin olusumuna yol
acar?

a) Amino asid

b) Yag asidi

c) Monosakkarid
d) Su

e) Metilen mavisi

Cevap A (Harper’s Biochemistry, s.13-92)

Ninhidrin, a.-amino asidleri oksidatif olarak dekarbok-
silasyona ugratir ve CO,, NH3 ve baslangigtaki amino
asidler bir karbon atomu eksik bir aldehit olusturur.
Daha sonra indirgenmis ninhidrin amonyak ile mavi bir
kompleks meydana getirir.

2. Asagidakilerden hangisi akut faz reaktani degildir?
a) Alfa-1-asit glikoprotein
b) Haptoglobulin
c) C4
d) Hemopeksin
e) Seruloplazmin

Cevap D (Tietz Textbook of Clinical Chemistry, 2.baski,
1994, s.674)

Hemopeksin protein olmasina ragmen enfeksiyon gibi
durumlarda degisiklik géstermediginden akut faz reak-
tani degildir.

3. Asagidakilerden biri amino asitlerin transdeami-
nasyonunda gorev almaz, igsaretleyiniz.

a) Alfa-keto glutarat

b) Transaminaz

c) Glutamat dehidrogenaz
d) Fenilalanin hidroksilaz
e) NADP

Cevap D (Harper’s Biochemistry, 24.baski, s.318)
Fenilalanin hidroksilaz, fenilalanin-tirozin déniigiimi-

nu katalizler, diger segenekler amino asitlerin yikimin-
da gorev alir.

4. Hangi ifade Km sabitesini tanimlar?

a) Sayisal olarak Vmax/2 ye esittir.

b) [ES] in E+ lriine doniigiimiin sabitesidir.

c) E ile S arasindaki iligkinin artmasi ile yiikselir.

d) 1/2 Vmax taki [S] dir.

e) Lineveawer-Burke grafiginin 1/V eksenini kes-
tigi noktadir.

Cevap D (Ersoy, Tirkiye Klinikleri Biyokimya Ders
Notlari, s.38)

Reaksiyon hizi ve substrat konsantrasyonu arasinda
ilk bolimu dogrusal artis gosteren hiperbolik bir iligki

12

vardir. Burada en dnemli nokta enzim fonksiyonlarin-
da bir doygunluk iligkisi olmasidir. Enzimde doygunluk
meydana gelince reaksiyon sabit bir hizla dengeye
ulasir. Substrat konsantrasyonu arttirilarak ulagilacak
olan en yuksek denge hizina maksimum hiz (Vaks)
denir. Bir enzimatik reaksiyonda maksimum hizin
yarisina ulagmak icin gereken substrat miktarina reak-
siyonun K, deg@eri denir.

5. Akut pankreatit tanisinda asagidaki enzimlerden
hangileri daha yararlidir?

a) Alanin aminotransferaz ve kreatin kinaz
b) Alkalen fosfataz ve laktat dehidrogenaz
c) Amilaz ve lipaz

d) Alkalen fosfataz ve kolinesteraz

e) Asit fosfataz ve aldolaz

Cevap C (Ersoy, Tirkiye Klinikleri Biyokimya Ders
Notlari, s.44)

Ozellikle akut pankreatitte amilaz ve lipazin yiikselme-
si tanida yardimcidir.

6. Asagidakilerden hangisi i¢ mitokondride bulunan
bir enzimdir?
a) Laktat dehidrogenaz
b) Galaktozil transferaz
c) Yag asidi sentaz
d) Siiksinat dehidrogenaz
e) Glukokinaz

Cevap D (Harper’s Biochemistry, s.149-157)

Siksinat dehidrogenaz mitokondriyal ic membranda
bulunan bir enzim olup, substrattan bir flavoproteine
hidrojen transferinde gérevlidir.

7. Asagidaki enzimlerden hangisinin karsisindaki bi-
lesik o enzimin aktivatortidir?
a) Hekzokinaz-Glukoz 6 fosfat
b) Asetil CoA karboksilaz-Uzun zincirli yag asitleri
c) Pirlivat karboksilaz—Asetil CoA
d) Fosfofruktokinaz-l-Sitrat
e) Piriivat karboksilaz—-ADP

Cevap C (Harper’in Biyokimyasi, 1993, s.229)
Hekzokinaz-Glukoz 6 fosfat (Glukoz 6P inhibitéridiir)
Asetil CoA karboksilaz—Uzun zincirli yag asitleri (uzun
zincirli yag asidi inhibitérdir)

PirGvat karboksilaz—Asetil CoA (Asetil CoA bu enzimin
aktivatoradir)

Fosfofruktokinaz-l-Sitrat (Sitrat inhibitdrdir)

Pirtivat karboksilaz—ADP (ADP inhibitérddir)
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. Glikolitik yoldaki allosterik enzimler hangileridir?

a) Glukokinaz, fosfofruktokinaz, piruvat kinaz

b) Hekzokinaz, aldolaz, piriivat kinaz

c) Hekzokinaz, enolaz, fosfofruktokinaz

d) Fosfofruktokinaz, gliseraldehit 3-fosfat dehidro-
genaz, laktat dehidrogenaz

e) Hekzokinaz, fosfofruktokinaz, piruvat kinaz

Cevap E (Ersoy, Tirkiye Klinikleri Biyokimya Ders

Notlari, s.66)

Glikolizde metabolik diizenlenimde reaksiyonun hizi
tek yonlli reaksiyonlari katalizleyen enzimlerle
saglanir. Duzenlenimde roli olan enzimler; glukoki-
naz-hekzokinaz, fosfofruktokinaz ve pirtivat kinazdir.

. Kas dokusunda hangi enzim bulunmaz?

a) Glukoz 6-fosfataz
b) Hekzokinaz

c) Fosfoglukomutaz
d) Glikokinaz

e) Aldolaz

Cevap A (Ersoy, Tirkiye Klinikleri Biyokimya Ders

Notlari, s.73)

Glukoz 6-fosfataz en fazla karaciger ve bdbreklerde
bulunur. Glukoneojenezin en buyuk kismi karacigerde
meydana gelir. Normal sartlar altinda glukozun %85-
95 kadari karacigerde yapilr. Fakat aglik ve metabolik
asidoz suresince bdbrekler glukoz yapma yetenegine
sahiptir. Bu sirada glukozun %50’den fazlasina katki-
da bulunur. ince bagirsak epitel hiicreleri ise toplam
glukoz yapiminin %5’inden azina katkida bulunmak-
tadir. Beyin ve kaslarda glukoz 6-fosfataz olmadigin-
dan buralarda glukoneojenez olmaz.

10.Asagidaki maddelerden hangisi glukoneojenezde

kullanilmaz?

a) Laktat

b) Alanin

c) Piruvat

d) Keton cisimleri
e) Gliserol

Cevap D (Ersoy, Tiirkiye Klinikleri Biyokimya Ders

Notlari, s.73)

Glukoneojenezde kullanilan metabolitlerin baslica
kaynaklari kas, eritrosit, bobrek medidillasi, retina ve
kemik iliginden gelen pirlvat ve laktat, triagilglise-
rollerden gelen gliserol ile doku proteinlerinden gelen
aminoasitlerdir. Ldsin aminoasiti glukoneojenezde
karbon kaynagi olarak kullaniimaz. Kaslarda olusan
laktatin tekrar karacigere dénup glukoza dénusmesine
Cori siklusu adi verilir. Yaglar, yag asitleri ve asetil
koenzim A'lar direkt olarak glukoneojeneze girmezler.

11.Eritrositlerde glikolizis yolunun en son uriini

asagidakilerden hangisidir?

a) Piruvat
b) Fosfoenolpiruvat
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c) Laktat
d) Aseton
e) Asetat

Cevap C (NMS Biyokimya, s.184; Ersoy, Tirkiye
Klinikleri Biyokimya Ders Notlari, 1999, s.66)
Eritrositlerde mitokondri olmadigindan solunum zinciri
reaksiyonlari meydana gelmez. Dolayisiyla glikoliz ile
olusan pirlvat, trikarboksilik siklusuna giremez.
Olusan pirGvat laktata gevrilir, kana geger ve
karacigere gonderilir. Yine kaslarda meydana gelen
laktat da kanla karacigere gelir.

Eritrositlerde glikoliz gok dnemlidir. Clnku eritrositler
icin gereken enerjinin %90 kadari glikolizden saglanir.

12.Aldolaz enziminin substrati asagidakilerden han-
gisidir?
a) G-6-P
b) F-6-P
c) F-1,6-difosfat
d) Fosfogliserik asit
e) 1,3-difosfogliserik asit

Cevap C (NMS Biyokimya, s.183; Ersoy, Tirkiye
Klinikleri Biyokimya Ders Notlari, 1999, s.65)
Glikoliz basamaklarinda, Fruktoz 1,6 difosfat, aldolaz
etkisiyle dihidroksiaseton fosfat ve gliseraldehit 3-fos-
fata yikihr.

13.Asagidaki enzimlerden hangisi pentoz fosfat yolu
reaksiyonlarinda yer alir?

a) Fumaraz

b) a-ketoglutarat dehidrogenaz
c) Hekzokinaz

d) Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz
e) Glukokinaz

Cevap D (Lippincott Biyokimya, s.111; Ersoy, Tirkiye
Klinikleri Biyokimya Ders Notlari, 1999, s.72)

Bkz. Sekil 1.

14.Dusuk kan glukozunda karacigerin degil de
beyinin glukozu kullanmasi asagidaki secenekler-
den hangisi ile iligkili olabilir?
a) Hekzokinazin diisiik Km’inden dolayi
b) Glukokinazin diisiik Km’inden dolayi
c) insiilinin mevcut olusundan dolayi
d) Kan-beyin bariyerinden dolayi
e) Glikokinazin spesifitesinden dolayi

Cevap A (Lippincott Biyokimya, s.89; Ersoy, Tirkiye
Klinikleri Biyokimya Ders Notlari, 1999, s.63)

Glukozun vicutta metabolik yollara girmesi igin
gereken enzimler glukokinaz ve hekzokinazdir.
Karacigerde aktif olan enzim glukokinazdir.
Glukokinaz normal kan glukoz duizeylerinde inaktiftir.
Yemeklerden sonra ve aglik durumlarinda aktive olur.
Periferik doku ve kaslarda hekzokinaz enzimi bulunur.
Hekzokinazin Km degeri cok daha dusuktur.
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NADP+  NADPH+H*

GLUKOZ 6-FOSFAT » 6-FOSFO GLUKONOLAKTON

GLUKOZ 6-FOSFAT
DEHIDROJENAZ

H*+NADPH

# HIDROLAZ

6-FOSFOGLUKONAT

NADP*

DEHIDROJENAZ

3-KETO, 6-FOSFOGLUKONAT

RIBOZ 5-FOSFAT = >
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NUKLEOTIDLER
NUKLEIK ASITLER

GLISERALDEHIT 3-FOSFAT

P co,

RIBULOZ 5-FOSFAT

COK BASAMAKLI
ISLEMLER

GLUKOZ 6-FOSFAT

Sekil 1. Pentoz fosfat yolu

15

.Piruvat karboksilaz enziminin aktivitesini pozitif

allosterik effektor olarak etkileyen metabolit agagi-
dakilerden hangisidir?

a) Siiksinat
b) AMP

c) izositrat

d) Sitrat

e) Asetil-CoA

Cevap E (Lippincott Biyokimya, s.94; Ersoy, Tiirkiye

16

Klinikleri Biyokimya Ders Notlari, 1999, s.67-68)

PirGivattan, pirlvat karboksilaz etkisiyle asetil CoA
olusur. Asetil CoA karbonhidrat, lipid ve protein me-
tabolizmalarinin kesisim noktasidir.

.Asagidaki glikolizis yolu enzimlerinden hangisinin

katalize ettigi basamakta substrat diizeyinde fos-
forilasyon yolu ile 1 mol ATP sentezlenir?

a) Hekzokinaz

b) Fosfofruktokinaz

c) Gliseraldehitrofosfat dehidrogenaz
d) Piruvat kinaz

e) Glukokinaz

Cevap D (Lippincott Biyokimya, s.93)

17

14

Bkz. Sekil 2.

.Kronik alkoliklerde kanda asagidaki tablolardan

hangisi geligebilir?

a) Hiperglisemi

b) Laktik asidozis

c) Emilim bozuklugu

d) Hipoglisemi

e) Hem laktik asidozis hem de hipoglisemi gelise-
bilir.

18.Glikojen fosforilaz enzim eksikligi

Cevap E (Lippincott Biyokimya, s.279)

Alkol, karacigerde iki oksidasyon reaksiyonuyla me-
tabolize edilir. Etanol, énce alkol dehidrogenaz enzimi
araciligiyla, asetaldehite donugstaralar. Asetaldehit,
daha sonra aldehit dehidrogenaz enzimiyle asetata
oksitlenir. Aldehit dehidrogenaz enzimi, disulfiram
isimli bir ilag tarafindan baskilanir. Bu ilag, alkol
alimini durdurmak igin kullanilir. Her bir reaksiyonun
elektronlari, NAD*ye tasinir ve sitozolik NADH kon-
santrasyonunda buyuk bir yikselme olur. NADH artisi,
piriivatin laktata, okzaloasetatin malata indirgenmesi-
ni kolaylastirir. Pirivat ve okzaloasetat glukoneo-
genez yoluyla, glukoz sentezine aracilik ederler. Bu
nedenle, etanol-aracili NADH artigi, glukoneogenez
ara-metabolitlerinin degisik reaksiyon yollarina sap-
mas! sonucu glukoz sentezinin azalmasina yol ac-
maktadir. Bu durum, 6zellikle karaciger glikojen depo-
lari tikenmis kisilerde, hipoglisemiyi hizlandirabilir
(Karaciger glikojeninin harekete gegirilmesi, viicudun
hipoglisemiye karsi ilk savunma mekanizmasidir. Bu
nedenle, aclikta veya kétu beslenen kisilerde, glikojen
depolar tuketildigi icin, kan glukozunun devami gluko-
neogenez yoluyla saglanir). Hipoglisemi, alkol intok-
sikasyonunda gorilen, gesitli davranis bozukluklarina
yol acabilir.

goriilen
karacigerin ve lokositlerin etkilendigi glikojen me-
tabolizma bozuklugu asagidakilerden hangisidir?

a) Hers hastaligi

b) Pompe hastaligi

c) Von Gierke hastaligi
d) Cori hastalig

e) Andersen hastaligi

MEDITEST Cilt 10, Sayi 1, 2001
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Sekil 2. Enerji-uretimi agsamasi (devam): 2-fosfogliseratin lakta-
ta donustimu

Cevap A (Lippincott Biyokimya, s.145; Ersoy, Tiirkiye
Klinikleri Biyokimya Ders Notlari, s.84)
Tip VI (Hers) Glikojen Depo Hastaldi; Nadiren gozle-
nen ve kot karakterli bir hastaliktir. Otozomal resesif
kalitim gosteriyor olabilir. Karaciger fosforilaz eksikligi
vardir. Hepatomegali, hipoglisemi gdzlenebilir.
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Minimal laboratuvar degisiklikleri, bazen de hiperlipi-
demi olabilir. Karaciger enzim analizi, normal yapi
yanisira karaciger glikojen artisi ks konusudur. Tip
lI'deki gibi diyet tedavisi gerekir. Siklkla tedavi
gerekir.

19.Asagidakilerden hangisi amilopektinozis hasta-
liginda eksik olan enzimdir?

a) Glikoz-6-fosfataz

b) Glikojen sentaz

c) Amilo (1,4—1,6) transglikozilaz (dallandirici en-
zim)

d) Amilo 1,6-glikozidaz (dallanmayi bozucu enzim)

e) Oligo 1,4—1,4 glukan transferaz

Cevap C (Harper’s Biochemistry, s.165-171)

Amilo (1,4—1,6) transglikozilaz enziminin yoklugunda
birka¢ dallanma noktasi olan bir polisakkarid birikir.

20.G6z sivisina girerek katarakt olusturan seker
hangisidir?
a) Galaktoz
b) Laktoz
c¢) Riboz-5-fosfat
d) L-glikoz
e) Fruktoz 2-6 difosfat

Cevap A (Montgomery, 6.baski, 2000, s.191)

Lenste proteinlerin ¢dzundrlaligind engelleyip
katarakta neden olan madde bir galaktoz tlrevidir.

21.Karacigerde fosfofruktokinaz enziminin en 6nemli
aktivatorii hangisidir?
a) Glikoz 6-fosfat
b) Fruktoz 6-fosfat
c) Fruktoz 2-6 bifosfat
d) Fruktoz 1-6 bifosfat
e) Riboz 5-fosfat

Cevap C (Montgomery, 6.baski, 2000, s.193)

Fruktoz 2,6 bifosfat fosfofrukto kinazi ATP’nin inhibitor
etkisinden korur.

22.Glukoz 6-fosfat dehidrogenazin defektif olmasi
sonucu eritrositlerde diizeyi azalan metabolit
hangisidir?
a) indirgenmis glutatyon
b) Oksitlenmis glutatyon
c) Niasin
d) Biyotin
e) Avidin

Cevap A (Montgomery, 6.baski, 2000, s.201)

Sadece indirgenmis glutatyon indirgeyici gug¢ olan
NADPH’In olugsmasini saglar ve hemolitik aneminin
sekillenmesini onler.
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23.A¢lik durumunda hangi enzim yardimi ile glikojen-
den kana glikoz verilir?

a) Glukoz 6-fosfat dehidrogenaz
b) Glukoz 6-fosfataz

c) Hekzokinaz

d) Glikokinaz

e) Fosfofruktokinaz

Cevap B (Adam, Biyokimya-Klinik Biyokimya, 2000, s.95)
Glukoz 6-fosfataz sadece karaciger ve bobrekte bu-

lunur. Bu nedenle karaciger glikojeni diger organlarin
glikoz ihtiyacini karsilar.

24 Eritrositlerde glukoliz sonucu 1 mol glikozdan ka¢
ATP elde edilir?
a) 2
b) 36
c) 38
d) 129
e) 10

Cevap A (Onat, Temel Biyokimya, 1997, s.334)

Eritrositlerde mitokondri olmadigindan sitrik asit sik-
lusu gerceklesmemekte, aerobik glikoliz yapilama-
maktadir. Glikoz laktata kadar anaerobik glikolizle
yikilmaktadir. Anaerobik glikolizde ATP eldesi 2’dir.

25.Yag asidi sentezinde gerekli olan NADPH+H"ler
en ¢ok hangi yolaktan saglanir?
a) Glikoliz
b) Pentoz monofosfat santi
c) Ketogenez
d) Malik enzim
e) Glikojenoliz

Cevap B (Mathews, Biochemistry, 1990, s.597)

Glikoliz, ketogenez, glikojenolizde NADPH+H* (retimi
s6z konusu degildir. Malatin pirivata donlgerek mi-
tokondriye tasinmasinda yer alan malik enzim ak-
tivitesi ile NADPH+H* olusur, ancak malat bagka yol-
larla da mitokondri icine taginabildiginden gok aktif bir
enzim degildir. Pentoz monofosfat santinda; glukoz-6-
fosfat dehidrogenaz ve 6-fosfoglukonat dehidrogenaz
enzimlerinin katalizledigi basamaklarda NADPH+H*
Uretilir. Hicrenin NADPH+H* gereksinimini en ¢ok bu
yolak karsilar.

26.Amiloz ve amilopektin iceren nisastadaki en son
alfa 154 baglarini pargalayan enzim asagidakiler-
den hangisidir?
a) Laktaz
b) Alfa-dekstrinaz
c) Beta-galaktozidaz
d) Alfa-glukozidaz
e) Alfa-amilaz

Cevap D (Harper’s Biochemistry, 24.baski, s.638)

Nisasta pargalayan alfa amilazin son triini maltozdur
ve bu disakkarid bir adet alfa 1—4 bagi icerir ve alfa-
glukozidaz (maltaz) da bu bagi pargalar.
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27.Von Gierke Hastaliginda (glikojenoz Tip I'de)

karaciger, bagirsak mukozasi ve bobrekte hangi
enzim noksanhgi bulunur ve buna bagh olarak
achikta, kanda hangi bilesigin konsantrasyonunda
belirgin azalma goriiliir?

a) Glukoz 6-fosfat dehidrojenaz; glukoz

b) Glukoz 6-fosfat dehidrojenaz; lirik asid

c) Glukoz 6-fosfataz; glukoz

d) Glukoz 6-fosfataz; lirik asid

e) Glukoz 6-fosfataz; laktik asid

Cevap C (Murray, Harper’s Biochemistry, 24.baski, 1996,

s.192; Devlin, Textbook of Biochemistry with Clinical
Correlations, 1993, s.340; Champe, Lippincott’s
Biochemistry, 2.baski, 1994, s.141; Marks, Basic
Medical Biochemistry, A Clinical Approach, 1996, s.412)

Glukoz 6-fosfataz noksanlidi nedeni ile glikojen depo-
larindan meydana gelen ya da glukoneojenez yolunda
sentezlenen Glukoz-6 fosfat'tan serbest glukoz olusa-
maz ve kana verilemez. Bu nedenle hastada siddetli
aclik hipoglisemi’si goraldr.

28.Kalp ve iskelet kaslari ile adipoz doku hiicreleri

icine glukozun tagsinmasinda goérev goren glukoz
transport proteini hangisidir ve taginma hangi hor-
monla uyarilir?

a) GLUT-1; glukagon

b) GLUT-2; adrenalin

c) GLUT-3; kortizol

d) GLUT-4; insilin

e) GLUT-5; kortizol

Cevap D (Marks, Basic Medical Biochemistry, A Clinical

Approach, 1996, s.402; Champe, Lippincott's
Biochemistry, 2.baski, 1994, s.88,274; Murray,
Harper’s Biochemistry, 24.baski, 1996, s.201,587)

Glukozun, vicudun gesitli hicreleri igine kolay-
lastirilmis transportunda GLUT-1'den GLUT-5’e kadar
cesitli tasiyicilar rol oynar. Adipoz doku ve kas hticre
membranlarinda en fazla bulunan GLUT-4 olup, in-
sulin bunlarin bu hiicre membranlarindaki sayisini ve
aktivitesini arttirir.

29.Asagidaki glikoliz yolu tepkimelerinin hangisinde

yuksek enerji fosfat bagi tasiyan urin olusur?

a) Glukozdan glukoz 6 fosfat olusumu

b) Glukoz 6 fosfattan friiktoz 6 fosfat olusumu

c) Dihidroksiaseton fosfattan gliseraldehit 3 fosfat
olusumu

d) 3 fosfogliserattan 2 fosfogliserat olusumu

e) 2 fosfogliserattan fosfoenolpiriivat olugumu

Cevap E (Biochemistry, 3.baski, s.349)

Glukozun glikoliz yolu ile yikilmasinda yiksek eneriji
fosfat bagi tasiyan iki triin olusur. Birisi gliseraldehit 3
fosfat dehidrogenazin katalizledidi 1,3 bifosfoglise-
ratin olustugu tepkime digeri de 2 fosfogliserattan fos-
foenolpiruvatin olustugu tepkimedir. Bu yiiksek enerijili
fosfat baglari glikoliz olayr esnasinda, substrat
duzeyinde ATP eldesi igin kullanilr.
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30.Solunum zincirinde NADH dehidrogenaz enzimini
bloke ederek, elektron tasinimini engelleyen in-
hibitor bilesik hangisidir?
a) Antimisin A
b) Dimerkaprol
c) Amital
d) Malonat
e) Atraktilozid

Cevap C (Zubay, Biochemistry, 1993, s.390)

Amital; NADH dehidrogenazi inhibe ederek elektron-
larin koenzim Q’ya gegisini engeller.

31.Asagidakilerden hangisi solunum zincirinde
gorevli elektron transport kompleksi degildir?

a) Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz
b) NADH dehidrogenaz

c) Siiksinat dehidrogenaz

d) Sitokrom bc1 kompleks

e) Sitokrom oksidaz

Cevap A (Zubay, Biochemistry, 1993, s.391)

Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz, pentoz fosfat yolunda
gobrevlidir.

32.Malat’tan saglanan elektronlar, mitokondride elek-
tron transfer zinciri (ETZ)’ne nereden katilirlar?

a) NADH dehidrogenaz
b) Sitokrom b

c) Sitokrom ¢

d) Koenzim Q

e) Sitokrom oksidaz

Cevap A (Harper’s Biochemistry, s.109)

Malat'tan gelen yiksek enerjili elektronlar, ETZ'nin ilk
kompleksi olan NADH dehidrogenaz kompleksinden
ETZ'ye katilirlar.

33.Solunum zinciri (ETZ)’de sitokrom b ile sitokrom
c1 arasinda elektron akisini durduran bilesik
hangisidir?
a) Oligomisin
b) Karboksin
c) Antimisin A
d) 2,4 dinitrifenol
e) Amital

Cevap C (Harper’s Biochemistry, s.112)
Antimisin A antibiyotigi, sitokrom b-sitokrom c1
basamaginda elektron akisini bloke ederek, oksidatif
fosforilasyonu inhibe eder.

34.Asagidaki inhibitorlerden hangisi karsisindakini
inhibe eder?
a) 2,4-Dinitrofenol-ATP/ADP antiportu
b) Antimisin A-ATP/ADP antiportu
c) Rotenon—NADH dehidrogenaz kompleksi
d) Atraktilozid—Sitokrom c oksidaz
e) Malonat-Sitokrom c rediiktaz

MEDITEST Cilt 10, Sayi 1, 2001

BiYOKIMYA

Cevap C (Harper’in Biyokimyasi, 1993, s.148-150)
2,4 dinidrofenol ETZ'de eslemeyi ayiran bilesiktir.
Antimisin ETZ’de Komplex III'li inhibe eder.
Rotenon NADH dehidrogenazi (Komplex 1) inhibe eder.
Atraktilozid ATP/ADP antiportunu inhibe eder.
Malonat Komplex II'yi inhibe eder.

35.Heparin injeksiyonu asagidaki enzimlerden
hangisinin kandaki miktarini arttirarak lipideminin
temizlenmesinde rol oynar?
a) Lipoprotein Lipaz
b) Lesitin kolesterol agil transferaz (LCAT)
c) Hormona duyarl lipaz
d) Asetil KoA karboksilaz
e) HMG-KoA rediiktaz

Cevap A (Harper's Biochemistry, s.299)

Bir dokunun, lipoprotein triagilgliserol yagd asidlerini
icine alma yetenedi ile lipoprotein lipaz enzim aktivite-
si arasinda belirgin bir uyum vardir. Bu enzim, kapiller
damar duvarlarinda yerlesmis olup heparan sulfat’in
proteoglikan zincirleri tarafindan tutulurlar ve kalp, yag
dokusu, dalak, akciger, bdbrek mediillasi, aort, di-
afram ve laktasyondaki meme bezinin ekstrelerinde
bulunmustur. Normal kanda bu enzim kayda deger
miktarlarda bulunmaz; ancak heparin enjeksiyonunun
ardindan lipoprotein lipaz kendinin heparan siulfat
baglantisindan serbest hale gegip dolasima dahil olur
ve buna lipemi’'nin temizlenmesi eslik eder. Bliylk he-
parin miktarlar ile karacigerden ayrica bir lipaz (he-
parin ile saliverilen hepatik lipaz) daha salverilir; an-
cak bu enzimin 6zellikleri lipoprotein lipazin 6zellik-
lerinden farkhdir ve silomikronlarla hizli bir sekilde
reaksiyon vermez.

36.ATP-sitrat liyaz enzimi hangi reaksiyonu katalize
eder?

a) Sitrattan izositrat sentezini

b) Okzaloasetattan piriivat sentezini

c) Sitrattan, okzalasetat ve asetil-CoA sentezini
d) Yag asidlerinden sitrat sentezini

e) Okzaloasetat ve asetil-CoA'dan sitrat sentezini

Cevap C (Harper'in Biyokimyasi, 22.baski, 1993, s.254-
255)

Lipojenez icin, pirtvat kullaniliginin, sitrat yolu ile ol-
duguna inanilir. Bu yol glikoliz ile ilgili olup, mitokond-
riler icinde, pirtivat 6nce asetil-KoA'ya dekarboksile
olur ve bunu, sitrik asid siklusunun bir kismi olarak,
sitrat olusturmak Uzere asetil-KoA ile okzaloasetat’in
kondansasyonu izler. Bunu, KoA ve ATP’nin varligin-
da, ATP-sitrat liyaz ile katalizlenen, asetil-KoA ve
okzaloasetat'a kadar yarilmaya ugradigi, ekstrami-
tokondriyal bdélme igine sitratin yer-degistirilisi takip
eder. Ondan sonra, asetil-KoA, malonil-KoA olugsumu
ve palmitat sentezi icin hazir hale gelir.
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37

.Lipoprotein lipaz aktivitesinin azalmasi hangi tip

hiperlipoproteinemide olur?
a)Tip |

b) Tip Il

c) Tip Il

d) Tip IV

e) TipV

Cevap A (Ersoy, Tirkiye Klinikleri Biyokimya Ders

38

Notlari, s.104)

Tip | hiperlipoproteinemide, lipoprotein lipaz eksikligi
vardir. Silomikron konsantrasyonlarinda, dolasimdan
¢ok yavas temizlendigi icin bir artis vardir. LDL ve HDL
seviyeleri azalmigtir. Hastalarda klinik olarak karin
agrisi izlenir.

.Yanlig secenegi isaretleyiniz.

a) Apoprotein C I, lipoprotein lipozin aktivasyonu
icin gereklidir.

b) Apolipoprotein E, VLDL’lerin %90’in1 olusturur.

c) insanlarda silomikron kalintilan karaciger tara-
findan temizlenir.

d) Silomikronlar yag dokusunda sentez edilirler ve
karacigere triagil gliserol tasirlar.

e) Apo-B-100 karaciger tarafindan sentezlenir.
VLDL ve LDL’de bulunur.

Cevap B (Ersoy, Tirkiye Klinikleri Biyokimya Ders

39

Notlari, s.31)

VLDL, trigliseridden zengindir ve karacigerde sentez-
lenir. Gorevi, karacigerde sentez edilen endojen trigli-
seridleri kullaniimak Uzere dokulara tagimasidir.
Apoprotein B, silomikron, VLDL olugumu igin mutlaka
gereklidir.

.Protein igerigi en diisiik olan lipoprotein hangi-

sidir?

a) HDL

b) LDL

c) IDL

d) Silomikronlar
e) VLDL

Cevap D (Montgomery, 1.baski, 2000, s.363; Ersoy,

40
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Tiirkiye Klinikleri Biyokimya Ders Notlari, 1999, s.30)

Lipoproteinlerin sentez yeri karaciger veya bagirsak-
lardir. Lipoprotein yogunlugu yag miktarini gdsterir.
Yag icerigi arttikga yogunluk azalir. Silomikronlar en
blylk partikiller olup, yogunlugu en disuk lipopro-
teinlerdir. %99'u lipid, %1 kadari proteindir.

.Hangisi kolesterol sentezinde 6nciil molekiildiir?

a) Glukoz-6-fosfat
b) Piruvat

c) Oksaloasetat
d) Aspartik asid
e) Asetil KoA

Cevap A (Bishop,

Cevap E (Harper’s Biochemistry, s.241-252)

Kolesterol sentezi iki molekil asetil KoAnin “tiolaz”
enzimi katalizérliginde birlesmesiyle baslar.

41.Diyet kaynakl trigliserit ve kolesterol dolagimda

hangi lipoprotein ile tasinirlar?

a) Silomikron
b) LDL

c) Albumin
d) VLDL

e) IDL

Clinical Chemistry Principlesi
Proceduresi Correlations, 4.baski, 2000, s.238)

VLDL; karacigerde sentez edilir, sentez edilen endo-
jen lipidleri dolasimda tasir. IDL ve LDL ise dolagimda
VLDL'den tirerler, endojen lipidlerin taginmasinda rol
alirlar. Albimin serbest yad asitlerinin dolagimda
tasinmasini saglar. Diyetle alinan lipidler bagirsakta
sindirilip emildikten sonra silomikron yapisina sokulup
dolasima salinirlar.

42.Asagidakilerden hangisi sekonder hiperlipidemi

sebebidir?

a) Ailesel hiperkolesterolemi

b) Hipertrigliseridemi

c) Kombine hiperlipoproteinemi
d) Diabetes mellitus

e) Tip IV hiperlipoproteinemi

Cevap D (Bhagavan, Medical Biochemistry, 1992, s.458)

Ailesel hiperkolesterolemide LDL reseptori defektiftir.
Hipertrigliseridemide  lipoprotein  lipaz  veya
apolipoprotein C-II eksikligi vardir. Kombine hiper-
lipoproteinemide apolipoprotein E dismorfizmi vardir.
Tip IV hiperlipoproteinemide apo B100 tretimi normal,
ancak VLDL uretimi s6z konusudur. Sayilan tim bu
hiperlipidemilerde lipid metabolizmasinda genetik bir
defekt s6z konusudur. Diabetes mellitus; pankreas be-
ta hicrelerinden instlin salgilanmasinin bozulmasin-
dan kaynaklanan bir hastaliktir. Direkt olarak lipid me-
tabolizmasinda bir defekt olmamasina ragmen
hastalida ikincil olarak hiperlipoproteinemi eslik eder.

43.Uzun siire aghk durumunda aktif hale gegen

metabolik yolak hangisidir?
a) Glikoliz

b) Yag asidi sentezi

c) Ketogenez

d) Kolesterol sentezi

e) Pentoz mono fosfat santi

Cevap C (Bhagavan, Medical Biochemistry, 1992, s.396)

Glikoliz, yag asidi sentezi, kolesterol sentezi ve pentoz
monofosfat santi iyi beslenme ve tokluk durumunda
aktiviteleri artar. Aghk durumunda ise azalir. Uzun sire
aclikta yag asidi yikimi ve ketogenez aktivasyonu ar-
tar.
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44.Asagidakilerden hangisi keton cismi degildir?

a) Asetoasetat

b) Asetil KoA

c) Aseton

d) Beta keto biitirik asid

e) Beta hidroksi biitirik asid

Cevap B (Harper’s Biochemistry, s.206-217; Ersoy,

Ttirkiye Klinikleri Biyokimya Ders Notlari, s.96)

Suda ¢oziinebilen asetat tirevi bilesikler olarak bilinen
keton cisimlerinin sentezine ketogenez adi verilir.
Karacigerde gerceklesen reaksiyonlar serisi mito-
kondriumlarda yag asidi yikim drind olan asetil-
CoAdan baslar. Bu bakimdan karacigerin; lipid me-
tabolizmasinda c¢ok dnemli bir yeri vardir. Yag asid-
lerinin oksidasyonu sonucu meydana gelen asetil KoA
molekdlleri ile yine karbonhidratlar bélumunde acik-
lanan ve pirlvik asidin dekarboksilasyonu sonucu
meydana gelen asetil-CoA molekdlleri ayni sekilde
kullanilirlar.

Aseton, asetoasetat B-ketobutirik asid ve B-hidroksi
bltirat bilesiklerine keton cisimleri denir. Sadece
karacigerde mitokondrilerde sentezlenerek dolasima
gecer. Karaciger keton cisimlerini kullanamaz.

45.Asagidaki maddelerden hangisi hem gliserol

iceren fosfolipidlerin hem de triagilgliseroliin sen-
tezinde bir ara maddedir?

a) Asetoasetil KoA
b) Kolin

c) Fosfatidik asid
d) CDP-Etanolamin
e) Asetoasetat

Cevap C (Hames, Instant Notes in Biochemistry, 1.baski,

1997, s.277; Champe, Lippincott’s lllustrated Reviews
Biochemistry, 2.baski, 1994, s.198)

Fosfatidik Asid fosfogliseridlerin (gliserol iceren fos-
folipidlerin) ve triagilgliseroliin bir éncil maddesidir.
Asetoasetil KoA keton cisimlerinin ve kolesteroliin bir
oncil maddesidir ve yag asidi oksidasyonunun bir
yikim udrinidur. Kolin ve CDP-Etanolamin fosfoglise-
ridlerin 6nclil maddeleridirler, ancak triagilgliserolin
sentezinde bir ara madde degildirler. Asetoasetat ise
bir keton cismidir.

46.Prematiir bebeklerde sikintili solunum sendromu

asagidaki lipidlerden hangisinin yetersiz salgilan-
masindan dolayidir?

a) Dipalmitoilfosfatidil kolin
b) Sfingomyelin

c) Kolesterol

d) Fosfatidilinozitol

e) Kardiyolipin

Cevap A (Champe, Lippincott's lllustrated Reviews

Biochemistry, 2.baski, 1994, s.198)

Dipalmitoilfosfatidilkolin pndmositlerden salgilanan bir
fosfolipiddir. Akcider sirfaktanin esas bilesenidir.
Yetersiz salgilanmasi surfaktan eksikligine, dolayisiy-
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la da sikintili solunum sendromuna yol acgabilir. Diger
lipidlerin sikintili solunum sendromu ile bir iligkisi yok-
tur.

47 Lipidler kan dolagiminda nasil taginirlar?

a) Albumine baglanarak

b) Aminoasidlerle birleserek

c) Ozel tasiyici proteinlere baglanarak
d) Gamma globulinler seklinde

e) Lipoproteinler seklinde

Cevap E (Calbreath, Clinical Chemistry A Fundamental
Textbook, 1992, 5.299)

Lipidler kan dolasiminda lipoproteinler seklinde bu-
lunurlar ve bu sekilde tasinirlar.

48.Uzun zincirli yag asidlerinin oksidasyon igin mi-
tokondriye tasinmasinda rol alan molekiil hangi-
sidir?

a) Agcil tasiyici protein
b) Biotin

c) Uridin trifosfat (UTP)
d) Sitidin trifosfat (CTP)
e) Karnitin

Cevap E (Onat, Temel Biyokimya, 1997, s.476)

Acil tagyici protein; yag asidi sentezinde yer alir. UTP;
Glikozun aktiflesmesinde, CTP; fosfolipid sentezinde
kullanilir. Biotin; yad asidi sentezinin hiz kisitlayici
basamagini katalizleyen asetil-CoA karboksilazin ko-
faktoridir. Uzun zincirli yag asitleri karnitine bagla-
narak acil-karnitin seklinde mitokondri membranini
gecerler.

49.D-Amino asitlerin oksidasyonu, H,0, olusumu ve
yikimi hangi organelde olur?

a) Niikleus

b) Peroksizom
c) Golgi

d) Lizozom

e) Mitokondri

Cevap B (Ersoy, Tiirkiye Klinikleri Biyokimya Ders
Notlari, s.112)

Organizmada amino asitlerden amino grubunun ayril-
masl, amonyak Uretimi olarak bilinir. Bu olguya da
deaminasyon adi verilir. Dort tip deaminasyon bilin-
mektedir: Reduktif, hidrolitik, intramolekiler ve oksi-
datif deaminasyon. Biitlin deaminasyon tiplerinde
amonyak Uretilir. Bitin organizmalarda oksidatif
deaminasyon tipiktir. Direkt veya indirekt olarak mey-
dana gelebilir.

Direkt oksidatif deaminasyonda, peroksizomlarda bu-
lunan D- veya L- aminoasit oksidazlar etkilidirler. L-
aminoasit oksidazlar FMN, D-aminoasit oksidazlar ise
FADyi koenzim olarak igerirler. Uriin olarak, ketoa-
sitler, amonyak ve hidrojen peroksit elde edilir.
Peroksizomlarda hidrojen peroksit su ve oksijene
ayrigir. Diyetle alinan proteinler sadece L-aminoasit
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icerdiklerinden dolayi, D-aminoasit oksidazlarin dnemi
henliz anlasilamamistir. Bununla beraber intestinal
bakteriyel izomerazlar ile L-aminoasitlerin bir kismi D-
aminoasitlere gevrilirler. Bunlar da dokularda D-
aminoasit oksidazlar ile deamine olurlar. D-aminoa-
sitler daha c¢ok bakteri hiicre duvarinin sindirim
kanalinda enzimatik yikimi ile ortaya ¢cikmaktadir.

50.Hangisi hemoglobinin hem grubunu baglar?

a) Alfa 1 antitripsin

b) Hemopeksin

c) Amiloid

d) Kriyoglobulin

e) Alfa 2 makroglobulin

Cevap B (Harper'in Biyokimyasi, 22.baski, 1993, s.770)

Hemopeksin serbest hem bagliyan bir 31 globulindir.
Albumin daha sonra methemi hemopeksine transfer
eden methemalbumini olusturmak igin bir miktar
methem (ferik hem) bagliyacaktir.

51.Asagidaki proteinlerden hangisi kas kasilmasinda
gorevlidir?
a) Miyoglobin
b) Kazein
c) Miyozin
d) Keratin
e) Sitokrom C

Cevap C (Ersoy, Tiirkiye Klinikleri Biyokimya Ders
Notlar)

Aktin ve miyozin esas kas proteinleridir.

52.Asagidaki doku ve organlardan hangisinde kolla-
jen en yiiksek oranda yer alir?

a) Karaciger
b) Akciger
c) Kemik

d) Deri

e) Kikirdak

Cevap D (Montgomery, 1.baski, 2000, s.51; Ersoy,
Ttirkiye Klinikleri Biyokimya Ders Notlari, 1999, s.15)

Kollajen vicutta en ¢ok bulunan proteindir ve toplam
protein agirhginin %30’unu olusturur. Vicuda sertlik
verir ve esneklik saglar. Kollajen, suda ¢bziinmez ve
sindirilemez. Kollajenin tipik bir aminoasit kompozis-
yonu mevcuttur; %35 glisin, %21 prolin ve hidroksipro-
lin, %11 alanin. Kollajen tropokollajenlerin bir araya
gelmeleri ile olusur. Kollajen tiplerinden tip 1 (alfa-1),
organizmada en bol bulunan tiptir ve deri, tendon, li-
gaman ve korneada bulunur.

53.Ure sentezi asagidaki organlardan hangisinde
gerceklesir?
a) Karaciger
b) Beyin
c) Bobrek
d) Deri
e) Bagirsak
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Cevap A (NMS Biyokimya, s.343; Ersoy, Tiirkiye Klinikleri
Biyokimya Ders Notlari, 1999, s.113)

Amonyak detoksifikasyonunda esas yol ire sentezidir.
Vicutta aminoasitlerin karbon gruplarn Kreps sik-
lusuna sokulurken, amin gruplari da Ure siklusuna ak-
tarihir. Ure karacigerde bes asamali bir siklus ile mey-
dana gelir. Bu siklusta temel madde ornitindir.

54.Asagidakilerden hangisi hemoglobinin yikilim
driinadiir?
a) Asetil KoA
b) Piruvat
c) Bilirubin
d) Glukoz
e) Yag asidi

Cevap C (Harper’s Biochemistry, s.319-334)

Hemoglobin retiklloendoteliyal sistemin mikrozom-
larinda Hem oksijenaz ile yikilir ve son Urun olarak
sari renkli bilirubin olusur.

55.Asagidakilerden hangisi kanin pihtilagsmasini
onleyen bir glikozaminoglikandir?
a) Heparin
b) Hyaluronik asid
c) Sitrat
d) Keratan siilfat
e) Iduronik asid

Cevap A (Harper’s Biochemistry, s.589-606)

Heparin, antitrombin lI'e baglanarak pihtilasma fak-
torleri 1, VII, IX ve X'un inhibisyonuna yol agan bir
glikozaminoglikandir.

56.Wernicke-Korsakoff sendromunda transketolaz
enziminin affinitesinin azaldigi ko-enzim hangi-
sidir?
a) TPP (Tiamin pirofosfat)
b) ATP
c) NADH
d) NAD
e) NADPH

Cevap A (Montgomery, 6.baski, 2000, s.199)

TPP bir ¢cok enzimin ko-faktéri olmasina ragmen
sadece transketolaz etkilenir.

57.Ure déngiisiinde, iirenin bir dnceki 6n maddesi
hangisidir?
a) Sitrilin
b) Ornitin
c) Karbamoil fosfat
d) Arginin
e) Fiimarat

Cevap D (Adam, Biyokimya-Klinik Biyokimya, 2000,
s.95)
Arginin, arginaz enziminin etkisi ile ornitin ve Ure'ye
dondstaralir.
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58.Hangisi polar ve bazik yapili bir amino asittir?

a) Alanin

b) Valin

c) Histidin
d) Tirozin

e) Metiyonin

Cevap C (Harper’s Biochemistry, s.15)

Alanin, Valin ve Metyonin nonpolar (hidrofab) amino
asidlerdir. Tirozin polar olmakla birlikte aromatik yapi-
dadir, bazik yapih degildir. Histidin hem polar hem de
bazik yapili bir amino asittir.

59.Aminoasidleri “fenilizotiyosiyonat” ile muame-
lesinde peptidlerin amino asid siralarinin saptan-
masinda kullanilan reaksiyonun adi nedir?

a) Ninhidrin reaksiyonu
b) Sanger reaksiyonu
c) Fluorofor olusumu
d) Edman reaksiyonu
e) Kelat olusumu

Cevap D (Harper’s Biochemistry, s.29)

Edman reaksiyonu ile amino asidin feniltiohidantoin
turevi olusmakta ve gaz-likit kromatografisi ile tanim-
lanmaktadir.

60.Metionin sentezinde metil vericisi olarak rol oy-
nayan molekiil hangisidir?

a) S-adenozin metionin
b) Lesitin

c) Fosfatidil etanolamin
d) Betain

e) Asetil-CoA

Cevap D (Devlin, Textbook of Biochemistry with clinical
correlation, 1997, s.460)

S-adenozin metionin; organizmadaki bir cok metilas-
yon islemlerinde metil vericisi olarak yer alir, ancak
kendisinin olusumunda o6ncul olan metionin sente-
zinde yer almaz. Lesitin ve fosfatidil etanolamin birer
fosfolipiddirler ve membran yapisina katilirlar. Asetil-
CoA; tim metabolik yolaklarin merkezinde yer alir.
Kolinden elde edilen betain metionin sentezinde metil
vericisi olarak rol oynar.

61.Hepatik sentez ve katabolik fonksiyonlarin goster-
gesi olan testlerden T1/2’si en kisa olani hangi-
sidir?
a) Prealbumin
b) Albumin
c) Transferrin
d) Seruloplazmin
e) Alfa 1-antitripsin

Cevap A (Tietz Textbook of Clinical Chemistry, 1994,
s.673)
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Prealbumin T1/2=12 saat, Albumin T1/2=15-19 gin,
Transferrin T1/2=7 gin, Seruloplazmin T1/2=4-5 gin,
Alfa-1-antitripsin T1/2=4 giin

62.Asagidakilerden hangisi glikozillenmis protein ag-
gregatlarinin diger adidir?
a) Alfa-1-Antitripsin
b) CRP
c) Haptoglobulin
d) Albumin
e) Fruktozamin

Cevap E (Harper’in Biyokimyasi, 1993, s.248)
Fruktozamin glikozillenmis protein aggregatidir.

63.Asagidaki durumlardan hangisinde idrarda iiro-

bilinojene rastlanmaz?

a) Artmig bilirubin yapimi

b) Hasta karaciger hiicreleri tarafindan portal kan-
dan iirobilinojen alinmasindaki yetersizlik

c) Portal kanin sistemik dolagima ge¢gmesi

d) Konjuge bilirubinin safraya ulasamadigi durum-
larda

e) Normal kisilerde

Cevap D (Harper’in Biyokimyasi, 1993, s.404-411)

a,b,c siklarinda idrar urobilinojeni artmis olarak géz-
lenir. Normal kisilerin idrarinda ise idrarda belirli bir
miktar Urobilinojen saptanir. D sikkinda ise bagirsak-
lara konjuge bilirubin gegmediginden enterohepatik
Urobilinojen siklusu olusmaz ve idrara Urobilinojen ¢ik-
maz.

64.Sistinuride idrarla atilan 4 aminoasit hangisidir?
a) Sistin, valin, glisin, serin
b) Sistin, lizin, serin, glisin
c) Sistin, valin, tirozin, serin
d) Sistin, lizin, arginin, ornitin
e) Sistin, valin, I6sin, isol6sin

Cevap D (Anderson, Clinical Chemistry Concept and
Applications, 1.baski, 1993, s.211)
Sistinlride sistin, lizin, arginin ve ornitin gibi aminoa-
sitlerin glomertiler filtrattan reabsorbsiyonunda renal
tibuler defekt vardir ve bu aminoasitler idrarla atilir.

65.Kreatinin hangi renal fonksiyonun élgiimiinde kul-
lanilir?

a) Glomeriiler filtrasyon

b) Tubiiler reabsorbsiyon

c) Tiibliler sekresyon

d) Konsantrasyon mekanizmasi
e) Asit-baz degigimi

Cevap A (Anderson, Clinical Chemistry Concept and
Applications, 1.baski, 1993, s.370)

Serum kreatinin 6lgimu renal fonksiyonun, 6zellikle
de glomerdler filtrasyonun indeksi olarak kabul edilir.
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66.Homogentisik asidin birikimine bagh olarak

idrarin siyah renk almasi ve zaman iginde kikirdak
dokusunda da siyah bir pigmentin birikimi ve cid-
di bir artrit olusumu ile karakterize kaltsal kusur
nedir?

a) Alkaptaniiri

b) Sistiniri

c) Fenilketoniiri

d) Hartnup hastahgi

e) Tirozinozis

Cevap A (Baynes, Medical Biochemistry, 1999, s.230;

Devlin, Textbook of Biochemistry with Clinical
Correlations, 1992, s.508)

Alkaptantri fenil alanin tirozin yolaginin kaltsal bir
kusuruna baghdir. Sebep tirozin yikiliminda olusan
homogentisik asid oksidasyonu igin gerekli olan ho-
mogentisik asid oksidazin noksanligidir. Bu bilesik
idrarda beklemekle otooksidasyona ugrar ve idrara
siyah renk verir.

67.insanda, karaciger hiicresinde bulunan mitokond-

rial karbamoil fosfat sentetaz I, asagidaki hangi
bilesigin sentezindeki 1. basamagi katalizler ve bu
enzimin kalitsal noksanliginda ne olur?

a) Ure; Hiperammonemi Tip |

b) Ure; Hiperajininemi

c) Urik asid; Hiperammonemi

d) Urik asid; Hiperarjininemi

e) Kreatin; Hiperarjininemi

Cevap A (Murray, Harper’s Biochemistry, 24.baski, 1996,

5.305,307; Montgomery, Biyokimya, 2000, s.256,258;
Champe, Lippincott’s Biochemistry, 2.baski, 1994,
5.236,237,241)

insan, karacigerinde bulunan mitokondrial karbamoil
fosfat sentetaz |, Ure sentezinin birinci basamagindaki
reaksiyonu katalizler ve NH+4, CO, ile ATP’den kar-
bamoil fosfat sentezlenir. Bu enzim noksanlidinda
kanda amonyak ylkselir. Bu duruma hiperammonemi
Tip | denir.

68.Bilirubin konjugatlarinin (konjuge bilirubin ya da

direkt bilirubin) olusum basamagi hangi enzim
tarafindan katalizlenir ve bu enzimin tam noksan-
hgi, asagidaki hangi kalitsal hastalikta saptanir?

a) Uridin difosfogalaktiironil (UDP-galakturonil)-
transferaz; Gilbert hastaligi

b) Uridin difosfoglukuronil (UDP-glukuronozil)-trans-
feraz; Crigler-Najjar Sendromu Tip |

c) UDP-galaktiironil transferaz; Dubin-Johnson
sendromu

d) UDP-glukuronil transferaz; Dubin-Johnson
sendromu

e) UDP-glukuronil transferaz; Rotor sendromu

Cevap B (Devlin, Textbook of Biochemistry with Clinical

Correlations, 1993, s.1018-1020; Murray, Harper’s
Biochemistry, 24.baski, 1996, s.352-356)

UDP-glukuronil transferaz; glukuronatin, Uridin difos-
foglukuronattan bilirubine aktarimini katalizler ve kon-
juge bilirubin (direkt bilirubin) ya da bilirubin konjugat-
lari denilen bilirubin denilen bilirubin monoglukuronat
ve bilirubin diglukuronatlar olusur. Bu enzimin kalitsal
olarak tam noksanhgi, Crigler-Najjar Sendromu Tip
I'de saptanir.

69.Asagidaki enzimlerden hangisinin eksikligi hemo-

litik anemiye neden olur?

a) Glukoz 6 fosfat

b) Fosfoglukoizomeraz

c) Sitrat sentaz

d) Transaldolaz, transketolaz

e) Glukoz 6 fosfat dehidrogenaz

Cevap E (Lehninger, Principles of Biochemistry, 3.baski,

2000, s.560)

Eritrosit membraninda indirgenmis formda bulunan
glutatyon, oksidan maddelere karsi eritrosit zarinin
batinlugdind korur. Glutatyonun indirgenmesi icin
NADPH gereklidir. NADPH, pentoz fosfat yolunun en-
zimi olan glukoz 6 fosfat dehidrogenazin katalizledigi
tepkime ile saglanir. Bu enzimin eksikliginde; oksidan
maddeler, primakin gibi sitmaya karsi kullanilan
ilaclar, sulfonamidli antibiyotikler ve bakla (fava)da bu-
lunan divicine’nin neden oldugu H,O, ve serbest
radikallerin toksik etkisine kars! eritrosit hiicre zari ko-
runamaz ve hemolize ugrar.

70.Piirin niikleotidlerinin sentezinin diizenlenmesi ile

ilgili olarak asagida yazilanlardan hangisi dogru
degildir?

a) AMP, PRPP-sentetaz enzimini inhibe eder.

b) ADP, PRPP-sentetaz enzimini inhibe eder.

c) GMP, PRPP-aminotransferaz enzimini aktive e-

der.
d) GMP, PRPP-sentetaz enzimini inhibe eder.
e) GDP, PRPP-sentetaz enzimini aktive eder.

Cevap D (Ersoy, Tirkiye Klinikleri Biyokimya Ders

Notlari, s.125,126)

PRPP sentetaz enzimi, purin nikleotidleri tarafindan
kompleks allosterik mekanizma ile regule edilir. AMP
ve GMP, PRPP sentetazi inhibe ederler.

71.Urik asid hangi biyomolekiiliin yikim {iriiniidiir?

a) Proteinler

b) Karbonhidratlar
c) Yag asitleri

d) Purin bazlan

e) Kolesterol

Cevap D (Bhagavan, Medical Biochemistry, 1992, s.267)

Proteinlerin ve amino asitlerin yikim urGnu Uredir.
Karbonhidratlar monosakkaridlere ve daha sonra CO,
ve H,O’ya kadar yikilrlar. Yag asitlerin yikim Grinu
asetil CoA'dir. Kolesterol yikilamaz. Purin bazlar
yikildiginda urik asid olusur.
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72.Ksantin oksidaz hakkinda hangisi yanligtir?
a) Ksantini iirik asite gevirir.
b) Guanin yikiminda yer alir.
c) Hipoksantini ksantine gevirir.
d) inosin yikiminda yer alir.
e) Etkisi ile niikleotidler CO, NH3; ve amino asitle-
re gevrilir.

Cevap E (Colby, Biochemistry: A Synopsis Diane, s.164-
184)

Ksantin oksidaz Guanaz
Hipoksantin ———————> Ksantin ———» Guanin

Ksantin oksidaz

Urik asit

73.Lesch-Nyhan Sendromu hangi enzimin yoklugun-
da meydana gelen, piirin metabolizmasi ile ilgili
kalitsal bir hastaliktir?

a) 5 fosforibozil 1-pirofosfat amidotransferaz
b) Adenin fosforibozil transferaz

c) Hipoksantin-guanin fosforibozil transferaz
d) Ribonukleotid rediiktaz

e) Piirin nukleozid fosforilaz

Cevap C (Lippincott’s Biyokimya, 1996, s.348)
Lesch-Nyhan Sendromu purin kurtarma yolunun bir
enzimi olan guanin fosforibozil transferaz (HGPRT)
yoklugunda veya ileri derecede eksikliginde meydana
gelen spastisite, zeka geriligi, norolojik bozukluklarla
seyreden bir hastaliktir. Diger enzim; adenin fosfori-
bozil transferaz etkilenmemistir.

74.Asagidaki vitaminlerden hangisi transaminasyon
mekanizmasina katilir?

a) Folik asit

b) Piridoksal fosfat

c) Vitamin E

d) Tiamin

e) P-aminobenzoik asit

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

Piridoksal fosfat amino asit metabolizmasindaki
transaminaz sentetaz ve hidroksilazlarda kofaktor
olarak gorev alir. Ozellikle transaminasyon reaksiyo-
nunun vazgegcilmez koenzimidir. Fosforilaz aktivitesini
etkileyerek glikojenolize katilir. Hem prekursdrlerinden
olan, y-amino leviilinik asit sentezi icin de gerekir. Asir
protein alinan durumlarda piridoksin ihtiyaci artmak-
tadir. Triptofan, glisin, serin, glutamat ve silfur iceren
aminoasitlerin metabolizmasinda esasli role de sahip-
tir. Triptofandan meydana gelen kindreninin, antranilik
asite cevriminde koenzim olarak iglev goérdugun-
den idrardaki Grenin goklugu piridoksin eksikligini gos-
terir.
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75.Tiamin pirofosfat hangi vitaminin koenzim tiirevi-
dir?
a) Vitamin B1
b) Vitamin B2
c) Vitamin B6
d) Biotin
e) Folat

Cevap A (Montgomery, 1.baski, 2000, s.70; Ersoy,
Tiirkiye Klinikleri Biyokimya Ders Notlari, 1999, s.162)

B1 vitamini (tiamin), mutlaka diyetle alinmalidir.
Difosfotransferaz enzimi ile tiamin pirofosfat (difosfat)
seklinde aktif forma donustlrilmelidir. Tiamin difosfo-
transferaz enzimi en ¢ok karaciger ve sinir dokusun-
da, 6zellikle de beyinde bulunur.

76.Asagidaki vitaminlerden hangisi koenzim-A’nin
onciisiidiir?
a) Riboflavin
b) Pantotenik asit
c) Tiamin
d) Kobalamin
e) Piridoksamin

Cevap B (Montgomery, 1.baski, 2000, s.18; Ersoy,
Ttirkiye Klinikleri Biyokimya Ders Notlari, 1999, s.164)

Pantoteik asit (B3 vitamini), koenzim A'nin yapisina
girmesi nedeni ile 6nem tagir. Pantoteik asitin aktif for-
mu koenzim A ve agcil tagiyici proteindir.

77.1siga duyarhi oldugu igin fototerapi uygulanan
hiperbilirubinemili yenidoganda eksikligi kolaylik-
la gelisen hangi vitamindir?
a) Niyasin
b) Riboflavin
c) Tiyamin
d) Kobalamin
e) Biyotin

Cevap B (Baynes, Medical Biochemistry, 1999, s.116;
Murray, Harper’s Biochemistry, 24.baski, 1996, s.601)

Riboflavin i1siga duyarli oldugu igin siratle harabiyete
ugrar.

78.B6 vitaminin tiirevi olan piridoksal fosfat hangi
enzimin koenzimidir?

a) Karboksilaz

b) Dehidrogenaz
c) Transaminaz

d) Fosfotransferaz
e) DNA ligaz

Cevap C (Lippincott’s Biyokimya, 2.baski, 1996, s.234)

Piridoksal fosfat tim transaminazlarin koenzimidir.
Karboksilasyon olaylarini katalizleyen karboksilazin
koenzimi Biotin'dir. Yiikseltgenme-indirgenme olay-
larini gercgeklestiren dehidrogenazlarin koenzimleri
cogunlukta, NAD*, FAD*dir. Fosfotransferazlar igin
kofaktdrler Mg2*, Mn2* yeterli olur. DNA ligaz iki DNA
iplikgigini ATP veya NAD* kullanarak birbirine baglar.
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79.insiilinin metabolik etkisi igin asagidakilerden
hangisi yanhstir?
a) Glikolizisi arttirir.
b) Lipogenezisi arttirir.
c) Fosfo diesterazi aktive eder.
d) Lipolizisi inhibe eder.
e) Ketogenezisi arttirir.

Cevap E (Adam, Biyokimya-Klinik Biyokimya, 2000, s.95)
ileri diyabetik ve kronik aglik hallerinde yag asidlerinin
hizli oksidasyonu keton cisimlerinin sentezini arttirir.
Olusan ketonlar diger organlarin enerji gereksinimini
saglar.

80.Asagidakilerden hangisi Tip 1 DM’da B hiicre
otoimmunite marker’ olarak kullanilmaz?

a) Ada hiicre oto-Ab

b) Anti nasal membran Ab

c) insiilin oto-Ab

d) Glutamik asit dekarboksilaz oto-Ab
e) Tirozin Fosfataz IA-2 ve IA-2B oto-Ab

Cevap B (Bishop, Clinical Chemistry, 4.baski, 2000,
s.221)

Tip 1 DM’lu hastalarin %85-90'inda asagidaki mar-
ker’larin bir veya daha fazlasi bulunur. Bunlar Ada
hiicre oto-Ab, insiilin oto-Ab, Glutamikasit dekarboksi-
laz oto-Ab, tirozin fosfataz 1A-2 ve |A-2B’dirler.
Antiglomeriler bazal membran oto-Ab Good-Pastor
sendromunda bulunur.

81.intestinal hiicre membraninda kalsiyumun kon-
santrasyon gradientine karsi alimini saglayan hor-
mon asagidakilerden hangisidir?

a) Gastrin
b) Parathormon
c) Kalsitonin
d) insiilin
e) Kalsitriol (Vitamin D3)
Cevap E (Harper’in Biyokimyasi, s.621)
intestinal hiicre membraninda kalsiyum konsantras-

yon gradientine karsi alimi Kalsitriol (vitamin D3)
saglar.

82.Aclik kan glukozu %50 mg olan bir hastada agagi-
daki hastaliklardan hangisi diisiiniilmelidir?

a) Cushing sendromu
b) Addison hastahgi
c) Akromegali

d) Hipertiroidizm

e) Diabetes mellitus

Cevap B (Harper’s Biochemistry, 24.baski, s.558)

Addison hastahgi surrenal korteks hormonu yetmez-
ligine bagh olarak gelisir ve agsiri insilin duyarlihdina
neden olur. Hipoglisemi bu nedenle gelisir. Diger
secenekler hiperglisemi yaparlar.
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83.Triptofandan olusan, gii¢lii vazokonstriktor etki-
lere sahip, gastrointestinal motiliteyi siiratlendiren
ve karsinoid sendromda asin uretilen nérotrans-
mitter hangisi olabilir?
a) Adrenalin
b) Gamma aminobiitirik asid
c) Dopa
d) Serotonin
e) Asetilkolin

Cevap D (Baynes, Medical Biochemistry, 1999, s.506;
Devlin, Textbook of Biochemistry with Clinical
Correlations, 1992, s.512)

Serotonin aromatik bir amino asid olan triptofandan
oksidatif dekarboksilasyon ile olusan bir biyojen amin
ve norotransmitordir. Glgli vazokonstriktor etkileri
yani sira intestinal motiliteyi hizlandirir. Karsinoid
sendromda GIiS'in enterokromafin hiicreleri triptofan-
dan asiri serotonin olusturma yetenekleri vardir.

84.Kalsiyumun fizyolojik olarak aktif olan formu:

a) Kompleks halidir.

b) iyonize halidir.

c) Lipitlere bagh halidir.

d) Proteinlere bagh halidir.

e) Lipoproteinlerin yiizeyine baglh halidir.

Cevap B (Clinical Chemistry, 1992 s.399; Ersoy, Tiirkiye
Klinikleri Biyokimya Ders Notlari, s.187)

Kandaki iyonize kalsiyumun dizeyi dustikge
parathormon dizeyi dustiginden parathormon
salinimi uyarilir. Bu da 1.25 dihidroksikolekalsiferol
sentezini arttinr. Bu metabolit bagirsaklar tGzerine etki
ederek kalsiyum emilimini arttirir. Parathormon, béb-
rekler Uzerinden kalsiyum absorbsiyonunu arttirir.
Kemikten kalsiyumun mobilize edilmesini saglar. Iyo-
nize kalsiyum seviyesi normal degere ulasinca, 1.25
dihidroksikolekalsiferol sentezi durur ve 24.25 di-
hidroksikolekalsiferol sentezi baslar.

85.Distal tlibiiliislerden zorunlu olarak atilan elekt-
rolit?
a) Na
b) K
c) Ca
d) Mg
e) Klor

Cevap B (Ersoy, Tiirkiye Klinikleri Biyokimya Ders
Notlari, s.186)

Potasyum; intrasellller sivinin esas katyonudur. Sinir
ve kas fonksiyonlarinda, Na-K ATPaz'da gorevlidir.
Plazma konsantrasyonlarindaki en kuguk degisimleri
bile aninda kalbe etki eder. Metabolizmasi aldosteron
tarafindan dulzenlenir. Sebze, meyve ve findik en
onemli kaynaklaridir. Protein malnitrisyonu disinda
eksikligi gdziikmez. Normal bdbrek fonksiyonu sonucu
guinlik 40 mEq (160 mEq esdegeri) zorunlu potasyum
kaybi olur. Alinan miktar bu sinirin altina dustuginde
serum potasyumu, intraselliler potasyum duser.
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Hicreler potasyum yerine hidrojen kullanmaya baslar.
intraselliiler asidoz gelisir. Diliretik alanlarda bébrek-
lerden sodyum ile beraber potasyum da atilir.
Eksikliginde kas gligsiizligu, mental konvulziyon, pa-
raliziler gorulur. Agir bébrek hastaliklarinda potasyum
atilamaz. Hiperpotasemi gelisir. 10 mmol/lt'de
kardiyak arrest gelisir. Potasyum ince bagirsaklarda
Na-K ATPaz pompasi ile emilir. Digital turevleri bu
pompay! inhibe ederler. Asidozda hidrojen iyonu hiicre
icine girerken, potasyum gikar ve hiperkalemi saglanir.
insiilin ise potasyumu hiicre igine sokar. Ayni sekilde
pH ylkselmeleri de potasyumu hiicreye sokar.

86.Asagidaki hastaliklardan hangisi asidoz nedeni
degildir?
a) Kontrolsiiz diabetes mellitus
b) Pilor stenozu
c) Bobrek yetmezligi
d) ileri akciger obstriiktif hastaliklar
e) Noromuskiiler hastaliklar

Cevap B (Ersoy, Tirkiye Klinikleri Biyokimya Ders
Notlari, s.185)
Pilor stenozunda kusma olur. Metabolik alkalozun en
sik nedeni gastrointestinal ve Uriner sistemden asit
kaybidir. Kusma ile NaCl kaybi, bdbrekten HCO3"
emiliminin artmasina ve H*'nin atiimasina neden olur.

87.Glukoz tolerans faktor bileseni olan eser element
hangisidir?
a) Kobalt
b) Krom
c) Bakir
d) Manganez
e) Selenyum

Cevap B (NMS Biyokimya, 1998, s.320)
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insiilinin etkisini giiglendiren, kromla ilgili madde bira
mayasinda bulunan glukoz tolerans faktéru (GTF)'dir.

88.Yara iyilegsmesinde etken olan eser element hangi-

sidir?

a) Molibden
b) Krom

c) Selenyum
d) Bakir

e) Cinko

Cevap E (NMS Biyokimya, 1998, s.320)

Cinko eksikliginde yara iyilesmesi gecikmektedir.

89.Kollojenin g¢apraz baglarinin olusumunda rol oy-

nayan, eksikliginde hipokrom mikrositer anemi,
noétropeni gibi bulgular yani sira kemik deminera-
lizasyonu ve kanamali vaskiiler doku dejeneras-
yonunun olustugu iz element hangisidir?

a) Cinko

b) Bakir

c) Demir

d) Selenyum

e) Mangan

Cevap B (Baynes, Medical Biochemistry, 1999, s.122;

Devlin, Textbook of Biochemistry with Clinical
Correlations, 1992, s.1142)

Kollojen ve elastinde bazi lizil kalintilarinin ¢apraz
baglanmada gerekli olan allizine dénidsumu igin lizil
oksidaz enzimine gereksinim vardir. Lizil, oksidazin
esansiyel bir bileseni bakirdir. Bakir eksikliginde
olusan aneminin nedeni ise demir metabolizmasinda-
ki defekttir. Bakir ferro demirin dolasimda demiri
tasiyan transferine baglanabilmesi icin ferrik demir ha-
line déniismesini saglayan ferro oksidazin yapisinda
yer alir.
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1. Asagidakilerden hangisi yanhstir?

a) Uzun siireli fenitoin tedavisine baglh osteoma-
lazi

b) Rifampin kullanimina bagh mikrozomal enzim
indiiksiyonu

c) Propronolol kullanimina bagh karaciger kan aki-
minda belirgin artis

d) Ampisilin kullanimina bagh istenmeyen gebelik

e) TSA kullanimi suiresince lokal anestezik kullani-
mina bagh hipertansiyon geligsmesi

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 1.cilt, s.285)

Propronolol’'un hipotansif etkisi yaninda karaciger kan
akimini belirgin olarak digtrdudu bilinmektedir.

2. Deri alt1 yolla verilen ilaglarin absorbsiyonunu ko-

laylastiran madde hangisidir?

a) Adrenalin

b) Propilen glikol
c) Hiyaliironidaz
d) Heparin

e) Varfarin

Cevap C (Dékmeci, Farmakoloji Temel Kavramlar, 2000)

Deri alti subkutan enjeksiyonlar erigkinde en fazla 2 ml
sivi ilagla yapilir. Enjekte edilen sivilarin igine absorb-
siyonu kolaylastirici maddeler (hiyalironidaz) ya da
absorbsiyonu geciktirici maddeler (adrenalin, propilen
glikol) katilabilmektedir. Deri altina sikistiriimis
tabletler (pellet) yerlestirilerek etkisinin uzun siire de-
vam etmesi saglanir.

. Klor kanallarinin agihigini kolaylastiran reseptor
tipi hangisidir?

a) Aspartat reseptorleri

b) Glutamat reseptoérleri

c) Glisin reseptorleri

d) Tirozin reseptorleri

e) Guanilat siklaz reseptorleri

Cevap C (Dékmeci, Farmakoloji Temel Kavramlar, 2000)

Kanal reseptorler: Bu reseptorler sitoplazma ile eks-
traselltler ortami birbirine baglayan bir kanal icerirler.
Mesaj molekduller bu kanalin agilmasini modile eder-
ler ve genellikle hiicre igine Na*'ya da Ca** katyon-
larinin ve CI” anyonlarinin girisini diizenlerler.
Anyonik kanal reseptorleri:

-Klor (CI") iyonlarina gegirgen kanalin agilisini moddle
eden GABA, reseptorleri ve bunlarla iligkili benzodi-
azepin reseptorleri.
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-Klor kanallarinin da agcilisini kolaylastiran glisin re-
septorleri.
Hicre icine CI™ iyonlarinin girisi, hicrenin polarizasyo-
nunu arttirir, buna karsin eksitabilitelerini (uyarilabilir-
lik) azaltir.

. Egri alti alan (EAA) ile ilgili yanhis olani isaret-

leyiniz.

a) Belirli bir zaman araliginda plazma kon-
santrasyonu

b) Genel kan dolagima ulasan ilag miktarini gos-
terir.

c) Klirensin gostergesidir.

d) Biyoyararlanimin gostergesidir.

e) Biyoesdegerligin ylizdesini gosterir.

Cevap E (Dékmeci, Farmakoloji Temel Kavramlar, 2000)

Egri alti alan, EAA ya da AUC (Area under curve) be-
lirli bir zaman aralidinda plazma konsantrasyonunu
gOsterir. Bir ilag uygulandiginda, emilim derecesine
(biyoyararlanim) gére olusturulan grafikte, egri altinda
kalan alanin yluz &6lgimd hesaplanir. Egri alti alan
genel kan dolasimina ulasan ilag miktarinin ve
klerensin gostergesidir. Bir ilacin biyoyararlanimi, o
ilacin oral yoldan veriligsine ait egrinin altinda kalan
yuzolgiminin i.v. yoldan verilisle elde edilene
oraninin 100 ile carpimina esittir (biyoyararlanim=
EAA,a/EAA;,.X100).

5. Asagidakilerden hangisi kimyasal antagonizmaya

ornektir?

a) Histamin-simetidin

b) Aspirin-propranolol

c) Heparin-protamin siilfat
d) Estrojen-varfarin

e) Asetilkolin-atropin

Cevap C (Dékmeci, Farmakoloji Temel Kavramlar, 2000)

Kimyasal antagonizma: Iki ilag birlikte kullanildiginda
kimyasal etkilesim sonucu antagonist ilacin agonist
ilacin etkisini azaltmasi ya da ortadan kaldirmasi ola-
yidir. Mide asiditesinin antasidlerle nétralize edilmesi,
heparinin etkisinin protamin silfatla ortadan kaldiril-
masi kimyasal antagonizma érnekleridir. Kimyasal an-
tagonistler genellikle zehirlenmelerde kullanilan ve an-
tidot (pan zehir) adi verilen maddelerdir. Bu antidotlar
(dimerkaprol, EDTA, deferoksamin, pralidoksim vb.)
genellikle toksik madde ile inert kompleksler olustu-
rup, absorbsiyonlarini énlemekte ya da toksik mad-
denin detoksifikasyonunu hizlandirmaktadirlar.
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6.

Asagidakilerden hangisi kigilerin asetilleyici
genetik statuslarina gore siniflandiriimasinda kul-
lanihr?

a) Dopsan

b) isoniazid

c) Rifampisin

d) Glukuronik asit
e) Streptomisin

Cevap A (Dékmeci, Farmakoloji Temel Kavramlar, 2000)

ilaglarin asetilasyon polimorfizmi 1960’dan beri
toplumda isoniazidin (INH) hizl asetilleyiciler (HA) ve
yavas asetilleyiciler (YA) olmak lizere bimodal dagi-
limi oldugu bilinmektedir. Bu durum ilacin biyotrans-
formasyon kapasitesini degistiren genetik farkhliktan
ileri gelmektedir.

Asetiltransferazin ¢ok sayida molekiler seklinin ol-
masi, asetilasyonun genetik bir polimorfizminin
oldugunu ortaya koymaktadir.

Asetilasyon polimorfizmi gdsteren tim ilaglar YA'leri,
HA'lerden ayiran bimodal ya da trimodal bir dagilim
gOsterirler. Asetilleyici genetik statuslarina gore kisi-
lerin basit sekilde siniflandiriimasinda test ilaci olarak
dapson ve bazen de sulfadimidin kullaniimaktadir.

Dapson’un oral verlen 50 ya da 100 mg’lik dozunun
absorbsiyonunun 3. ve 12. saatleri arasinda alinan
kan orneklerinde dapson ve monoasetildapson kon-
santrasyon degerleri Olgllerek bu iki parametrenin bir-
birine orani yapilirsa, HAlerde bulunan deger
0.35'den yukari, YAlerde ise 0.30'dan asagidadir.
YAller asetilasyon hizini etkileyen resesif alel i¢in ho-
mozigotturlar.

. Asagidaki agiklamalardan dogru olmayan hangi-

sidir?

a) Faz Il reaksiyonlarn temel olarak glukuranik asit,
siilfat ve glutation reaksiyonlarini igerir.

b) Faz Il reaksiyonlari sonucu daha polar ve far-
makolojik aktiviteleri artmis aktif metabolitler
olusur.

c) NSAil'larin glukurokonjugasyon sonucu hepa-
totoksik metabolitler olusur.

d) Faz Il reaksiyonunda rol alan baslica enzim
UDP-glukuronil transferazdir.

e) Asetilasyon faz Il reaksiyonlarindan olup INH’in
katabolizmasindaki baslica mekanizmadir.

Cevap B (Dékmeci, Farmakoloji Temel Kavramlar, 2000)
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Faz IlI, Konjugasyonlar: Faz Il, bagta glukuronik asit
(glukurokonjugasyon), silfat (sulfotransferazla kata-
bolize edilen asetilasyon) ve glutation reaksiyonlarini
icerir. Bu konjugasyon reaksiyonlari sonucu daha po-
lar ve suda ¢6zlnUr, fakat genellikle farmakolojik ak-
tivitesi olmayan (inaktif) metabolitler olusur. Ancak,
bazi ilaglarin (NSAIi) glukurokonjugasyon ya da N-
asetilasyon (INH) sonucu hepatotoksik metabolitler
olusturulabilecegi belirtiimigtir. Diger bir aykiri érnekte

iki OH grubu iceren morfin'dir. Yapisindaki 6. karbona
bagh OH grubunun glukurokonjugasyonuyla olusan
metaboliti ise aktif bir agonist olmasina karsin, 3. kar-
bon atomuna bagli OH grubunun konjugasyonuyla
olusan metabolitli bir antagonist gibi etkimektedir.
Glukurokonjugasyon sik olustugundan faz II'nin bagli-
ca mekanizmasi olarak kabul edilir. ilag molekiilleri ok-
sijen, azot ya da kukurt molekill Uzerine glukuronik
asidin baglanmasini kolaylastiran UDP-glukuronil
transferaz tarafindan katabolize edilen glukurokonju-
gasyon reaksiyonu sonucu ugradiklari degisiklikler ne-
deniyle, kendi reseptorleri tarafindan taninmalari
glclesmektedir. Ayrica glukuronik asit elektrik yuklu
oldugundan ilag molekullerinin polarizasyonlarinin ve
suda ¢6zunlrligunin artmasina neden olmaktadir.
Neonatal bebeklerde henluz konjugasyon yapan en-
zimler, Ozellikle UDP-glukuronil transferaz yeterince
olusmadigindan bu yolla metabolize olan bazi ilaglarin
(kloramfenikol) pediatride kullaniimasi toksik etkilerin
ortaya ¢cikmasina neden olabilmektedir.

. Plasenta bariyerinden ilaglarin gecisi, hangi

mekanizma yolu ile olmaktadir?

a) Aktif transport

b) Kolaylastirimig difiizyon
c) Pasif difiizyon

d) Simport sistemi

e) Endositoz

Cevap C (Dékmeci, Farmakoloji Temel Kavramlar, 2000)

Plasentayl asabilen ilag molekdlleri V. umbilica
araciligi ile fetlise ulasir. Karacigeri geger ve V.cava
inferior’la sag kulakgiga gelir; ostium secundum (fora-
men ovale)dan sol kalbe gegerler. Pulmoner
dolasimin islevi yoktur. Bu sekilde ilaglar dogrudan
blylk dolagima girmektedirler.

Plasenta bariyerinden gegis mekanizmasi genellikle
pasif difizyon sistemiyledir. Bazi endojen maddelerin
aktif transport ya da kolaylastiriimis diflizyonla gegcis
yapmalarina karsin ilag molekullerinin difiizyonu Fick
yasasina gore (absorbsiyondaki gibi) olmaktadir.

. Antrasiklinler (dokrorubisin ve daunorubisin)

tarafindan indiiklenen kardiyotoksisitenin 6nlen-
mesinde kullanilan selatér hangisidir?

a) Trencam

b) Enterokelin

c) Tiron

d) Deksrazoksan
e) Desferritiosin

Cevap D (Dékmeci, Farmakoloji Temel Kavramlar, 2000)

Deksrazoksan: Deksrazoksan, demir selatérinin
metabolitleri olarak hicre icine girdikten sonra
degisen bir prodrog'’tur.

Deksrazoksan, doksorubisin ve daunorubisin gibi
antrasiklinlerle birlikte uygulanirsa, hiicre iginde
olusan antrasiklin/demir kompleksi deksrazoksani,
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yapisi EDTA'ya benzer metabolitlere hidrolize eder.
Bu metabolitlerden, biri intrasellller demiri selate eder
ve serbest radikallerin olusumunu azaltan antrasik-
lin/demir ile bir kompleks olusmasina yol acar.
Deksrazoksan antrasiklinler tarafindan indlklenen
kardiyotoksisitesinin 6nlenmesinde kullanilir.

10.Yuksek molekiil agirhigina sahip ve sadece plaz-

mada dagilim gosterdigi i¢in plazma veya kan yeri-
ne i.v. infuzyonla ilag olarak verilebilen madde
hangisidir?

a) Dekstran

b) Evans mavisi

c) Alkol

d) Antipirin

e) Ure

Cevap A (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 1.cilt, s.636)

Dekstranlar, fizyolojik tuzlu su veya %5’lik glukoz
solusyonu iginde %6’lik (Dekstran 70 ve Dekstran 75)
veya %10’'luk (Dekstran 40) solisyon halinde hazir-
lanmiglardir. Bu solisyonlarin ozmotik basinci
25°C’de 65-70 cm su basinci kadardir.

Dekstranlar intravaskiler kompartmanda uzun sure
kalirlar. Molekil agirhgi 55 kilodaltonun Ustuinde kalan
fraksiyon, glomertllerden sizilemez. Dekstran 70 ve
75’in dolasan kanda kalis suresi yaklasik 12 saat
kadar ve dekstran 40’inki iki saat kadardir.

Dekstran 70 ve 75 dolasan plazma hacmini artirdigin-
dan sok tedavisinde ve kan verilemiyorsa kanama hal-
lerinde, kalbin dolma basincini artirmak igin kul-
laniimistir.

11.Kappa reseptorleri lizerine parsiyel agonist ve mii

reseptorleri lizerine antagonist etkili benzomorfan
tiirevi ila¢g hangisidir?

a) Pentazosin

b) Metadon

c) Propoksifen

d) Morfin

e) Buprenorfin

Cevap A (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 2.cilt, 8.baski, s.997)

Pentazosin kappa reseptorleri Gzerine parsiyel agonist
ve mu reseptorleri Uzerine antagonist etki yapar.
Benzomorfan tirevidir. Etkisi morfine gére daha gabuk
baslar ve daha kisa sirer.

12.Flumazenil hakkinda yazilanlardan yanhs olani

igaretleyin.

a) GABA reseptor antagonistidir.

b) IV ve oral uygulanabilir.

c) Primer kullanim alani benzodiyazepin toksisite-
sidir.

d) Bas dénmesi, bulanti, kusma, ajitasyon yapa-
bilir.

e) Hastalarda yoksunluk belirtileri ortaya ¢ikabilir.
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Cevap B (Lippincott’s lllustrated Reviews Serisi, 2.baski,
s.94)

Flumazenil bir GABA resepttr antagonistidir ve ben-
zodiyazepinlerin etkilerini hizla geri gevirebilir. Sadece
IV uygulanabilir. Etkisi cabuk ortaya cikar.

13.Santral sinir sisteminde glutamat ve aspartat’in
voltaja duyarli sodyum kanallarinin inhibisyonu ile
salinimini inhibe eden antiepileptik ilag hangi-
sidir?
a) Vigabatrin
b) Etosiiksimid
c) Lamotrigine
d) Topiramate
e) Tiagabine

Cevap C (Clinical Pharmacology and Medical Treatment,
5.545)

Lamotrigine phenytriazin derivesidir. Folik asit an-
timetabolitidir. SSS’de glutamatin ve aspartatin voltaja
duyarli Na kanallarinin inhibisyonu ile salinimini in-
hibe eder. GIS’ten hizli ve tam olarak absorbe edilir.

14.Asagidaki ilaglardan hangisi serotonin geri alim
inhibitorii degildir?
a) Fluoksetin
b) Paroksetin
c) Sertralin
d) Trazodon
e) Fenelzin

Cevap E (Lippincott’s lllustrated Reviews Serisi, 2.baski,
s.119)

Fenelzin MAO inhibitdri olan antidepresan bir ilactir.

15.Asagidakilerden hangisi trisiklik antidepresan-
larin yan etkisi degildir?
a) Sedasyon
b) idrar retansiyonu
c) Kabizlik
d) Bradikardi
e) Agiz kurulugu

Cevap D (Lippincott’s lllustrated Reviews Serisi, 2.baski,
s.121)

Asetilkolin reseptorlerinin blokaji; bulanik gérme, agiz
kurulugu, idrar retansiyonu, konstipasyon ile glokom
ve epilepsinin siddetlenmesine neden olur. Katekola-
minlerin aktivitesindeki artis kalbin asirn derecede
uyarilmasina ve bu ilaglardan herhangi birinin asir
dozu alindiginda o6lumle sonuglanabilecek komp-
likasyonlarin ortaya ¢ikmasina neden olabilir. Bu
ilaglarin A-V iletiyi yavaglattiklari 6zellikle ileri yasta
olanlarda unutulmamalidir. TSAllar alfa adrenerjik
reseptorleri bloke ederek ortostatik hipotansiyon ve
ref-leks tagikardiye neden olurlar. Ozellikle trisiklik an-
tidepresanlar tedavinin ilk haftasinda sedasyon ya-
parlar.
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16.Asagidakilerden hangisi 5HT1A reseptorlerine

baglanarak parsiyel agonistik etkiyle selektif
anksiyolitik etkinlik gosterir?

a) Midazolom
b) Buspiron

c) Diazepam

d) Lorazepam
e) Fenobarbital

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 2.cilt, s.1793)

Anksiyolitik etki mekanizmasi bakimindan benzodi-
azepinlere benzemeyen daha selektif bir anksiyolitik
ilactir. Dorsal raphe-limbik serotonerjik yolagin limbik
sistemdeki ucunda bulunan néronlarin postsinaptik
serotonin SHT1A reseptdrlerinin parsiyel agonistidir.

17.Asagidakilerden hangisi SSS’de inhibitor etkili

noromediyatoérlerden degildir?
a) GABA

b) Glisin

c) Glutamat

d) Taurin

e) Prolin

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

18

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

19

44

Farmakoloji, 2.cilt, s.1656)

Glutamik asit beyin ve omurilikte bulunan eksitator bir
néromediyatdrdir. Beyinde ve omurilikte cesitli ago-
nist ve antagonistlere olan duyarliliklarina gére doért
turld glutamat reseptoéri vardir; a) NMDA reseptorleri,
b) AMPA reseptorleri, c) Kainat reseptérleri, d)
Metabotropik glutamat reseptorleri. NMDA disinda
kalan glutamat reseptdrlerine non-NMDA reseptorleri
denir.

.Asagidaki ilaglardan hangisi antiepileptik olarak

kullanilmaz?

a) Trimetadion

b) Sodyum valproat
c) Fenobarbital

d) Doksapram

e) Karbamazepin

Farmakoloji, 2.cilt, s.1065)

Doksapram amfetamin gibi etki yapan bir ilag olan
metilfenidat’a yapica benzer. indirekt sempatomimetik
etkiler olusturur. Analeptik ilaglar icinde konvulziyon
yapici dozu ile solunum merkezini stimile eden dozu
arasindaki oran en yuksek olan ve bu nedenle en gu-
venli bulunan ilagtir. Analeptik olarak iV yoldan veril-
mek suretiyle kullanilr.

.Hangi etki klorpromazinin etkisi degildir?
a) Antihistaminik

b) Sedatif

c) Antikonvulzan

d) Antiemetik

e) Antipsikotik

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 2.cilt, s.938)

Klorpromazin; amfetaminlerin, kokainin ve bazi psiko-
mimetik ilaglarin meydana getirdigi psisik stimtlasyon,
ofori, hallusinasyon ve delisyon hallerini ortadan
kaldirir. Pentilentetrazol ve striknin gibi analeptik
ilaclarin veya korteksin elektriksel stimulasyonununun
neden oldugu somatik stimilasyonu ve konvulziyon-
lari 6nleyemez; aksine, bu stimile edici etkenlere
karsi stimiilasyon esigini disurir ve denegi bu etken-
lerin yaptigi deneysel konvilsiyona duyarli kilar.

20.Noroleptik ilaglar hakkinda yazilanlardan hangisi
yanhstir?

a) Tardiv diskineziye sebep olabilirler.

b) Dopamin ve/veya serotonin reseptorlerini bloke
ederler.

c) Konstipasyona sebep olurlar.

d) Ortostatik hipotansiyon ve bas donmesi goriile-
bilir.

e) Prolaktin salgisini azaltir.

Cevap E (Lippincott’s lllustrated Reviews Serisi, 2.baski,
s.12)

Noroleptik ilaclar hipofiz bezinde D2 reseptorlerini
bloke ederek prolaktin salgisinin artmasina neden
olurlar.

21.Dopaminerjik bir antagonist olup direncli baz
psikozlarin tedavisinde kullanilan ve agraniilosi-
toz gibi yan etkisi bulunan ila¢ hangisidir?
a) Klorpromazin
b) Flufenazin
c) Haloperidol
d) Klozapin
e) Tioridazin

Cevap D (Dékmeci, Farmakoloji Temel Kavramlar, 2000)

Klozapin, D4 tipi reseptorlere afinite gosteren
dopaminerjik bir antagonisttir. Diger néroleptiklere
direncgli bazi psikozlari dizeltebilir. Ekstrapiramidal
etkileri azdir fakat tedavi géren hastalarin %0.5-1’inde
agranulositoz olusturur.

22.GABA transaminaz enzimini selektif inhibe ederek
GABA(nIn katabolizmasini inhibe eden ila¢ hangi-
sidir?
a) Gapentin
b) Tiagabin
c) Valproik asit
d) Vigabatrin
e) lvermektin

Cevap D (Dékmeci, Farmakoloji Temel Kavramlar, 2000)

Katabolizmayi inhibe edenler: Vigabatrin GABA
transaminaz enzimini selektif bir sekilde inhibe ederek
GABAnin intraserebral konsantrasyonunda bir artisa
neden olur.
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Tablo 1. Bazi noroleptik ilaglarin dopaminerjik, alfa-adrenerjik (o.1), serotonerjik (5-HT2), histaminerjik (H1) ve kolinerjik
muskarinik reseptorler Gzerindeki nisbi blokor etkinliklerinin karsilastiriimasiy

Dy D2 ot 5-HT, H, Muskarinik

Fenotiazinler

Klorpromazin + ++ +++ + + +

Tioridazin ++ ++ +++ ++ + +

Levomepromazin - + +++ +++ + -

Perfenazin - 4+ + + + i
Butirofenonlar

Haloperidol - F++ + + ) i
Digerleri

Pimozid - +++ - + _

Sulprid - +++ + - - -

Zuklopentiksol ++ +++ + + _ _

Klozapin + + e+ St + +

SCH 233390 +++ - - + _ _

1Tamminga ve Gerlach, 1987’den yararlanilarak hazirlanmistir. +++: Yiiksek afinite gosterir (gtglu blokor).
++: Orta derecede afinite gosterir (orta etkili blokor). +: Az afinite gésterir (dlistik etkili blokor),
+: Cok az afinite gosterir (cok dusuk etkili blokor). -: Etkisiz veya hemen hemen etkisiz.

Parsiyel epilepsi gibi inat¢i olgularda 6n tedaviye ek Cevap A (Db6kmeci, Farmakoloji Temel Kavramlar, 2000)
olarak kullaniimaktadir. Yari émri 5-8 saattir, organiz-
mada metabolize olmaz. Uyuklama, yorgunluk, dep-
resyon, irritabilite, bas agrisi, konflizyon, biling bu-

lanikh@i, diplopi, sismanlama gibi yan etkileri vardir.

Trazodon kimyasal yapisi (triazolopiridin tirevi) diger
antidepresanlardan farklidir. Gugli bir serotono-
mimetik (agonist) etkisi vardir. Sedatif etkisi olmasina
karsin atropinik tipte etkiler olusturmaz. Bu nedenle
yash hastalarda kullaniimasi énerilmektedir.
Trazodon'un serotoninerjik sistem (izerine oldukga se-
lektif etkilerinin olmasi, MAOI ile kombine edilmelerine
olanak saglamaktadir. Ozellikle direngli depresif
hastalarda trazodon+MAOI kombinasyonu ile basaril
sonuglar alindigi belirtiimektedir.

Trazodon’'un en onemli yan etkisi olan erkek hastalar-
daki priapizm’den bu ilacin glglu alfa adrenerjik bloke
edici 6zelliginin olmasi sorumlu tutulmaktadir.
Priapizm daha ¢ok tedavinin ilk bir ayi icinde siklikla
ortaya ¢ikmaktadir.

23.Gebelik sirasinda hangi ilaca maruz kalindiginda
bebekte guatr, nefrojenik diabet, kardiovaskiiler
anomaliler ve noromiiskiiler fonksiyon bozuklugu
ortaya ¢ikabilir?
a) Amitriptilin
b) Diazepam
c) Karbamazepin
d) Fenitoin
e) Lityum

Cevap E (Dékmeci, Farmakoloji Temel Kavramlar, 2000)

Lityum’un gebelik birinci trimestresinde kullanil-
masinin kardiyovaskiler anomalilere, hepatomegali,
siyanoz ve gastrointestinal kanamalara yol ag¢tidi bilin-
mektedir. Gebelik sonunda uterus i¢i lityum’a maruz
kalan bebeklerde, guatr, nefrojenik diabet ve
néromuiskiler  fonksiyon  bozukluklarina rast-
lanabilmektedir.

25.Asagidaki etkilerden hangisi klorpromazinde bu-
lunmaz?
a) Antidopaminerjik etki
b) Antikolinerjik etki
c) a4 adrenerjik blokor etki
d) Antihistaminik etki
24 Atropinik tipte etkileri olmadigi icin yash hastalar- e) Beta adrenerjik blokor etki
da kullanilmasi onerilen serotonin re-uptake in-
hibitorii antidepresan hangisidir?
a) Trazodon
b) Fluvoksamin
c) Sertralin

Cevap E (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 2.cilt, s.138)

Klorpromazin, ndroleptik sendrom belirtileri olusturur.
Sedatif etkisi vardir. Yiksek dozda katalepsi yapar.

d) Sitalopram
e) Fluoksetin
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Ekstrapiramidal bozukluk belirtileri olusturur.
Bkz. Tablo 1.
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26

.Asagidaki antipsikotik ilaglardan ekstrapiramidal

yan etkilere yol agma ihtimali en diisiik olani
hangisidir?

a) Klozapin

b) Haloperidol

c) Risperidon

d) Klorpromazin

e) Flufenazin

Cevap A (Goodman, Gilman, 1996; Katzung, 1996;

27

Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéninden Tibbi
Farmakoloji, 2.cilt, 5.944)

Hafif tremor ve hipersalivasyon disinda, belirgin dere-
cede ekstrapiramidal yan tesir yapmamasiyla diger
noroleptiklerin ¢ogundan ayrilir; Parkinsonizm ve
tardif diskinezi yapmaz. ilging olarak tardif diskineziyi
ve Parkinson hastalarindaki tremoru dizeltilebilir. D3
ve D, reseptorlere afinitesi ylksektir onlari D4 ve D,
reseptorlere gore gok daha glicli bloke eder. Sulpirid
gibi, amfetaminlerin yaptigi stereotipiyi antagonize et-
mez; aksine onu artirabilir. Sulpirid’den farkh olarak
ap-adrenerjik ve serotonin 5HT, reseptorleri ve
muskarinik asetilkolin reseptorleri lzerinde guglu
blokdr etkisi vardir. Histamin Hs reseptdrlerini de bloke
eder.

Klozapin’in terapétik bakimdan kendine Ustinlik
saglayan Ozelliklerinden biri, sizofreninin pozitif semp-
tomlarina karsi oldugu kadar negatif semptomlarina
karsi da etkili olmasi ve digeri, tipik ilaglara direngli si-
zofreni olgularinin %30-60 kadarinda etkili olmasidir.

Hipertermi ve nisbeten sik agranilositoz yapmasi,
klozapin’in kullanilisini dider ilaglara direngli olgulara
kisitlar. Nisbeten sik goérilen diger yan tesirler,
sedasyon, gulgsuzlik, hipotansiyon, hipersalivasyon,
bas dénmesi ve diyaredir. Tagikardi ve konvdlsiyon ya-
pabilir. Tipik ilaglarin aksine plazma prolaktin
dizeyinde belirgin bir artma yapmaz.

.Hangi antiparkinson ajan dopamin reseptor
stimilasyonu ile etki olugturur?

a) Bromokriptin
b) Levadopa

c) Amantadin
d) Benztropin
e) Selegilin

Cevap A (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yo6niinden Tibbi
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Farmakoloji, 2.cilt, s.1095)

Bromokriptin, ergot alkaloidlerinin ergotoksin fraksi-
yonu iginde bulunan ergokriptin’in bromlu yari-sentetik
turevidir. Dopamin D, reseptorlerini aktive etmek
suretiyle glcli dopaminerjik etki yapar. Hipofiz 6n
lobundan prolaktin salgisini inhibe ettiginden hiperpro-
laktinemiye bagli galaktore ve amenore olgularinin te-
davisi igin ¢ikariimistir; bu indikasyonda daha kiiglik
dozda kullanilir.

Bromokriptin, levodopanin kontrindike oldugu hasta-
larda ve bu ilaca cevap vermeyen veya dayang

gOsteremeyen hastalarda levodopanin alternatif
olarak tek basina kullanilir.

Bromokriptin, mide-bagirsak kanalindan kismen ab-
sorbe edilir; karacigerden ilk geciste 6nemli dlgtde in-
aktive edilir. Agizdan alindiinda sistemik biyoyarar-
lanimi yaklasik %30’dur.

28.Asetil kolin igin yazilanlardan dogru olani isaret-
leyiniz.
a) Kardiyak debiyi arttirir.
b) NO sentezini saglayarak vazodilatasyon yapar.
c) Detrussor kasinin tonusunu azaltir.
d) Midriyazis yapar.
e) Tiikriik salgisini azaltir.

Cevap B (Lippincott’s lllustrated Reviews Serisi, 2.baski,
s.39)

Vazodilatasyon endotel hiicrelerinde asetilkolinin fos-
fotidil inozitol sistemi Uzerinden hicre igerisindeki
kalsiyum konsantrasyonunu arttirmasi ile saglanir ve
kalsiyum argininden nitrik oksit (NO) sentezini saglar.

29.Asagidaki beta blokerlerden hangisinde asimetrili
iki merkez (stereoizomerizm) vardir?

a) Atenolol
b) Asebutolol
c) Betaksolol
d) Labetolol
e) Metoprolol

Cevap D (Dékmeci, Farmakoloji Temel Kavramlar, 2000)
Spasiyal yapi: Bir molekilin spasiyal yapisi kon-
figrasyonu ve konformasyonu ile belirlenir.
Konfigurasyon, ilag ya da endojen bir molekilin
spasiyal yapisi asotmalirin herbirin dizilis konumuyla
dogrudan iligkilidir. Bu konum, elektron sayisi
(degerlilik), uzayda yoriingelerinin yénlenmesi ve in-
teratomik (atomlararasi) araliga baglhdir.

Bazi reseptorler (muskarinik, noradrenerjik, opioid,
estradiol) yiksek derecede stereoselektivite gdsterir-
ler. iki stereoizomerden sadece birisi (levojiral adrena-
lin) aktif olabilir ya da her ikisi de (levojiral kinidin, an-
timalaryal ve dekstrojiral kinidin, antiaritmik) farkli far-
makolojik etkiye sahip olabilmektedirler.

ilac molekiilii asimetrik iki merkezli olursa, aktiviteleri
ayirtetmek daha da giiglesmektedir. Ornegin labetolol
molekulinde asimetrili iki merkez bulundugundan
steroizomerik sekle sahiptir. Bu 6zelligi nedeniyle la-
betolol birbirinden oldukga farkh (a1 ve 3 blokdrler).

30.Asagidakilerden hangisi beta blokerlerin okiiler
etkilerinden degildir?

a) Okiiler basinci azaltirlar.

b) Lakrimal salgiy! azaltirlar.

c) Anestezik etkili olanlar tercih edilmez.
d) Pupilla capina etkileri fazladir.

e) Ak6z humor olusumunu azaltir.
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Cevap D (Dékmeci, Farmakoloji Temel Kavramlar, 2000)

Primer genis acili glokom ve glokomun diger sekil-
lerinde beta bloker ilaglar sik kullaniimaktadir. Beta
adrenerjik uyarim corpus ciliarede pigmentsiz
epitelden akdéz humdr salgilanmasina neden olur.
Beta adrenerjik blokaj bu mekanizmalar gliclu sekilde
inhibe eder. Etkin sekilde goz i¢i basinci kontrol altin-
da tutar. iris gok az beta reseptére sahip oldugundan
pupilla capina etkisi azdir.

31.Atropin, Asetilkolin'in hangi etkisini bloke etmez?

a) Hipersekresyon

b) iskelet kas kontraksiyonu

c) Miyozis

d) Bradikardi

e) Gastrointestinal diiz kaslarin kasilmasi

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 2.cilt, 1998, s.1158-1161)

Atropin, duz kas Uzerinde etkilidir.

32.Asagidaki sempatolitik ilaglardan hangisi alfa re-
septorlere karsi kompetitif olmayan bir antagoniz-
ma gosterir?
a) Labetolol
b) Fentolamin
c) Fenoksibenzamin
d) Prazosin
e) Tolazolin

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 2.cilt, s.1199)

Alfa-adrenerjik reseptér blokaji ile ilgili olmyan tesirleri
zayIf oldugundan adrenerjik reseptdr blokajina ait tipik
tesirleri, nonspesifik tesirler tarafindan maske
edilmemis bir sekilde meydana getirir ve bu grup
ilaclarin farmakolojik etkinligi bakimindan en iyi
ornegini olusturur.

33.Sevofluran hakkinda yazilanlardan hangisi yan-
hstir?
a) Kan ve dokuda ¢oziinurligi disuktir.
b) Hepatotoksik etki potansiyeli minimaldir.
c) Karacigerden metabolize edilir.
d) Doga bagimli olarak kardiyovaskiiler depresyon
yapar.
e) Kan basincini ve kalp atim hizini azaltir.

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 1.cilt, 8.baski, s.786)

Sevofluran metil-propil eter yapisinda volatil
anesteziktir. Kan ve doku ¢ézunurlugu duguktar
(kan/gaz partisyon katsayisi 0.69). Bu nedenle ¢ok
cabuk absorbe edilir ve anestezi kesilince akcigerler-
den hizla itrah edilir.

34.Kombine anestezi icin esas olarak kullanilan
genel anestezik hangisidir?

a) Enfluran
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b) izofluran

c) Azotprotoksit
d) Tiyopental

e) Ketamin

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 1-2-3.cilt, 1994, 1995, 1997; Kayaalp,
Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi Farmakoloji, 1.cilt,
s.784)

Anestezik olarak kullanilan tek inorganik maddedir.

Genel anestezik etkisi zayif, fakat analjezik etkisi
glclidur. Yeterli bir anestezi i¢cin %85 oranindaki
karigimin kullaniimasi gerekir; bu karisima oksijen an-
cak %15 oraninda katilabilecegi icin boyle kullanil-
masi sakincalidir. En az %20 oksijen igeren bir
karisim halinde, indiksiyon yapmak icin kullanilabilir.
Azot protoksid ile induksiyon yaparken, bu igi kolay-
lastirmak icin mutlaka narkotik bir analjezik veya hip-
nosedatifle premedikasyon yapmak gerekir.

Azot protoksid irritan olmadigindan o6ksurik veya
laringospazm yapmaz. Bu ilagla indlksiyon esnasinda
hastada gulme ve kahkaha ndbetleri belirebilir, bunun
icin glilduricu gaz adi da verilir.

35.Yag dokusunda lipolizi engelleyen ve plazma HDL

konsantrasyonunu arttiran antihiperlipidemik ilag
hangisidir?

a) Gemfibrozil

b) Niasin

c) Probukol

d) Kolestramin

e) Lovastatin

Cevap B (Lippincott’s lllustrated Reviews Serisi, 2.baski,

5.210)

Suda eriyen vitaminlerden olan niasin gram dizeyin-
deki dozlarinda yad dokusundaki lipolizi etkin olarak
engeller. Bu dokudaki lipoliz, dolagimdaki serbest yag
asitlerinin ana kaynagidir. Niasin ile tedavi ayni za-
manda HDL kolesterol konsantrasyonunda da artis
saglar.

36.Vaskiiler diiz kas hiicrelerinde potasyum kanal-

larini agarak antihipertansif etki gosteren ajan
hangisidir?

a) Losartan

b) Propranolol

c) Minoksidil

d) Labetolol

e) Verapamil

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 1.cilt, 8.baski, s.450)

Minoksidil hiperpolarizasyona yol agan membran
potasyum kanallarini a¢ip hicre i¢ine potasyum girisi-
ni arttirmak suretiyle arteriyollerin diz kaslarini
gevseten, fakat venlller Gizerinde belirgin bir genisleti-
ci etki yapmayan bir ilagtir.
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37

.NO etkisiyle sGMP artisi asagidaki etkilerden

hangisine neden olmaz?

a) Vazodilatasyon

b) Bronkodilatasyon

c) Mide kasiimasi

d) Trombositer agregasyon inhibisyonu

e) Trombositlerin endotele adezyonunun inhibis-
yonu

Cevap D (Dékmeci, Farmakoloji Temel Kavramlar, 2000)

38

NO bir kan enzimi olan guanilat siklazi (azot atom-
larinda demir bagli) aktive eder.

Bu aktivasyon GTP’nin siklik GMP’ye donusimunu
saglar. sGMP artisi gesitli proteinkinazlarin aktivitesin-
den sorumludur, hiicreden potasyum ve kalsiyum
cikisini kolaylastirarak asagidaki etkilerin olusmasina
neden olur:

Vaskiler diz kas liflerinde bir gevseme: yani bir va-
zodilatasyon olusur. Bu etkiye penis ereksiyonu igin
gerekli kavernéz cisim damarlarinin ve migren bas
agrilarina neden olan serebral damarlarin vazodila-
tasyonu da dahildir.

Bronkodilatasyon: Ancak astim ndébetlerinin te-
davisinde NO kullaniimasini destekleyen 6nemli bir
bilgi heniiz bildirilmemistir.

Besin igerigine uyum saglamak i¢in yemekten sonra
midenin gevsemesi.

Trombositer agregasyon ve endotelyuma trombosit-
lerin adezyonunda inhibisyon.

Siklik GMP, ayrica fosfodiesteraz enzimini inhibe eder
ve siklik AMP konsantrasyonunu da arttirir.

g kulaktaki vazodilatér etkisiyle Menier hastali-

ginda etkili olan ilag hangisidir?
a) Burimamids

b) Betahistin

c) Metiamid

d) Nizatidin

e) Terfanidin

Cevap B (D6kmeci, Farmakoloji Temel Kavramlar, 2000)

48

Histamin’in tedavide dider kullanihg yerlerinden birisi
de Meniere hastaligrdir. Damar ici yolla uygulanan
histamin’in i¢ kulakta olusturdugu vazodilatér etkiyle
vertigo'nun dlizeldigi bildiriimektedir. Ayrica, aferent
sinirlerin kesilmesi ya da dejenerasyonlarina bagh du-
yarsizlik durumlarinda Lewis’in GglU yanitindan yarar-
lanilarak, kizariklik olusmasi durumunda akson reflek-
sinin olmadidi ortaya ¢ikarilabilmektedir.

Tedavide kullanilan tek histaminerjik agonist be-
tahistindir. Zayif H1 agonist etkiye sahiptir ve i¢ kulak-
ta vazodilatér etkisi nedeniyle Meniere hastaligi belir-
tilerine karsi kullanilir. Betahistin ayni zamanda H3
agonisti bir etkiye de sahiptir ve santral sinir siste-
minde histaminerjik sinapslarda histamin serbestlen-
mesini azaltabilir.

39.Tip | imidazolin reseptoérlerini uyararak sempatik
sinir aktivitesinin azaltan ilag hangisidir?
a) Fenoterol
b) Terbutalin
¢) Moksonidin
d) Noradrenalin
e) isoksuprin

Cevap C (Dékmeci, Farmakoloji Temel Kavramlar, 2000)

Moksonidin: Yeni bir antihipertansif ilactir. Tip | imida-
zolin reseptdrleri ve ¢ok az olarak da adrenerjik o2 re-
septorler Uzerine etkilidir. Santral sinir sisteminde tip |
imidazolin reseptdrlerini uyararak sempatik sinir ak-
tivitesini azaltir. Moksonidin’in antihipertansif etkisi
klonidininkine benzemektedir. Buna karsin santral yan
etkileri klonidin’den daha azdir. Tedavi birden ke-
sildiginde rebound hipertansiyon krizi olusturmaz.
Moksonidin idrarla degismeden atildigindan bdbrek
yetmezligi durumunda dozu azaltiimalidir.

40.Prostaglandin sentezinde artigs olusturabilen
ditiretik hangisidir?
a) Klorlalidov
b) Furosemid
c) Kanrenon
d) Asetazolamid
e) Mannitol

Cevap B (Dékmeci, Farmakoloji Temel Kavramlar, 2000)

Furosemid ve daha az 6nemli olarak da diger kivrim
ditretikleri prostaglandin E, sentezini arttirarak bob-
rek damarlarinin geniglemesiyle bébrek perflizyonunu
arttirirlar. Prostaglandin inhibisyonu yapan NSAI
ilaclar bu vazodilatér etkiyi antagonize ederek dilretik
ve natriliretik etkinligi azaltabilirler.

41.Safra yoluyla elimine olmayan ADE inhibitorii
hangisidir?
a) Benazepril
b) Ranipril
c) Spirapril
d) Fosinopril
e) Kaptopril

Cevap E (Dé6kmeci, Farmakoloji Temel Kavramlar, 2000)

Kaptopril, baslangictaki hizli etkisi nedeniyle hipertan-
sif kriz tedavisinde yeg tutulmaktadir. ADE inhibitor-
lerinin gogunun dozaji bobrek fonksiyonlarina gére
adapte edilir. Benazepril ve ramipril, safra yoluyla
elimine olduklarindan 30 ml/dak.’lik glomertiler filtras-
yona kadar esit doz uygulanmasi yapilabilmektedir.

42.Antitrombin lll eksikliklerinde kullanilan trombin
inhibitorii hangisidir?
a) Milrinon
b) Sarpogrelat
c) Medorinon
d) Ataprost
e) Lepirudin
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Tablo 2. Sik kullanilan kalp glikozidleri ile dijitalleme semalar
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Dijitalleme yolu ve siiresi

Digoksin

Dijitoksin Uvabain

i.v., Hizh

Oral, 24 sa*

Oral, 48 sa

Oral, yavas (idame dozu ile dijitalleme)

Dijitallemenin aldigi sure

Mutad idame dozu (oral)

0.75-1 mg, %5’lik 50 ml
glukoz sollsyonu iginde
en az 2 saat boyunca
i.v. infizyon

ilk doz: 0.5 mg
8.sa: 0.25 mg

16. sa: 0.25 mg
24.sa: 0.25 mg
Toplam: 1.25 mg
0.25 mgx6

8 saat ara ile
0.125-0.25 mg

5-7 glin

0.25-0.375 mg/giin?

- ilk doz: 0.3 mg
4.sa:0.2mg
8.sa: 0.3 mg
12. sa: 0.25 mg
8.sa: 0.1 mg
12. sa: 0.1 mg
Toplam: 0.75-1 mg

Oral kullaniimaz.

Toplam: 1.2 mg

0.2 mgx6 -
8 saat ara ile

0.1 mg/giin -
10-14 gin

0.1 mg/giin (veya giin asiri)  idame igin

(gerekirse 0.2 mg)

kullaniimaz.

Cevap E (Dékmeci, Farmakoloji Temel Kavramlar, 2000)

Lepirudin’in baslica endikasyonu heparinli tip Il trom-
bopenisi olan hastalardaki tromboembolik bozukluk-
larin ivedi 6nlenmesi ve tedavisidir.

Lepirudin tedavisinin en 6nemli riski kanamadir.
Lepirudin protein yapisinda oldugundan, antikor
olusumuna yol agabilir.

43.Bugiin kullanilan kardiyotonik glikozidler
icerisinde en cabuk etki yapan ve etki siiresi en
kisa olan hangisidir?
a) Digitoksin
b) Digoksin
c) Lanatosid-C
d) Uvabain
e) Higbiri

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 1.cilt, s.537)

Bkz. Tablo 2.

44.1srarci ventrikiiler tasikardinin acil tedavisinde
asagidaki antiaritmiklerden hangisi tercih edilme-

lidir?
a) i.v. digoksin
b) i.v. lidokain

c) i.v. verapamil
d) i.v. amiodaron
e) i.v. esmolol

Cevap B (Goodman, Gilman, 1996; Katzung, 1996;
Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéninden Tibbi
Farmakoloji, 1.cilt, s.511)

Lidokain’in otomatisite ile ilgili Snemli bir elektrofizyo-
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lojik etkisi kinidin ve prokainamid gibi, spontan diyas-
tolik depolarizasyonun hizini yavaglatmasidir. Lido-
kain’in aksiyon potansiyelinin firlama hizini azalttig
gérilmustir. iskemi ve hipoksi durumunda kismen de-
polarize olmus myokard hucrelerini selektif olarak de-
prese eder ve Purkinje liflerinde art-depolarizasyon ve
osilasyon bigimindeki elektriksel etkinligi inhibe eder.

Lidokain’in énemli bir farmakokinetik Ozelligi kara-
cigerden ilk gecisi sirasinda fazla (%70) inaktive
edilmesidir. Agizdan etkisizdir. Vicutta genis bir sivi
hacmine dagilir. Etkisi kisa surer. Karaciger fonksiyo-
nu azalmis veya karaciger kan akimi azalmis hastalar
ile 70 yasini gegmis olanlarda, lidokain’in yikleme
dozu yariya indiriimeli ve idame dozu da uygun bir
sekilde azaltilmalidir.

Lokal anestezik olarak kullaniimasi gereken ve adre-
nalin veya diger bir vazokonstriktdr ilag iceren lidokain
mustahzarlari antiaritmik olarak kullaniimamalidir.

Lidokain dar spektrumlu bir antiaritmik ilactir. Atriyal ve
nodal kaynakl aritmilere karsi etkisizdir. Akut myokard
infarktistiinde ventrikiler kaynakl aritmiler 6nemli bir
komplikasyondurlar ve 6lime neden olurlar. Akut
myokard infarktisiinde mortaliteyi azaltabilir. Lidokain
i.v. inflzyonla dijital zehirlenmesine bagh ventrikuler
aritmilerin tedavisinde yararlidir.

45.Asagidaki antiaritmiklerden hangisi %5-15 oranin-
da Lupus benzeri tablo ortaya ¢ikarabilir?
a) Kinidin
b) Prokainamid
c) Disopramid
d) Fenitoin
e) Propafenon
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Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 1.cilt, s.509,510)

Prokainamid’in kalpteki c¢esitli hicrelerin elektrofiz-
yolojik 6zellikleri Gizerine olan etkisi ayni kinidin’inkiler
gibidir. Otomatik hicrelerin ve ektopik odaklarin
otomatisitesini suprese eder. Kalpte impulsun iletim
hizini yavaglatir. Atriyoventrikuler iletim slresini uzatir.
Yuksek dozlarda verildiginde A-V blok yapar. Kalbin
eksitabilitesini azaltir. Kinidinden daha zayif olarak
myokardin kontraktilitesini deprese eder.

Kinidin gibi, fakat daha zayif, antikolinerjik etkisi
vardir. Genellikle normal kalpte bradikardi yapar;
bazen antikolinerjik etkisi Ustlin gelir ve tasikardi
gelisebilir.

Ozellikle i.v. yoldan verildiginde hipotansiyona neden
olabilir. Agizdan verildiginde hipotansiyon genellikle
gorilmez. EKG’de QRS kompleksi %30-50 oraninda
uzamissa verilen dozun asiri olduguna hikmedilebilir.
Agizdan alindiginda, kinidinden daha seyrek bir sekil-
de bulanti, kusma, istahsizlik ve diyare olusturabilir.

Prokainamid, prokain kadar fazla degilse bile SSS’ne
girer ve buna bagli olarak halusinasyon ve diger
psikoz belirtilerine ve parestezilere neden olabilir.

Sik olarak alerjik belirtilere (ciltte dokintl ve bazen
ates gibi) neden olmasi ve uzun siire (6 ay veya daha
fazla) kullananlarda yaklasik %8 oraninda lupus
eritematozus olusturmasi prokainamid’in énemli
sakincalarini olusturur. Bu ilag, ilaca-bagh lupus
eritematozus olgularinin en basta gelen sorum-
lusudur. flacin kesilmesi sonucu lupus kendiliginden
duizelir.

46.Digoksin ile olusan toksisiteyi kolaylastiran en

onemli elektrolit bozuklugu hangi iyona baghdir?

a) Potasyum
b) Sodyum
c) Kalsiyum
d) Manganez
e) Demir

Cevap A (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 1.cilt, s.536)

Hipokalemi, kalp glikozidlerinin myokard hucrelerinde-
ki reseptérlerine baglanmasini kolaylastirir ve bu du-
rumda hiicre-igi potasyum diizeyinin dligsmesi myo-
kard hucrelerini glikozidlere duyarh kilar; ayrica,
hipokalemi, dijitalin baglanma yeri (sodyum pompasi)
bakimindan en zengin yapi olan iskelet kaslarinin diji-
tal baglama kapasitesini azaltarak plazma duzeyini
artinr. Bu durumda, dijitalin, kalp dokusunda reseptdr-
digi baglanma yerleri tarafindan tutulmasi da azalir.
Hipomagnezemi de, hipokalemi gibi dijital toksisitesini
artinr. Bunun 6zel bir dnemi, hipokalemiye siklikla
hipomagnezeminin eglik etmesi ve bdyle bir durum
varsa hipomagnezemi duzeltiimedigi surece hipoka-
leminin potasyum ile tedaviye refrakter kalmasidir.

47.Uzun siire kullanildiginda folik asid eksikligi belir-

tileri olusturan potasyum tutucu diiiretik asagi-
dakilerden hangisidir?

a) Amilorid

b) Triamteren

c) Kanrenon

d) Spironolakton

e) Furosemid

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 1.cilt, s.659,660)

Dilretik etkisi aldosteron antagonisti ilaglarinkine ben-
zer; fakat triamteren aldosteron antagonisti degildir.
Bu nedenle ortamda aldosteron bulunmadiginda da
ditretik etki yapar.

insanda distal tiibiile etkisizdir ve sadece toplayici
tubillerin kortikal boélimundeki tubdl hucrelerinin
limene bakan yizundeki sitoplazma membraninda
sodyum kanallarini bloke eder.

Triamteren, mide-bagdirsak kanalindan %60-65
oraninda absorbe edilir. Buyuk kismi karacigerde me-
tabolize edilmek suretiyle elimine edilir.

Triamteren dilretik etkinliginin zayifligi nedeniyle tek
basina pek kullaniimaz. Genellikle tiazid tirevi bir
ilacla kombine mustahzarlari seklinde kullanilir.
Triamteren tiazidlerin aksine belirgin ber antihipertan-
sif bir etki gostermez.

Parenteral verilmez. Konjestif kalp yetmezligi ve
karaciger sirozunda kullanilir. Uzun sire verildiginde
azotemiyi ylkseltebilmesi ve belirgin hiperkalemi ya-
pabilmesinden dolayr bébrek hastaliklarinda kont-
rindikedir. Azotemi ile ilgili yan tesiri, glomeruler filt-
rasyon hizini didglrmesine baglidir. Hiperkalemi,
yaslilarda ve diyabetli hastalarda daha kolay gelisir.

Kanda potasyum diizeyinden baska urik asid duzeyini
de yukseltebilir. Bu ilacin hiperkalemi yapma olasiligi,
spironolakton’dan daha fazladir. Triamteren’in seyrek
olarak bulanti, kusma, hafif diyare, bas agrisi ve agiz
kurulugu yaptig bildiriimigtir. Kasintili cilt dokintuler-
ine neden olabilir. Uzun sire kullanildiginda folik asid
eksikligi (bu arada megaloblastik anemi) belirtileri
olusturabilir. Diyabetojenik etkisi yoktur. Triamteren
suda ¢ok az ¢ézindiginden idrar yollarinda ¢okebilir
ve nadir de olsa bdbrek tasina neden olabilir.

48.c-AMP’ye spesifik fosfodiesteraz IV enziminin se-

lektif inhibitorii olan ilag hangisidir?
a) Salbutamol

b) Fenoterol

c) izoproterenol

d) Orsiprenalin

e) Teofilin

Cevap E (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 2.cilt, s.1584)

Teofilin c-AMP’ye spesifik fosfodiesteraz IV enziminin
oldukga selektif inhibitoridur. Bronkodilatér ve antienf-
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lamatuvar etkinliginde esas olarak bu izoenzimin in-
hibisyonu rol oynar. Enzim inhibisyonu sonucu diiz
kas hicrelerinde biriken c-AMP membrandaki kalsi-
yum ile aktive edilen potasyum kanallarinin agiimasini
arttirarak brong duz kasini gevsetir.
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rek hidroklorik asid salgilanmasini azaltir. Ayrica, bu
etkilerinden bagdimsiz “sitoprotektif’ etki yaptigi bulun-
mustur. Hem bazal ve nokturnal asid salgisini ve hem
de histamin, pentagastrin veya kafein tarafindan
stimlle edilmis asid salgisini inhibe eder. Midenin

bosalma sulresini degistirmez. Diger birgok eikoza-

49.Bronkodilator olarak kullanilan atropinik ilag noidin aksine trombositler tizerinde etkisizdir.

hangisidir? Sadece mide Ulserini énleyebilir; duodenum dlserini

a) Tropikamid onleyemez. Rutin mide (Ulseri tedavisi igin tavsiye
b) Skopolamin edilmez.

c) Oksitropium
d) Diheksiverin
e) Valetamat

52.Hangisi antiemetik degildir?
a) Antihistaminikler
b) Fenotiazinler
c) Skopolamin
d) Sulpirid
e) ipeka surubu
Cevap E (Kayaalp, Tibbi Farmakoloji, 2.cilt, s.1630)
Antiemetik Ilaglar
1. Skopolamin
2. Antihistaminikler
3. Néroleptik ilaglar
4. Metoklopramid ve Benzerleri

Cevap C (Dékmeci, Farmakoloji Temel Kavramlar, 2000)

Atropinik bronkodilatérler: Oksitropium ve ipratropium
tedavide bronkodilatér olarak kullanilan iki atropinik
ilactir.

Astim’in koruyucu ve kiratif tedavisinde aerosol sek-
linde akcigerler yoluyla kullanilirlar. Ancak etkinlikleri
B-mimetiklerden disuktur.

Bu ilaglarin atropine goére avantajlari farmakokinetik
yondendir. Kimyasal yapilarinda kuvaterner amonyum
icerdiklerinden, oksitropium ve ipratropium bronslar-
dan fazla absorbe olmadiklarindan, lokal etkileri 6n

plana ¢ikmaktadir. -Metoklopramid
-Sisaprid
50.Asagida yazilanlardan hangisi yanhistir? 5. Domperidon
a) Teofilin bronkodilatér amagla kullanilan fosfodi- 6. Antiserotonerjik Antiemetik llaglar

esteraz enzim inhibitorii bir ilagtir.

b) Teofilin antiastmatik amacgla kronik olarak kul-
lanilir.

c) Antimuskarinik ilaglar astim tedavisinde yaygin
olarak kullanilmaz

d) Glukokortikoidler astma tedavisinde baslica an-
tiinflamatuvar etkileri nedeniyle kullanilirlar.

e) Glukokortikoidlerin zayif bronkodilator etkileri
de vardrr.

-Ondansetron Hidroklorir
-Granisetron Hidroklorir
-Tropisetron

7. Trimetobenzamid

8. Diger Antiemetikler

53.Kivrim diiiretikleri hakkinda yazilanlardan hangisi
yanhstir?

a) Henle kulpunun ¢ikan koluna etkilidirler.

b) Furosemid, aminoglikozidlerle birlikte kul-
lanildiginda isitme kaybina neden olur.

c) Potasyum itrahini arttinir.

d) Urik asit atihmini arttinirlar.

e) Oral veya parenteral yolla kullanilabilir.

Cevap E (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 2.cilt, s.1304)

Glukokortikoidler status astmatikus ve agir kronik
brongiyal astma gibi durumlarda kullanilabilir.

51.Mide asid ve pepsin salgisini azaltma ve sitopro-
tektif (hiicre koruyucu) etki nedeniyle peptik lilser Cevap D (Lippincott’s lllustrated Reviews Serisi, 2.baski,
tedavisinde kullanilan ilag asagidakilerden hangi- 5.228)
sidir?
a) Dinoproston
b) Dinoprost
c) Alprostodil
d) ilioprost
e) Mizoprostol

Furosemid ve etakrinik asit bobrekler ve safra yoluyla
atilan Urik asit ile yanstiklarindan urik asit atilimini
azaltirlar ve gut ataklarini ortaya ¢ikarabilir.

54.insiilin igin yazilanlardan dogru olani hangisidir?

a) Glikojenolizi arttirir.

b) Lipoprotein lipaz enzimini indiikler.
c) Protein sentezini arttirir.

d) Glukoz-6-fosfatazi indiikler.

e) Ketogenezi arttirir.

Cevap E (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 2.cilt, s.1606)

Mide mukozasinda mukus ve bikarbonat salgilan-
masini artirir ve mide asid sagli bezlerini inhibe ede-
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Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 3.cilt, 5.2503-2512)

insilin hiicre membrani {zerindeki etkisiyle Losin,
Valin, izolésin gibi aminoasitlerin hiicrelere girisini art-
tirir. Bu da insdlinin protein sentezini artirmasinda rol
oynar.

55.Glukokortikoidlerle ilgili olarak yazilanlardan
hangisi yanligtir?
a) Glukoz-6-fosfatazi inhibe ederler.
b) Protein sentezini inhibe ederler.
c) Lipolize neden olurlar.
d) Kalsiyumun bagirsaktan absorbsiyonunu
azaltirlar.
e) Sodyum ve su reabsorbsiyonunu arttirirlar.

Cevap A (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 3.cilt, s.2577-2585)

Glukokortikoidler inslline zit yénde etki yaparlar.
Karacigerde glukoneogenezi arttirirlar; bu olay
muhtemel olarak fruktoz 1,6 difosfataz, glukoz-6-fos-
fatazi ve ayrica amino asitleri piruvata dénlstiren
transaminazlari indiklemelerine, hicrelerde protein
sentezini inhibe etmelerine, proteolizi arttirmalar
sonucu glukoz substrati olan aminoasitleri arttirmalari-
na baglidir.

56.Asagidaki farmakolojik faktorlerden hangisi
biyiime hormonu artigina yol agar?

a) Somatostatin

b) Progesteron

c) B-adrenerjik agonistler
d) Klonidin

e) Dopamin

Cevap D (Dékmeci, Farmakoloji Temel Kavramlar, 2000)

Hipotalamustan pulsatil bir sekilde ve uyku sirasinda
salgilanmasi doruk dizeye cikan somatostokrinin
(GHRH) gorevi 6n hipofizdeki buyime hormonunun
salgisini uyarmaktir. Blylime hormonu salgilayan
hicrelerde kalsiyum intraselluler duzeyini yukseltir.
GHRH salgilanmasi uyku ve stres durumlarinda artar.
Hipoglisemi, arjinin, dopamin, serotonin, klonidin (o.,-
mimetikler) gibi maddeler GHRH salgilanmasini
uyarir. Bu maddeler staturoponderal (gelisme) yet-
mezliklerinde de kullaniimaktadirlar.

57.Asagidakilerden hangisi insiilinin intraselliiler sal-
gilanmasini degistirmeksizin insiilindirencini 6n-
ler ve IDDM (insiilin bagimsiz diabet)’in te-
davisinde kullanihr?

a) Troglitazon
b) Tolrestat
c) Akarboz

d) Metformin
e) Glipizid
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Cevap A (Dékmeci, Farmakoloji Temel Kavramlar, 2000)

Tiazolidin grubu ilaglar yeni kusak oral antidiabetik-
lerdir. Bu ilaglar siglitazon, troglitazon, englitazon in-
sulinin intraselliler salgilanmasini degistirmeksizin in-
sulin direncini 6nler ve IDDM hastalarin aglik, post-
prandial glisemilerini digGrUr.

58.Mineralokortikoidler igin yazilanlardan hangisi

yanhstir?

a) Dogal ana mineralokortikoid hormon aldes-
terondur.

b) Aldosteron sentez ve saliverilmesinde ACTH'In
etkisi yoktur.

c) Aldosteronun boébreklerdeki etkisi onlenirse
diuretik ve antihipertansif etki goruliir.

d) Anjiotensin -ll, aldosteron sekresyonunu arttirir.

e) Fludrokortizon mineralokortikoid aktivitesi yiik-
sek bir maddedir.

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 2.cilt, s.1309)

Aldosteron salgisinin diizenlenmesi kortizol diizenlen-
mesine gore karmasiktir ve birgok faktoriin kontroll
altindadir. Ana dizenleyiciler renin-anjiyotensin siste-
mi ve potasyum iyonudur. ACTH, diger POMK-kay-
nakl peptidler (beta-endorfin, MSH’ler ve beta-LPH
gibi) ve vazopressin iki ana etkene gore daha zayif
stimllan etki gOsterir.

59.Bir aldosteron reseptor blokeri olan, ayni zaman-

da testosteron sentezini ve reseptére baglan-
masini bloke ederek antiandrojen etki gosteren
ilag hangisidir?

a) Siproteron asetat

b) Flutamid

c) Propranolol

d) Spironolakton

e) Danazol

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 1.cilt, s.658)

Spiranolakton bir aldosteron antagonistidir. Aktif
metaboliti kanrenondur. Etkisi tedavinin baslangicin-
dan 2-3 gun sonra baglar. Toksisitesi dusuktdr.
Antiandrojenik etkilidir. Testesteronun sentezini ve re-
septoriine baglanmasini inhibe eder. Erkeklerde
jinekomasti, libido azalmasi ve impotans; kadinlarda
menometrarajiye neden olur.

60.Asagida yazilan insulin preparatlarindan, etkisi en

kisa siirede baslayani hangisidir?
a) NPH insiilin

b) Ultralente insiilin

c) Semilente insiilin

d) Lente insilin

e) Protamin-ginko insiilin
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Tur Preparat Etkinin baglama Doruga erisme Yaklasik devam Karigabilme
suresi (sa) suresi (sa)

Kisa Notral regller insulin 15-30 dak 1-3 5-7 Hepsi ile

etkili ! Semilente instlin 30-60 dak 12-16 Sadece lente’lerle
ve reguler ile

Orta izofan insiilin 2-4 sa 8-10 18-24 Regiiler ile

etkili (NPH inslin)

Karma lente insdlin 2-4 sa 8-10 18-24 Regtiler ile

ve lente’lerle

Uzun Protamin ¢inko insulin 7 sa 16-18 32-36 Regliler ile

etkili Ultralente insilin 7 sa 8-14 25-36 Regliler ile
ve lente’lerle

1Klsa etkili olan notral reguler instlin sollisyon seklindedir ve i.v. verilebilir; digeri stispansiyon seklindedir ve i.v. verilemez. Orta ve
uzun etkili olanlarin hepsi de siispansiyon seklindedirler ve i.v. verilemezler.

Cevap C (Goodman, Gilman, 1996; Katzung, 1996;
Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéninden Tibbi
Farmakoloji, 2.cilt, s.1260)

Bkz. Tablo 3.

61.Tiyolire tiirevi antitioid ilaglarin en ciddi yan tesiri
hangisidir?
a) ilag atesi
b) Agraniilositoz
c) Nefrotoksisite
d) Kolestatik hepatit
e) Myalji

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 2.cilt, s.1331)

Tiyoure tUrevlerinin en sik gorilen yan tesirleri ciltte
dokintdler, ilag atesi ve agranulositozdur. Bunlardan
en ciddi olani sonuncusudur ve bu ilaglari alanlarda
yuzde bire yakin oranda gérulir; bu, agranulositoz gibi
ciddi bir yan tesir icin oldukga yuUksek sayilir.
Agranulositoz sikhdinin metimazol alanlarda, propil-
tiourasil alanlardakinden daha seyrek oldugu bazi in-
celemelerde bulunmustur. Ancak bu iki ilacin tim yan
tesirlerinin sikhgr yoninden farki yoktur. Agranilo-
sitoz; anjin ve ates ylUkselmesi ile baglar; hastaya bu
belirtiler ortaya c¢ikarsa derhal doktora bagvurmasi
tavsiye edilir. Bdyle bir durumda ilag kesilir, glukokor-
tikoid ve antibakteriyel ilaclarla tedavi yapilir.
Agranulositoz insidensi yasl hastalarda yikselir; bir
incelemede s6z konusu ilaclara bagl agranulositoz
riskinin 40 yasin Ustundeki hastalarda bu yasin altin-
dakilere gore yaklasik 6 kez daha ylUksek oldugu kes-
tirilmigtir.

62.Asagidakilerden hangisinde kortikosteroid kul-
lanimi igin kesin kontrendikasyon vardir?

a) Psikoz egilimi
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b) Peptik lilser

c) Aktif tiiberkiiloz
d) Diabetes mellitus
e) Hipertansiyon

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 2.cilt, s.1307)

Sistemik veya lokal kortikosteroid tedavisi altindaki
kimselerde 6zellikle viriitik ve fungal infeksiyonlar ko-
layca geligebilir. TUberkllozlu hastada, cevresinde
savunma dokusu olusmus (kapsuil icine alinmig)
tuberkiloz lezyonlarinin  reaktivasyonunu ve
hapsedilmis basilin viicuda yayilmasini kolaylastirir.
Tuberkilloz gegirmis hastalarda uzun sureli glikokor-
tikoid tedavisi yapilacaksa (6rnegin astma nedeniyle),
profilaktik olarak izoniazid verilmelidir. Diger bazi bak-
teriyel infeksiyonlarda da yayilma ve sepsis olusumu
kolaylagir. infeksiyona karsi reaksiyonu azalttiklarin-
dan infeksiyon belirtilerini maskeleyebilirler. Bltiin bu
yan tesirler glukokortikoidlerin inflamatuvar hicresel
reaksiyonu Onlemelerine ve immunosupresyon yap-
malarina baglhdir.

63.Asagidaki ilaglardan hangisi glukozun sorbitola

doniismesini inhibe ederek etki yapan ilagtir?

a) Glukozidaz inhibitorleri

b) Siglitazon

c) Aldoz rediiktaz inhibitorleri
d) Akarboz

e) Buformin

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 2.cilt, s.1272)

Bu enzimin etkisiyle diyabetlilerde glukozdan asiri
miktarda sorbitol olugsmasi sonucu intraselliler sorbitol
dlzeyinin yukselmesi, poliol yolagi Uzerinden huc-
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relere glukoz girisini artirir, membran permeabilitesini
bozar, bobrek, retina ve periferik sinir hucrelerinin
fonksiyonlarini bozar. S6zkonusu ilaglar glukozun sor-
bitola dénlismesini inhibe ederler; bu dénismenin di-
yabetik noéropati, retinopati ve muhtemelen nef-
ropatideki 6nemi nedeniyle bu tir ilaglar onlari dnle-
mek amaciyla gelistirmiglerdir. Halen tolrestat,
sorbinil, alrestatin ve diger bazi ilaglar deneme done-
mindedir.

64.Asagidakilerden hangisi oral kontraseptiflerin yan
etkilerinden biri degildir?
a) Bulanti-kusma
b) Laktasyonun inhibisyonu
c) Artmis over kanseri riski
d) Hipertansiyon
e) Tromboembolizm

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 2.cilt, s.1414)

Oral kontraseptifler, over kanser riskini artirmaz.

65.Asagidakilerden hangisi steroid olmayan antiand-
rojenik testesteron reseptor blokeri ilagtir?

a) Siproteron asetat
b) Medrojesteron

c) Flutamid

d) Etinil estradiol

e) Mejastrol asetat

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 2.cilt, s.1377)

Steroid-olmayan tam bir testosteron reseptor bloko-
ridir; ayrica hedef hiicreye testosteronun uptake’ini
onleyebilir. Siproteron asetattan kitlesine goére iki kez
daha guic¢ludur. Hidroksilli metaboliti (hidroksi-flutamid)
ana bilesige gore daha fazla etkinlik gosterir. Baglica
kullanilis yeri prostat kanseridir. Bu hastalikta daha
once tedavi gérmemis ilerlemis olgularda ilk ilag
olarak kullanilabilecegi gibi, klasik hormonal tedaviye
(estrojen+orkiektomi) refrakter olgularda da kullanilir.
Hormonal tedaviye refrakter olgularda kemoterapotik-
ler kadar etkili bulunmustur. Ayrica prostat kanser-
lilerin GnRH analoglari ile tedavisinin baslangicinda
asiri testosteron saliveriimesine bagl olarak meydana
gelen alevlenmenin (“flare”) énlenmesi igin, bu ilaglar-
la birlikte kullanilir. Selim prostat hipertrofisi olgularin-
da prostati kigultdr; rezidtel idrar hacmini azaltir; bu
indikasyonda halen denenmektedir.

En sik gorulen akut yan tesiri bulanti ve kusmadir.
Diyare, halsizlik, kasinti, istah artmasi, uykusuzluk ya-
pabilir; karaciger zedelenmesi yapma potansiyeli
vardir. Libidoyu azaltir. Hastalarin yariya yakininda
jinekomasti ve memelerde duyarlik yapar; galaktore
gelisebilir. Genellikle reversibl olan karaciger bozuk-
lugu yapabilir; buna bagli olarak serum transaminaz-
lari ve bilirubin diizeyleri yiikselebilir.
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66.Dogum eyleminin ligiincii doneminde plasentanin

atilmasini ¢abuklastirmak kanamayi azaltmak ve
dogumdan sonra uterusun invollisyonunu hiz-
landirmak igin kullanilan ilag asagidakilerden
hangisidir?

a) Ergonovin

b) Oksitosin

c) Dinoprost

d) Karboprost

e) Dinoproston

Cevap A (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 2.cilt, s.1453-1454)

Ergonovin ve metilergonovin dogum eyleminin tg¢lncu
déneminde plasentanin atilmasini gabuklastirmak ve
kanamayi azaltmak igin kullanilir. Plasenta c¢iktiktan
sonra ise postpartum uterusun biiziilmesini hizlandir-
mak ve bdylece kanamayi azaltmak igin uygulanirlar.
Oksitosik ilaglarin postpartum kanamay! azaltmasi
veya durdurmasi, uterusu blzmeleri sonucu uterus
icindeki damarlari mekanik olarak sikistirmalarina ve
kan akimini azaltmalarina baglidir.

Puerperal sepsis halinde kullaniimamalidirlar.

Dogum eyleminin Ggilinci déneminde ve postpartum
donemde oksitosik olarak ergot alkaloidleri, oksitosine
tercih edilirler. Alkaloidler eylemin baglatiimasi veya
terapétik aborsiyon icin kullaniimazlar. Eylemin birinci
ve ikinci dénemlerinde uygulanmamalidirlar.

67.Duyarl bakterilerin ribozomlarina etki ederek pro-

tein sentezini inhibe eden, bakteriyostatik etkili ve
steroid yapida olan ila¢ hangisidir?

a) Mupirosin

b) Fusidik asit

c) Teikoplanin

d) Rifampisin

e) Vankomisin

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 1.cilt, 8.baski, s.272)

Fusidik asit steroid yapili tek antibiyotiktir; fakat
yapisindaki halkalarin konfigiurasyonu steroid hor-
monlardakinden farkhdir. Bakteriostatik etkilidir. Dar
spektrumludur. Diger antibiyotiklerle ¢capraz rezistans
iligkisi gbstermez.

68.Asagidaki ilaglardan hangisi HIV Proteaz in-

hibitoradiir?
a) Zidovudin
b) Didanozin
c) Zalsitabin
d) Sakinavir
e) Lamivudin
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Cevap D (Lippincott’s lllustrated Reviews Serisi, 2.baski,
s.371)

HIV proteaz inhibitorleri olan Sakinavir, Ritonavir ve
Indanavir kullanima yeni giren anti viral ilaglardir.
Genellikle Zidovudin ve Lamuivudin ile birlikte uygu-
lanirlar. Proteaz inhibitdrleri arasinda sinirli olmakla
birlikte capraz direng goriimektedir.

69.Asagidaki sefalosporinlerden hangisinin safra ile
atihmi bobrege oranla daha yiiksektir?

a) Sefazolin

b) Sefotetan

c) Sefoperazon
d) Sefotaksim
e) Sefadroksil

Cevap C (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 1.cilt, s.706)

Sefoperazonun safra ile atilimi %80 dolayindadir.

70.Asagidaki antibiyotiklerden hangisinin oral kul-
lanimi ile osteomiyelitin hastane disinda idame te-
davisi mimkiinduir?

a) Penisilinler

b) Makrolidler

c) Fluorokinolonlar
d) Aminoglikozidler
e) Monobaktamlar

Cevap C (ll. Ulusal Klinik Farmakoloji Kongre Kitapg¢igi,
1-4 Kasim 2000, Antalya)

Fluorokinolonlarin kemik dokusunda ¢ok yodun kon-
santrasyonlara ulasmasi belirgin Gr (-) glgli Gr (+)
etkinliginin olmasi dolayisiyla ambulatuvar os-
teomiyelit tedavisinde ¢igir agmistir.

71.Hipernatremi ve hipokalemi hangi penisilin kul-
lanimiyla ortaya gikabilir?
a) Metisilin
b) Karbenisilin
c) Amoksisilin
d) Penisilin G
e) Penisilin V

Cevap B (D6kmeci, Farmakoloji Temel Kavramlar, 2000)

Anti-psddomonas aktivite ile genis spektrum gosteren
penisilinler: Karboksi ve ureidopenisilin yapisindaki bu
antibiyotiklerin gram negatif basiller tizerine etkinligi
aminopenisilinlerden daha fazladir. Buna karsin gram
pozitif koklara (6zellikle enterokoklar) daha az etkilidir.
Psddomonaslara karsi kullanilan dozlarla olusan
serum dizeyi anaeroblarin timini (B. fragilis dahil)
inhibe etmeye yeterlidir. Baslica endikasyonlari
pseudomonas aeruginosa enfeksiyonlarinin tedavi-
sidir.

Bu penisilinlerin yan etkilerinden birisi de sodyum yuk-
lemesidir. Karbenisilinin 4.7 mEq/gr Na+ igerir. Agir bir
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enfeksiyonda 30 gr/giin dozunda kullanildiginda 141
mEq Na* yiklemesine neden olmaktadir. Bu nedenle
bazi UGlkelerde karbenisilin tedaviden kaldiriimistir. Bu
grubun diger penisilinlerinin olusturdugu Na* yiik-
lemesi de, 6zellikle kalp ya da bdbrek yetmezligi du-
rumlarinda sorun yaratabilir.

72.Viral hepatit B olgularinin tedavisinde asagidaki

ilaglardan hangisi en etkili olandir?
a) Asiklovir

b) Sidofovir

c) Foskarnet

d) Vidarabin

e) Amantadin

Cevap D (Dékmeci, Farmakoloji Temel Kavramlar, 2000)

Vidarabin fosfat (VIRA MP®) eriskinlerin virus rep-
likasyonlu kronik hepatit B hastaliginin tedavisinde
etkilidir. Vidarabin herpes simpleks virusuna da etki-
lidir. Ancak asiklovir daha etkili bulundugundan vidara-
bin’in antiherpetik kullanilisi terkedilmistir.

Vidarabin oral yoldan absorbe edilemediginden i.v.
yolla uygulanir. in vivo olarak adenosin deaminaz
tarafindan antiviral etkisi disik olan hipoksantin ara-
binosil'e (Ara-Hx) metabolize edilir ve idrarla atilir.
Vidarabin sulu soliisyonlarda zor erir, 500 mg'i 1 litre
suda eriyebildiginden herpetik ensefalitli hastalarda
hiperhidratasyon riski olusturur.

Vidarabin, yogun viral replikasyonlu aktif kronik hepatit
B, herpes simpleks tip 1 ve 2, sitomegalovirus, vari-
cella zoster ve gicek viruslarina oldukga etkilidir.

73.Tedaviye direncli 6zellikle AIDS’li hastalarda ge-

lisen tiiberkiiloz olgularinda kullanilan antibiyotik
hangisidir?

a) Streptomisin

b) Etambutol

c) Ofloksasin

d) isoniazid

e) Etionamid

Cevap C (Dékmeci, Farmakoloji Temel Kavramlar, 2000)

Flourokinolonlarin oral biyoyararlanimlari iyidir. Ozel-
likle Uriner sistem enfeksiyonlari ve bir¢cok enfeksiy-
onun tedavisinde kullaniimaktadir. Tedaviye direncli
ozellikle AIDS’li hastalarda gelisen tuberkiiloz olgu-
larinda tercih edilen bir antibiyotiktir.

74.Asagidaki mikroorganizmalardan hangisi kot-

rimoksazole direnclidir?

a) Mycobacterium tuberculosis
b) Pneumocystis carinii

c) Aktinomiset

d) Gram (+) jermler

e) Gram (-) jermler
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Cevap A (Dékmeci, Farmakoloji Temel Kavramlar, 2000)

Kotrimoksazol, gram pozitif jermleri oldugu kadar,
gram negatif jermleri ve bazi protozoerleri (6rn. pneu-
mocystis carinii) ya da aktinomiset tlrlerini (Nocardia
brasiliensis) icine alan genig bir spektruma sahiptir.
Enterokoklarin duyarlihd1 bir bdlgeden digerine
degismektedir. Koch basili, Mycobacterium tuberculo-
sis mikoplazmalar ve treponemalar kotrimoksazole
direnglidirler.

Kotrimoksazol tedavide baslica Uriner, solunum yollari
ve gastrointestinal enfeksiyonlarda kullaniimaktadir.
Menenijit, septisemi ve endokardit gibi agir enfeksiyon-
larda kotrimoksazol dncelikli antibiyotik olmamakla bir-
likte kullanildiginda yararl sonuglar alinabilmektedir.
Son yillarda immunodepresif hastalarin tedavi ve ko-
runmasinda kotrimoksazol kullaniimasinin yararli
oldugu konusunda ¢ok sayida bildiriler sunulmaktadir.

75.Hepatik klerensin azaldigi durumlarda hangi ilacin
itrahinda belirgin bir azalma olmaz?

a) Kloramfenikol
b) Doksisiklin

c) Digitoksin

d) Siprofloksasin
e) Tetrasiklin

Cevap E (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 1.cilt, s.250)

Oksitetrasiklin ve tetrasiklin gibi fazla lipofilik olmayan
tetrasiklinler esas olarak bdbreklerden glomertiler filt-
rasyonla itrah edilirler; bunlarin eliminasyon yarilanma
omurleri kisadir (8-9 saat). Doksisiklin ve ozellikle mi-
nosiklin, karacigerde metabolize edilir ve kismen safra
icinde itrah edilir; bunlar enterohepatik dolanima gi-
rerler. Doksisiklin ve minosiklin uzun etki sureli
tetrasiklinlerdir; bunlarin eliminasyon yarilanma émur-
leri 15-19 saat kadardir.

76.Per-oral biyoyararlanimi en yiiksek olan penisilin
hangisidir?
a) Karbenisilin
b) Nafsilin
c) Piperasilin
d) Bakampisilin
e) Metisilin

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 1.cilt, s.214)

Ampisilin’in 1-etoksikarboniloksietil esteridir. On ilactir,
kendisinin antibakteriyel etkinligi yok denilecek kadar
dusuktur. Mide-bagirsak kanalindan ampisiline goére
daha cabuk ve daha fazla (%95) absorbe edilir.

77.Bakterilerin eritromisine direngli hale gelmesinde
en 6nemli mekanizma hangisidir?
a) Penisilinaz salgilanmasi
b) Hiicre geperinin gegirgenliginin azalmasi
c) Hiicre ici duyarh reseptor sayisinin azalmasi
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d) Metilaz salgilanmasi
e) Bakterinin ribozomal yapisini degistirmesi

Cevap D (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 1.cilt, s.241)

Eritromisin ve benzeri ilaglara karsi kazanilan rezis-
tansin en sik gérilen bir mekanizmasi, bakterinin
metilaz salgilamasi sonucu, ribozomlarin 50S alt-biri-
minin bir 6desi olan 23S-rRNA (ribozomal RNA)'nin
adenin rezidilerinin metillenmesidir; bu olay sonucu
afinitenin azalmasi makrolidlerin bakteriyel ribozom-
larin 50S alt-birimi Uzerindeki etki yerlerine baglan-
masini azaltir. Metilaz geni, stafilokoklar, streptokok-
lar, enterokoklar ve Bacteroides turlerinde genellikle
plazmidlerde bulunur ve ekspresyona ugramaz; bu
gen makrolidler tarafindan indiiklenir ve bu olay rezis-
tansa yol agar.

78.Glioblastom ve astrositom tedavisinde kullanilan

DNA’y1 metilleyerek etki gosteren antikanser ilag
hangisidir?

a) Vinkristin

b) Temozolamid

c) Mitomisin

d) Klormetin

e) Klorambusil

Cevap B (Dékmeci, Farmakoloji Temel Kavramlar, 2000)

Temozolamid: Oral yolla kullanilan ve organizmada
aktif metabolitlerine dénliserek DNA'y1 metilleyen bir
antikanser ilagtir. Melanomlarin tedavisinde olumlu
sonuglar alinmistir. Gunimizde glioblastomlarin ve
astrositomlarin tedavisinde kullaniimaktadir.

79.Hangi analjezik antienflamatuvar ilag siklooksije-

naz-2 (COX-2) enzimine afinitesi daha yiiksek
olup, ulserojenik etkisi diisuktir?

a) Parasetamol

b) Nabumetone

c) Dipiron

d) ibuprofen

e) indometazin

Cevap B (Goodman&Gilman’s The Pharmacological

Basis of Therapeutics, 9.baski, s.642)

Nabumetone COX1’e gére COX2'ye daha spesifik in-
hibitér etki gdsterir. Bu da dusuk dlser insidansinin
major sebebidir.

80.Asagidaki analjeziklerden hangisi monoaminerjik

modiilasyonuna etki ederek beraberinde zayif opi-
oid reseptorleri etkilemesiyle giiclii analjezik ak-
tivite gosterir?

a) Morfin

b) Tramadol

c) Pentazosin

d) Parasetamol

e) Nalorfin
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Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 2.cilt, 5.996)

Tramadolun a5 reseptor blokerleri tarafindan analjezik
etkisinin ortadan kaldirimasindan dolayi monoami-
nerjik etkinliginin oldugunu dusuindirmektedir.

81.Transmembraner bir proteine (FLAP) baglanarak

5-lipooksijenaz enzimini inhibe eden ila¢ hangi-
sidir?

a) Zafirlukast

b) indometasin

c) Zileuton

d) Tenoksikam

e) Aspirin

Cevap C (Dbékmeci, Farmakoloji Temel Kavramlar, 2000)

Lékotrienlerin olumsuz etkilerine karsi lipooksijenaz
inhibitoérd, 16kotrien reseptdér antagonisti ilaglar
Uretilmistir. Bu ilaglar astim, romatoid artrit, kolitis
Ulseroza tedavisinde kullanilmaya baslanmistir.
Zafirlukast, montelukast, pranlukast vb. reseptér an-
tagonisti ilaglar olup; zileuton, dokebenon, piriprost ise
FLAP adi verilen transmembraner bir proteine
baglarak 5-lipooksijenaz enzimini inhibe eden
ilaglardir.

82.Sindirim sisteminde bulunan endojen enkefalin-

lerin konsantrasyonunu arttirarak dolayh etki
olusturan enkefalomimetik hangisidir?

a) Morfin

b) Asetorfan

c) Noskapin

d) Levorfanol

e) Metadon

Cevap B (Dékmeci, Farmakoloji Temel Kavramlar,

2000)

Enkefalinazlarin ¢cok sayida spesifik inhibitorleri sen-
tezlenmistir. Bunlardan baslicalar tiorfan ve yagda
¢OzUnUr tirevleri asetorfan (klinik deneylerde en sik
kullanilan), retrotiorfan ve kelatorfan’dir. Enkefalomi-
metikler ya da opioid analjezikler etki mekanizmalari-
na gore dogrudan etkililer ya da dolayli etkililer olmak
Uzere iki grupta incelenirler. Bunlar arasinda morfin
opioid (enkefalinerjik) reseptorleri dogrudan uyarir.
Asetorfan sindirim sisteminde endojen enkefalinlerin
konsantrasyonunu arttirarak dolayli olarak etkir, fakat
kan-beyin engelini asamadgindan etkisi sadece peri-
ferde goraldr.

83.Asagidakilerden hangisi diisiik dozlarda myokard

infaktiisii profilaksisinde kullanilir?
a) Aspirin

b) Morfin

c) Metomizol

d) indometasin

e) Digoksin
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Cevap A (Goodman, Gilman, 1996; Katzung, 1996;

Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 1.cilt, s.611)

Yeni bir incelemede (Ishikawa ve dig., 1992), giinde
50 mg aspirin (+dipiridamol veya tiklopidin) ilk kez akut
myokard infarktlisii gegiren hastalarda sekizinci giin-
den itibaren surekli verilmis ve kontrol grubunda an-
titrombositik tedavi yapilmamistir. Toplam 1818 hasta-
da yapilan bu denemede antitrombositik uygulamanin
ikinci bir infarktls insidensini %43 oraninda azalttigi
bulunmustur.

ABD’de son yillarda koroner hastaligi gegirmemis
22.000 erkek hekim Uzerinde, yaklasik 5 yil sire ile
gln asirt 325 mg aspirin veya plasebo verilerek
yapilan kontrolli bir denemede, total akut myokard in-
farktlisi sayisinin aspirin ile asagi yukari yari yariya
azaltildigr bulunmustur.

84.Hangi sik asetil salisilik asit i¢in yanhigtir?

a) Dusiik dozda (300 mg/giin altinda) antiagregan
etkisi belirgindir.

b) Siklooksijenaz enzimini reversibl olarak inhibe
eder.

c) Trombosit adezyonunu onler.

d) Tromboksan sentetazi etkilemez.

e) Prostaglandin sentetazi yiiksek dozda reversibl
olarak inhibe eder.

Cevap B (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 1.cilt, s.608)

Aspirin: Analjezik ve antipiretik etkili bir ilagtir. Ufak do-
zlarda (ginde bir kez 75-320 mg p.o.) alindiginda
trombositlerin konstitttif bir enzimi olan siklooksijenaz
| (prostaglandin G/H sentaz ) enzimini selektif ve
gliclu bir sekilde inhibe eder. Damar endotelinde anti-
agregant etkili prostasiklin’in sentezini yapan siklook-
sijenaz Uzerindeki inhibitdr etkisi zayiftir. Trombosit
siklooksijenazinin aspirin tarafindan inhibisyonu, enzi-
min irreversibl bir sekilde asetillenmesine baglidir. Bu
inhibisyon sonucu trombositlerde tromboksan A, sen-
tezi azalir veya tamamen durur.

Aspirin dozu artilirsa (ginde 3 gram gibi9 damar en-
dotelindeki siklooksijenaz | enzimi de inhibe edilir ve
aspirinin antitrombolitik etkinligi azalir. Aspirin’in
damar endotelindeki enzim Ulzerinde yaptigi inhibisy-
on irreversibl degildir; ¢linkii buradaki enzim yeni pro-
tein sentezi ile rejenere olabilir.

85.Terapotik abortus ve dogum indiiksiyonunda kul-

lanilan PGE, preparati asagidakilerden hangi-
sidir?

a) Dinoproston

b) Dinoprost

c) Alprostodil

d) ilioprost

e) Mizoprostol
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Ce

vap A (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi
Farmakoloji, 2.cilt, s.1454)

Dinoproston (prostaglandin E,): Terapoétik aborsiyon
icin veya dogum eylemini indliklemek veya stimule et-
mek icin 6zel bir iki bélmeli injektdr icindeki 2.5 ml'lik
(ml'de 200 pg ilag igerir) servikal jel preparati servikal
kanala uygulanir.

86.Asagidaki maddelerden hangisi agonist-antago-
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nist tipi bir opiyattir?
a) Fentanil

b) Difenoksilat

c) Lorepamid

d) Dekstropropoksifen
e) Pentazosin

Cevap E (Kayaalp, Rasyonel Tedavi Yéniinden Tibbi

Farmakoloji, 2.cilt, 5.997)

Benzomarfan tlrevidir; kappa reseptorler (izerine par-
siyel agonist ve mi reseptorler Gzerinde antagonist et-
ki yapar. Pentazosinin etkileri ayni yoldan verilen
morfin’in etkilerine gére gokdaha cabuk baslar, fakat
daha kisa slrer.

Agonist etkili narkotik analjezikleri alan hastalara pen-
tazosin verildiginde eger hastada fiziksel bagimlilk
varsa, pentazosinin antagonist (parsiyel agonist) etkisi
nedeniyle yoksunluk sendromu ortaya c¢ikar.
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1. Asagida gesitli maddelerin hiicre zarindan tagsinma

yollari verilmistir. Bunlarin hangisinde enerji
olarak ATP kullanilir?

a) Lipid ¢ift tabakadan difiizyon

b) Protein kanallarindan difiizyon

c) Kolaylastinlmis difiizyon

d) Primer aktif transport

e) Sekonder aktif transport

Cevap D (Ganong, Review of Medical Physiology,

14.baski, s.25)

Tasiyici proteinlerin maddeleri, bunlarin kimyasal veya
elektriksel gradientleri boyunca tagimalari halinde her-
hangi bir enerji gereksinimi olmaz ve bu olaya kolay-
lastinimis diffizyon adi verilir. Bu olayin tipik drnegi
glukozun yogunluk gradienti boyunca ECF’den hiicre
sitoplazmasina glikoz tasiyici tarafindan aktaril-
masidir. Diger tasiyicilar maddeleri bunlarin elektrik-
sel ve kimyasal gradientlerine zit yénde aktarirlar. Bu
tagima bigimi enerji gerektirir ve bu olaya aktif tagima
adi verilir. Hayvan hucrelerinde gereksinilen enerji
hemen tumi ile ATP’nin hidrolizinden saglanir.
Dolayisiyla tasiyici molekdllerin ATP hidrolizini kataliz
eden ATPazlar olmasi sagirtici olmayacaktir.

. Fagositoz siirecinde kompleman 3'iin (C3) 6nemli
rol oynadigi islem hangisidir?

a) Adezyon

b) Koruyucu kilif olusumunda

c) Opsonizasyonda

d) Fagozom olusumunda

e) Liziste

Cevap C (Guyton, Tibbi Fizyoloji, s.450;, Ganong, Tibbi

Fizyoloji, s.570)

Dolagsimdaki antikorlarin ve hucresel bagisikligin etki-
lerine bir plazma enzim sistemi kismen aracilik et-
mekte olup buna kompleman sistemi adi verilir. C1 an-
tijene baglanmis immunoglobdlinlere baglanir ve bu
baglanma sistemin diger yapitaslarini aktive eden bir
olaylar zincirini tetikler; komplemanin bu yolla akti-
vasyonuna klasik yol ile aktivasyon denir. Sistemin ak-
tive olmasinin bir sonucu antikorla duyarlagsmis
hicrelerin zarlarina delik olusturan molekdllerin (per-
forinler) sokulmasidir. Bu porlar Uzerinden iyon
hareketleri goérulir ve hucreler erimeye ugrar.
Aktivasyonun bir diger sonucu C3 ve C5'den C3a ve
C5a pargalarinin  olusmasidir. Bu pargalar
granulositler, mast hucreleri ve trombositlerden hista-
min salarlar. Histamin kan damarlarini dilatasyona
ugratir ve kapiller gegirgenlik artar. C5a ve C5b ile
olusan bir kompleks, C6 ve C7 kemotaktiktirler ve
I6kositleri antijen-antikor reaksiyon noktasina ¢ekerler.
C3b bakterilerin opsonizasyonundan sorumlu komple-
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man olup bu iglem nétrofillerin yaptigi fagositozun 6n
basamagidir. IgG’de bir opsonin olarak islev gorebilir.

. Bazal sartlarda viicutta sivi kaybi en fazla hangi

yolla olur?

a) Deri
b) Akciger
c) Bobrek
d) GIS
e) Ter

Cevap C (Guyton, Textbook of Medical Physiology,

8.baski, 1991, s.275)
Vucutta sivi kaybi en fazla idrar yoluyla olur.

. Diyapedezis terimi agsagidaki olaylardan hangisi ile

iligkilidir?

a) Pihtilagsma

b) Talasemi

c) Kardiyak arrest

d) Noétrofil migrasyonu
e) Sickle cell anemi

Cevap D (Ganong, Review of Medical Physiology,

13.baski, s.431)

Diyapedezis, notrofillerin kapillerlerin endoteliyal
tabakasi ve bazal membrani gecip cevre dokuya
g6cmelerine denir.

. Diiz kas i¢in hangisi dogrudur?

a) Damar duvarlarinda ve solunum yollarinda bu-
lunurlar.

b) Goziin hareketini saglayan kaslar diiz kas
yapisindadirlar.

c) istemli olarak kasilirlar.

d) Sinirleri kesilince atrofi gelisir.

e) Hizli kasilip hizli gevserler.

Cevap E (Fox, Human Physiology, s.323, Table 12.12)

Diz kaslar, hizli kasilip hizli gevserler.

. Hangisi sempatik preganglioner néronlarda sen-

tezlenir?

a) DOPA

b) Dopamin

c) Adrenalin

d) Asetilkolin
e) Noradrenalin

Cevap D (Ganong, Tibbi Fizyoloji, 19.baski, 1999, s.238)

Tdim preganglioner noéronlar (sempatik olsun
parasempatik olsun) kolinerjiktirler. Yani uglarindan
transmitter olarak asetilkolin salinir. Sempatik sisteme

1
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adrenerjik sistem, parasempatik sisteme kolinerjik sis-
tem de denmesinin nedeni postganglioner néronlar-
dan salinan transmitterlerdir. Postganglioner liflerden
parasempatik olanlar asetilkolin, sempatik olanlar
genelde noradrenalin salinir. Bazi sempatik postgan-
glioner noéronlarin uglarindan da transmitter olarak
asetilkolin salinir.

7. Posttetanik potensiyasyonun nedeni asagidakiler-

den hangisidir?

a) Artmis norotransmitter sentezi

b) Presinaptik hiicrede artmis aksoplazmik trans-
port

c) Postsinaptik reseptoriin norotransmittere affi-
netisinin degismesi

d) Presinaptik sinir ucunda Ca** birikimi

e) Sinaptik araliktaki norotransmitterin yikiminin
azalmasi

Cevap D (Ganong, Tibbi Fizyoloji, s.116-117)

Plastik degisikligin bir formu, stimulasyona bagh
olarak gittikce siddeti artan postsinaptik potansiyel-
lerin olusturdugu posttetanik potansiyalizasyondur.
Presinaptik ndronda kisa bir (tetanizan) uyari dizisin-
den sonra olusan postsinaptik potansiyelin gittikce
guglendirilmesi dakikalar hatta saatler surebilir.
Tetanizan stimiilasyon, Ca*2un presinaptik néronda
asirl derecede birikmesine neden olarak sitoplazmik
Ca*? dizeyini disik tutan hiicre i¢i baglama bdl-
gelerinin tamamen isgal edilmesine yol acar.

8. Bir kasin motor néronu aktive edilirken, antagonist
kasa ait motor néronun inhibe edilmesi ne ad veri-
lir?

a) Fizyolojik antagonizm
b) Fizyolojik agonizm

c) Resiprok inhibisyon
d) Otojen inhibisyon

e) Sumasyon

Cevap C (Ganong, Tibbi Fizyoloji, s.95)

Kas igciklerinden kaynaklanan afferent liflerdeki ak-
tivite, impulslarin geldigi kasa giden motor néronlari
uyarirken antagonist kaslarin motor néronlarini inhibe
eder (resiprok inhibisyon).

9. Presinaptik liflerin postsinaptik noronlarn paylas-
masi nedeni ile ortaya ¢ikan cevabin beklenenden
kii¢iik olmasi olayina ne ad verilir?

a) Fasilitasyon

b) Okliizyon

c) Presinaptik inhibisyon
d) Postsinaptik inhibisyon
e) Direkt inhibisyon

Cevap B (Ganong, Tibbi Fizyoloji, s.98)

Postsinaptik néronlari paylasan presinaptik liflere
bagli beklenen yanittaki bu azalmaya oklizyon adi
verilir.

10.Kasta kasilmay: tetikleyen iyon hangisidir?
a) K*
b) Na*
c) Ca**
d) CI
e) Mg++
Cevap C (Guyton, Textbook of Medical Physiology,
9.baski, 1996, s.76)

Kalsiyum iyonlari kasiima olayinin esasi olan flament-
lerin kaymasini saglayan aktin ve miyozin flamentleri
arasindaki ¢ekici glgleri baglatir.

11.Sempatik sistemin uyarilmasi hangisinde hem va-
zokonstriiksiyon, hem de vazodilatasyon gostere-
bilir?
a) Deri arterleri
b) Abdomen arterleri
c) Beyin damarlari
d) Venler
e) Koroner damarlar

Cevap E (Guyton, Textbook of Medical Physiology,
9.baski, 1996, s.775)

Sempatik stimllasyon koronerlerde hem dilatasyona
(B2), hem de konstriiksiyona (o) neden olur.

12.izometrik kontraksiyonla ilgili dogru olan hangi-
sidir?
a) Sabit gerilim altinda kasilma
b) Cok sayida kas hiicresinin bir lif tarafindan si-
naptik innervasyonu
c) Kisalma olmaksizin kasilma
d) Bir motor birim sumasyonu
e) Bir kas tetanusudur.

Cevap C (Guyton, Textbook of Medical Physiology,
9.baski, 1996, s.81)

Kasin kisalmadan kasilmasina izometrik kontraksiyon
denir.

13.Sarkomer miyofibril icinde hangi bolgede yer alir?
a) iki Z gizgisi arasinda
b) A bandinda
c) H bandinda
d) Z gizgisi ve M gizgisi arasinda
e) | bandinda

Cevap A (Guyton, Textbook of Medical Physiology,
7.baski, s.74)
Sarkomer bir Z gizgisi ile 6bir Z cizgisi arasinda
uzanir.

14.Asagidakilerden hangisi presinaptik vezikiillerde
depo edilmeyip gerektiginde sentezlenip sal-
gilanan noérotransmitterdir?
a) Asetilkolin
b) Glisin
c) Nitrik oksid
d) GABA
e) Norepinefrin
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Cevap C (Guyton, 1996, s.568)
Bu kriterlere uyan transmitter madde nitrik oksittir.

15.Stres sirasinda ilk uyarilan agagidakilerden hangi-
sidir?
a) On hipofiz
b) Hipotalamus
c) Adrenal korteks
d) Arka hipofiz
e) Adrenal medulla

Cevap B (Guyton, Textbook of Medical Physiology,
9.baski, 1996, s.966)

Vucuda uygulanan herhangi bir streste, ilk uyarilan
hipotalamustur.

16.Beyindeki en 6nemli inhibitor madde hangisidir?
a) Glisin
b) GABA
c) Glutamat
d) Asetil kolin
e) Seratonin

Cevap B (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 9.baski, s.573, 733)
GABA beyindeki en 6nemli inhibitdrdr.

17.Anterolateral sistemin o6zelligi olmayan hangi-
sidir?
a) ince dokunma duyusunu iletir.
b) Propriyosepsiyon duyusunu iletir.
c) Omurilikte ¢aprazlasir.
d) Talamusa ugrar.
e) Primer ve sekonder duyu korteksine ugrar.

Cevap A (Guyton, Tibbi Fizyoloji, s.598; Ganong, Tibbi
Fizyoloji, s.141)
ince dokunma ve durum duyusuna aracilik eden lifler
arka kolonlar iginde medullaya dogru yukari tirmanir
ve burada nukleus grasilis ve kuneatus ile sinaps ya-
par. Bu iki ¢cekirdekten ¢ikan ikinci néronlar orta hatti
caprazlar ve ventral posterior nikleus ve talamusun
bunlarla iligkili 6zgin sensoriyel durak ¢ekirdeklerinde
sonlanmak Uzere medial lemniskus icinde yukari tir-
manir. Bu tirmanici sisteme siklikla dorsal kolon veya
lemniskal sistem adi verilir.
Diger dokunma lifleri sicaklik ve agriyi tagiyan liflerin
yani sira arka boynuzdaki néronlarla sinaps yapar. Bu
noéronlardan ¢ikan aksonlar orta hatti gaprazlar ve
omuriligin anterolateral geyregi icinde yukariya tirma-
narak burada yukari tirmanan liflere ait anterolateral
sistem’i olusturur. Digerleri daha dorsalde yukari
dogru tirmanir. Genel olarak dokunma ventrospinota-
lamik traktusla beraberken agri ve sicaklik lateral
spinotalamik traktusla gider ancak iglevin lokalizasyo-
nunda c¢ok kati bir ayirim so6z konusu degildir.
Anterolateral sisteme ait bazi lifler talamustaki 6zgiin
durak cekirdeklerinde sonlanir; digerleri orta hatta ve
intralaminar nonspesifik projeksiyon c¢ekirdeklerine
yansir. Anterolateral sistemlerden mezensefalik
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retikliler formasyona buyuk bir girdi vardir. Bir diger
deyisle duysal girdi retikiler aktive edici sistemi aktive
eder, bu da korteksi uyanik halde tutar.

18.Solunum aktivitesinin kontroliinde periferik ke-
moreseptor sisteminde yer alan karotis cisim-
ciginden kaynaklanan uyarilar hangi sinir yoluyla
medullaya ulagir?

a) N. vagus

b) N. hipoglossus

c) N. glossofaringeus
d) N. facialis

e) N. accessorius

Cevap C (Guyton, 9.baski, 1996, s.529)

Karotis cisimcigi, iki tarafli olarak, A. Carotis commu-
nis’lerin ¢atallanma bélgesinde bulunur ve bunlarin
duysal sinir lifleri Hering siniri ile N. glossofaringeus’a
katilir; medullada dorsal solunum alanina ulasirlar.

19.Hangisi sinir sisteminde makrofaj olarak calisan
glia hiicresi turiidir?
a) Protoplazmik astrositler
b) Fibroz astrositler
c) Mikroglialar
d) Oligodendrositler
e) Schwann hiicreleri

Cevap C (Ganong, Tibbi Fizyoloji, 19.baski, 1999, s.66)

Mikroglialar kemik iliginden santral sinir sistemine gog¢
etmis olan monositlerden olusan doku makrofajlaridir.
Santral sinir sisteminin savunulmasinda goérev ya-
parlar.

20.Asagidakilerden hangisi serebellar lezyon degil-
dir?
a) Nistagmus
b) Ballismus
c) Hipotoni
d) Dizartri
e) Ataksi

Cevap B (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 9.baski, s.724;
Ganong, Tibbi Fizyoloji, s.231)

Ballismus’da genis, yogun ve sgsiddetli istemsiz
hareketler goérilar. Bunlar subtalamik ¢ekirdekler tahrip
oldugunda ortaya cikar ve subtalamik ¢ekirdekte kana-
ma olmasi sonucunda viicudun karsi tarafinda ani
olarak hareketlerin baglamasi (hemiballimus) klinik tib-
bin en dramatik sendromlarindan bir tanesini olusturur.

21.Huntington hastaliginin en 6nemli sebebi nedir?

a) Putamen ve niikleus kaudatusta GABA salgila-
yan néronlarda lezyon

b) Nigrostriatal yolda dopamin salgilayan néronla-
rin kaybi

c) Substansiya nigra ve globus pallidusta inhibisyon

d) Kortekste asetilkolin sekresyonunda artis

e) Subtalamik ¢ekirdeklerde lezyon
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Tablo 1. Memeli sinirinde sinir lifi tipleri*

Dikensi Bolim Kesin Duyarsiz

Lif tipi islevi Lif gap1 (mm) iletim Hizi (m/s) Sdresi (ms) Doénem (ms)

A

o Propriyosepsiyon; somatik motor 12-20 70-120

B Dokunma, basing 5-12 30-70 0.4-0.5 0.4-1

c Kas igciklerine motor 3-6 15-30

Y Agri, soguk, dokunma 2-5 12-30

B Preganglionik otonom <3 3-15 1.2 1.2

C

Arka kok Agri, sicaklik, bazi mekanik 0.4-1.2 0.5-2 2 2
algilamalar, refleks yanitlar

Sempatik Postganglionik sempatikler 0.3-1.3 0.7-2.3 2 2

* A ve B lifleri miyelinlidir; C lifler miyelinsizdir.

Cevap A (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 9.baski, s.729;
Ganong, Tibbi Fizyoloji, s.231)
Huntington hastaldi, hastayl tamamen is yapamaz
hale getirene kadar giderek ilerleyen, hiperkinetik ko-
reiform hareketlerle karakterizedir. Konusma énce bu-
lanip giderek anlasiimaz hal alir ve ilerleyici bir buna-
ma (demans) meydana gelip semptomlarin basla-
masini izleyen 10-15 yil iginde genellikle 6lim olur.
Huntington hastaliinda baglangic olayl putamene
yansiyan striatal GABA-erjik ve kolinerjik néronlarda
segici yozlasma olmasidir. inhibitér olan bu yolun
kaybedilmesi hastaligin hiperkinetik niteliklerinin
gelismesine izin verir.
Huntington hastaligi otozomal dominant bir hastalk
olarak kalitilir ve genellikle 30-50 yas arasinda baslar.

22.Sinir lifi ve fonksiyonlan yoniinden asagidaki
eslestirmelerden yanhs olani igaretleyiniz.
a) C lifi-yavas agn iletimi
b) A delta-hizli agn iletimi
c) B lifi-preganglionik otonomik
d) A alfa-iskelet kasi motor iletim

Cevap E (Ganong, Tibbi Fizyoloji, s.52-53, 62)
Bkz. Tablo 1.

23.Achik merkezi hangisidir?

a) Hipotalamusun lateral bolgesi
b) Hipotalamusun medyal boélgesi
c) On hipotalamus

d) Lateral talamus

e) Medyal talamus

Cevap A (Guyton, Textbook of Medical Physiology,
9.baski, 1996, s.891)

Lateral hipotalamus c¢ekirdekleri beslenme merkezi,
hipotalamusun ventromedial ¢ekirdekleri de doyma
merkezidir.

24.0tonom sinir sisteminin sempatik boliimi aktive
olursa hangi etki goriilmez?

a) Pupiller dilatasyon

b) Glikojenoliz

c) Bazal metabolizma artisi
d) Lipoliz

e) intestinal tonus arti

Cevap E (Guyton, Textbook of Medical Physiology,
9.baski, 1996, s.775)

Otonom sinir sisteminin sempatik bolimi aktive olur-
sa intestinal tonus azalir.

25.Serebral kan akimini en fazla etkileyen faktor
hangisidir?
a) Serebrospinal sivi basinci
b) Vazomotor merkez C, hiicre stimiilasyonu
c) Arteryel PCO,
d) Kanin vizkozitesi
e) Beyin interstisiyel sivi pH’1

Cevap C (Guyton, Textbook of Medical Physiology,
9.baski, 1996, s.783)

Beyinde kan akimini, arteriyel kan CO, konsantras-
yonundaki artis en ¢ok etkiler.

26.Ciplak sinir uglarinda baslayan uyarilma ile asagi-
daki duyulardan hangisi olusur?
a) Agn
b) isitme
c) Dokunma
d) Sicaklik
e) Gorme

Cevap A (Guyton, Textbook of Medical Physiology,
9.baski, 1996, s.48)

Butln agri reseptorleri giplak sinir uclarindan ibarettir.
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Tablo 2. Kalb dokusunda iletim hizlari

Doku iletim Hizi (m/s)
SA dugimu 0.05
Atrial yollar 1

AV diugimi 0.05

His demeti 1
Purkinje sistemi 4
Ventrikdl kasi 1

27.Kalpteki 6zel ileti sisteminde ve kalp kasinda han-
gi kisim en fazla ileti hizina sahiptir?

a) Miyokard

b) Diglim lifleri

c) internodal yollar
d) Purkinje sistemi
e) Endokard

Cevap D (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 9.baski, s.124;
Ganong, Tibbi Fizyoloji, 5.592)

Bkz. Tablo 2.

28.Ventrikiiler kas, impulslar direkt olarak nereden
ahr?

a) Purkinje sisteminden

b) His demetinden

c) AV noddan

d) SA noddan

e) Sag ve sol demet bronslarindan

Cevap A (Ganong, Tibbi Fizyoloji, 5.592)

SA diugumiinde baglayan depolarizasyon atriyumlarin
icinde radiyal olarak dagilir ve daha sonra AV
digimuinde kavusum yapip birlesir. Atriyal depolari-
zasyon vyaklasik 0.1 saniyede tamamlanir. AV
digimunde iletim yavas oldugu icin eksitasyon vent-
riklllere yayllmadan 6énce 0.1 saniyelik bir gecikme
(AV dugum gecikmesi) olur. Bu gecikme kalbe giden
sempatik sinirlerin uyarimi ile kisalir ve vaguslarin
uyarimi ile uzar. Septumun tepesinden, depolarizas-
yon dalgasi hizli iletim yapan Purkinje liflerinde
dagilarak ventriklllerin her yerine 0.08-0.1 saniyede
ulagir. insanlarda ventrikiiler kasin depolarizasyonu
interventrikiler septumun sol yaninda baglar ve ilk
olarak septumun orta béliminde saga hareket eder.
Depolarizasyon dalgasi daha sonra septumdan asagi
dogdru, kalbin apeksine yayilir. Endokardiyal ylizeyden
epikardiyal yluzeye dogru ilerlerken ventrikiler duvar-
lar boyunca AV oluguna geri déner. Kalbin en son de-
polarize olan bélimleri sol ventrikiliin posteriyobasal
kismi, pulmoner konus ve septumun en Ust kismidir.

29.Kalbin uyari ve ileti sistemi hakkinda asagidakiler-
den hangisi yanhgtir?

a) Normal ritmik uyarilar siniis dugiimiinden ¢ikar.
b) Siniis diigiimi sol atriumun siiperior lateral du-
varinda bulunur.
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c) Siniis digiimii lifleri kasilabilir flament icermez.

d) Sinis diugiimi kendiliginden ritmik ategleme ve
kasilmalara neden olabilen 6z uyarilma o6zel-
ligine sahiptir.

e) Siniis diigiimii disindaki uyari odaklari ektopik
uyari odagi adini alir.

Cevap B (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 9.baski, 1996, s.121)

Sinlis digumi sag atriumun slperior lateral duvarin-
da yer alir.

30.Dolagim sistemi hakkinda agagidakilerden hangisi
yanhstir?

a) Arterler giiclii bir damar geperine sahiptir. Kani
dokulara yiiksek basing altinda tasir.

b) Arterioller ¢cok giiglii kas tabakasi icerir bu ne-
denle kapillerlere gegen kan akimini biiyiik
olclide degistirebilirler.

c) Kapillerler de icerdikleri kas tabakasi sayesinde
besin maddeleri, elektrolitler, hormonlar ve di-
ger maddelerin kan ile intersitisiyel sivi arasin-
da temasina katkida bulunurlar.

d) Venler tasima kanallar olarak gorev alirlar. Bir
baska onemli fonksiyonu da kan deposu gibi
hizmet gormeleridir.

e) Venoz sistemde basing ¢ok diisiik ve geperi
ince olmasina ragmen yine de kas igerirler.

Cevap C (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 9.baski, 1996, s.161)
Kapillerlerin geperi ¢ok incedir ve kas dokusu igermez.

31.Baroreseptorler hakkinda agagidakilerden hangisi
dogrudur?

a) Baroreseptorler birer kemoreseptordiir.

b) Arterial basingta meydana gelen diisiis barore-
septorleri uyarir.

c) Baroreseptorler biiyiik ven duvarlarinda yerles-
mis sinir sonlanmalaridir.

d) Baroreseptorler diisiik arter basincini yiiksel-
terek normale yaklastirir.

e) Kisi yatar pozisyondan ayaga kalktiginda baro-
reseptorler kan basincini sabit tutucu fonksi-
yon gosterir.

Cevap E (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 9.baski, 1996, s.214-
215)

Baroreseptorler birer gerim reseptort olup, kemore-
septor degildir. Baroreseptorleri arterial basingtaki
yukselme uyarir ve yiiksek arter basincini normale ge-
tirici fonksiyon gorurler. Baroreseptorler ven duvar-
larinda degil, arter duvarlarinda yerlesmistir.

32.Eriskin kalbinde iletimin en yavas oldugu bodlge
neresidir?

a) Ventrikul

b) Purkinje fibrilleri

c) AV nod

d) Atrium

e) Ventrikiiler endokardium
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Cevap C (Ganong, Review of Medical Physiology,
17.baski, s.382)

AV nod’daki iletim hizi 0.05 m/sn’dir ve iletimin en
yavas oldugu bdlgedir.

33.EKG’de D lll derivasyonunda elektrotlarin polari-
telerine gore baglantilari hangisinde dogru veril-
mistir?

Pozitif Negatif
a) Sag kol Sol kol
b) Sol bacak Sol kol
c) Sol kol Sol bacak
d) Sol kol Sag kol
e) Sag kol Sag bacak

Cevap B (Guyton, Textbook of Medical Physiology,
9.baski, 1996, s.132)

D lI'de elektrotlarin baglanti sekli, sol kol negatif, sol
bacak pozitif olacak sekildedir.

34.Hangisi uzun sireli kan basincini diizenleme
mekanizmalarindan degildir?

a) Bobreklerde hacim kontrolu
b) ADH

c) Renin-anjiyotensin-aldosteron
d) ANF

e) Kemoreseptorler

Cevap E (Guyton, Textbook of Medical Physiology,
9.baski, 1996, s.235)

Hizl aktive olan basing kontrol mekanizmalari hemen
tamamen sinirsel refleksler ya da sinirsel yanitlardir.
Bunlar, baroreseptorler feedback mekanizmasi,
merkezi sinir sisteminin iskemik yaniti, kemoreseptor
mekanizmasi.

35.Asagidakilerden hangisi arterial basincin diizen-
lenmesinde orta ya da uzun siireli bir kontrol
mekanizmasi olarak rol alir?

a) Baroreseptor feedback mekanizmasi

b) Kemoreseptor

c) MSS’nin iskemik yaniti

d) Renin-Anjiotensin-Aldosteron mekanizmasi
e) Sinirsel mekanizmalar

Cevap D (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 9.baski, 1996, s.235)

Hormonal mekanizmalarda olaylar fazla ve yavas ol-
masi nedeniyle dizenleme sinirsel mekanizmalara
gOre daha gec olur.

36.Saghkh bir genc erkekte soluk voliimii 500 mit,
dakika solunum sayisi 12 ve 6lii bosluk hacmi 150
mlt ise dakika alveoler ventilasyon ka¢ mit’dir?

a) 6000
b) 4200
c) 3500
d) 5500
e) 4000

Cevap B (Guyton, 9.baski, 1996, s.485)

Dakika Alveoler Ventilasyon = DSSx(V1-Olii bogluk)
=12x(500-150)
=12x350
=4200

37.Rezidiiel Volum’un belirlenmesi igin asagidaki
yontemlerden hangisi kullanilir?

a) CO difiizyon testi

b) Tek soluk saf oksijen inspirasyonu
c) Zorlu vital kapasite manevrasi

d) Vital kapasite manevrasi

e) Helyum dilisyon yéntemi

Cevap E (Guyton, 9.baski, 1996, s.484)

Akcigerlerin rezidiel hava hacmi ekspirasyonla
clkartilamadigi igin, Helyum dilisyon yodntemi ile
fonksiyonel rezidliel kapasite hesaplanarak dolayli
yoldan rezidlel volum bulunur.

38.Asagidakilerden hangisi fonksiyonel rezidiiel ka-
pasiteyi verir?
a) TV+IRV
b) ERV+RV
c) IRV+RV
d) IRV+ERV+RV
e) TLC-RV

Cevap B (Guyton, Textbook of Medical Physiology,
9.baski, 1996, s.484)

Fonksiyonel reziduel kapasite=ERV+RV.

39.Vitamin B12 esas olarak nereden emilir?
a) Mide
b) Duodenum
c) Jejunum
d) ileum
e) Kalin barsak

Cevap D (Berne, 3.baski, s.707-709)
B12 vitamini esas olarak duodenumdan emilir.

40.Midenin bosalma zamanini asagidaki faktérlerden
hangisi etkilemez?

a) Midedeki karbonhidrat igerigi

b) Antral G hiicrelerinden gastrin salinimi
c) Duodenumun distansiyonu

d) Duodenal igerigin osmolaritesi

e) Duodenuma gegen igerigin asiditesi

Cevap A (Ganong, Review of Medical Physiology,
13.baski, s.143-144)

Duodenumun distansiyonu hidrojen iyon konsantras-
yonunda artma veya uygunsuz ozmolarite, midenin
bosalma zamanini geciktirir. Gastrin ise gastrik
motiliteyi arttirarak gastrik bosalma zamanini arttirir.
Karbonhidratlar ¢cok hizli hidrolizasyona ugradidi ve
absorbe edildigi icin, gastrik bosalma Uzerinde ¢ok
fazla etkisi yoktur.
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41.Asagidakilerden hangisi kolondaki kitle hareket-
lerini ortadan kaldirir?

a) Vagatomi

b) Extrinsik denervasyon

c) Kolonun distansiyonu

d) Meissner pleksusunun hasar gérmesi
e) Auerbach pleksusunun hasar gérmesi

Cevap E (Ganong, Review of Medical Physiology,
13.baski, s.424)

Kolondaki kitle hareketleri (gig¢li peristaltik hareketler)
glnde 2 veya 3 kez olur. Bu hareketler auerbach plek-
susu tarafindan baglatilir ve devam ettirilir. Kolonun
kitle hareketleri ekstrinsik inervasyonundan bagim-
sizdir. Meissner pleksusu submukozaldir ve genellikle
duyu fonksiyonunu yerine getirir.

42 Asagidaki maddelerden hangisi gastrik muko-
zadan salgilanmaz?

a) Mukus

b) HCI

c) Tripsinojen

d) intrinsik faktor
e) Gastrin

Cevap C (Ganong, Review of Medical Physiology,
13.baski, s.409-414)

Tripsinojen pankreatik sivida bulunur ve ince bagir-
saklarda enterokinaz tarafindan tripsine dénustaralar.

43.Glukozun intestinal mukoza hiicrelerinde trans-
portu asagidaki faktorlerden hangisine bagh
degildir?
a) Tastyici molekiillere
b) Sodyum kotransportuna
c) Plazmadaki insiilin konsantrasyonuna
d) intestinal liimendeki sodyum konsantrasyonuna
e) Enerji metabolizmasi inhibitorlerine

Cevap C (Ganong, Review of Medical Physiology,
13.baski, s.391-394)

Bazi sekerlerin (Glukoz ve Galaktoz gibi) intestinal lu-
menden transportu, direkt olarak limendeki sodyum
konsantrasyonuyla ilgilidir. Bunun nedeni, sodyum ve
glukoz kotransportunun ayni tasiyici molekul Uze-
rinden gergeklesmesidir. insilin bagirsaklardaki
glukoz transportunu etkilemez.

44.Safra kesesinin kontraksiyonlari primer olarak
hangi hormon tarafindan kontrol edilir?

a) Enterogastrin

b) Kolesistokinin-pankreozimin
c) insiilin

d) Sekretin

e) Glukagon

Cevap B (Guyton, Textbook of Medical Physiology,
7.baski, s.781-782)

Cok sayida intestinal hormon safra kesesinde kont-
raksiyona neden olmakla birlikte (6rn. Gastrin), safra

MEDITEST Cilt 10, Sayi 1, 2001

FizyoLoJi

kesesi kolesistokinin (CCK)'dir. CCK duodenumdan
besin girisine cevap olarak salinir. Kolesistokinin ayri-
ca sekretin ile birlikte pilor sfinkterinin kontraksiyonunu
da arttirir.

45.Bagirsakda longitudinal ve sirkiiler kas tabakalari
arasinda yer alan pleksus hangisidir?

a) Submukozal pleksus
b) Muskularis pleksus
c) Meissner pleksus

d) Miyenterik pleksus
e) Brakiyal pleksus

Cevap D (Guyton, Textbook of Medical Physiology,
9.baski, 1996, s.795)

GIS’in longitudinal ve sirkiiler kas tabakalar arasinda
miyenterik pleksus bulunur.

46.Hangi durumda azot dengesi pozitiftir?

a) Uzun siiren agliklarda

b) Anabolik steroid kullanimini takiben
c) Siddetli hastaliklarda

d) Yataga bagimh kalindiginda

e) Glikokortikoid salinimi arttiginda

Cevap B (Ganong, Tibbi Fizyoloji, s.324)

idrardaki azot miktari geri doénligimsiiz protein ve
amino asit yikimi igin guvenilir bir gdstergedir.
idrardaki azot miktari diyetteki proteinin azot icerigine
esit oldugunda kisinin azot dengesi’nde oldugu
sdylenir. Normal bir kigide protein alimi artacak olursa
azot dengesini korumak igin fazladan amino asitler
deamine edilir ve idrarla atihm artar. Bununla beraber
surrenal korteks katabolik hormonlarinin sekresyo-
nunda artig veya insulin salgilanmasinda azalma bu-
lunan durumlarda ve aclik ve yatada zorunlu tesbit
sirasinda azot kaybi azot alimini asar ve azot denge-
si negatif olur. Blylime veya agir hastaliklarin nekahat
dénemi sirasinda veya testosteron gibi anabolik
steroidlerin kullanilmasini takiben azot alimi atiimi
asar ve azot dengesi pozitif olur.

47.Glomeriilden siiziilen glukozun gogu nereden geri
emilir?
a) Proksimal tiibiilden
b) Henle kulpunun inen ayagindan
c) Henle kulpunun ¢ikan ayagindan
d) Distal tiibiilden
e) Toplayici kanaldan

Cevap A (Guyton, 8.baski, s.303-304;, Ganong, Tibbi
Fizyoloji, s.767)
Proksimal tubdlinin ilk pargasi boyunca glukoz, amino
asitler ve bikarbonat Na* ile birlikte geri emilir.
Tubulinin daha sonraki kisimlarinda Na*, CI- ile birlik-
te emilir.
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48.Renin-Anjiotensin sistemi icin asagidakilerden

hangisi yanhistir?

a) Renin kiigiik protein yapida bir hormondur.

b) Renin sentez yeri jukstaglomeriiler hiicrelerdir.

c) Renin anjiotensin I'in sentezlenmesinde aracilik
eder.

d) Anjiotensin-l>Anjiotensin-ll doniugimii akci-
gerde gergeklesir.

e) Anjiotensin Il, gok gii¢lii bir vazokiinstriktor
maddedir.

Cevap A (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 9.baski, 1996, s.227)
Renin bir hormon degil bir enzimdir.

49.Aldosteron, nefronun asagidaki kisimlarindan
hangisini etkileyerek NaCl ve su geri emilimini
artinr?

a) Proksimal tubul

b) Henlenin inen ince kolu
c) Henlenin ¢ikan ince kolu
d) Henlenin ¢ikan kalin kolu
e) Toplayici tiibiil

Cevap E (Guyton, Textbook of Medical Physiology,
9.baski, 1996, s.959)

Aldosteron tibulis epitel hicrelerinden o6zellikle
toplayici tiibllis ve daha az dlglide distal tibdlls ve
toplayici kanalda sodyum emilimini artirir, potasyum
emilimini azaltir.

50.Hangisinde bobrek kan akimi dogru verilmistir?

a) 1200 ml/dk
b) 650 ml/dk
c) 125 mi/dk
d) 585 ml/giin
e) 125 It/dk

Cevap A (Guyton, Textbook of Medical Physiology,
9.baski, 1996, s.317)

Bébrek kan akimi normalde kalp debisinin %21’i veya
yaklasik 1200 mi/dk’dir.

51.Asagidakilerden hangisi hipofizektomi sonrasin-
da gorilmez?
a) Tiroid bezinde atrofi
b) Erken addlesan donemde olursa ciicelik
c) Aldosteron yetmezligi
d) Menstriiel siklusun kesilmesi
e) Testosteron salgilanmasinda bozulma

Cevap C (NMS Fizyoloji, s.353; Ganong, Tibbi Fizyoloji,
5.445-446)
Hipofizin cerrahi olarak ¢ikariimasi veya insan ya da
hayvanlarda hastaliklarla haraplanmasindan sonra
yaygin degisiklikler ortaya cikar. Bezin hormonal
fonksiyonlari géz 6niine alinarak bunlari énceden tah-
min etmek mumkundur. Bobrek Ustu bezi korteksi
atrofiye ugrar, sirrenal glukokortikoidlerin ve cinsiyet
hormonlarinin salgisi, bir kisim sekresyonun devam
etmesine karsin ¢ok dislk seviyelere iner. Stres

karsisinda aldosteron salgisi artmaz, fakat bazal se-
viyede aldosteron salgisi ve tuz aliminin kisitlanmasi
ile daha fazla aldosteron salgilanmasi bir siire igin de
olsa normal olarak devam eder. Mineralokortikoid ek-
sikligi olmadigindan tuz kaybi ve hipovolemik sok
goOrilmez. Ancak stres kargisinda glukokortikoid sal-
gillanmasi artis gésteremediginden hipofiz yetersizligi
olan hastalar strese karsi hassas olurlar. Blyime in-
hibe olmustur. Tiroid fonksiyonlarinda yetersizlik olur
ve sogugda karsi dayaniklilik azalir. Gonadlar atrofiye
ugrar, seksuel dongl durur ve sekonder seks karak-
terleri geriler.

52.Adrenal korteksten hangisi salgilanir?

a) Adrenokortikotropin
b) Antidiiiretik hormon
c) Prolaktin

d) Aldosteron

e) Somatotrophormon

Cevap D (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 9.baski, s.957)

Surrenal korteksten mineralokortikoidler (aldosteron
gibi), glukokortikoidler (kortizol gibi) ve androjenler
(DHEA ve androstenedion) salinir.

53.Hangisi insiilinin etkisi degildir?
a) Glukozun hiicrelere alimini arttirir.
b) Amino asitlerin hiicre igine girigini arttirir.
c) K*un hiicrelere girisini azaltir.
d) Protein sentezini arttirir.
e) Glikojen sentezini arttirir.

Cevap C (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 9.baski, s.978;
Ganong, Tibbi Fizyoloji, s.368)

Bkz. Tablo 3.

54.D vitamininin bobrekteki sentez basamag: asag-
dakilerden hangisidir?

a) Previtamin D3
b) 1,25 OH D3
c) 25 OH d3
d) 1,25 (OH)2 D3
e) 7 dehidrokolesterol
Cevap D (Ganong, Tibbi Fizyoloji, s.423)

Bkz. Tablo 4.

55.Hangisi steroid yapida bir madde degildir?

a) Kalsitriol

b) Kolesistokinin
c) Estron

d) Testosteron
e) Kortizol

Cevap B (Ganong, Tibbi Fizyoloji, 19.baski, 1999,
5.510,384,463,435)

Kolesistokinin sindirim sisteminin ¢esitli kisimlarindan
salinan protein yapida bir hormondur. Bazi sinir
hicrelerinden de transmitter ya da modulator olarak
da salinir. Kortizol, estron ve testosteron steroid yapi-
da hormonlardir. Kalsitriol bir vitamin D3 metabolitidir.
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etkiler. insanda MSH ¢ok azdir. insanda melanositleri
uyarmak ACTH'un isidir. ACTH fazlaliginda cilt ve

Yag dokusu mukozalar normalden koyu renkli olurlar.
1. Gliikoz girisini arttirir.
2. Yag asidi sentezini arttinr. 57.Kalsitonin hormonun fizyolojik etkileri igin hangisi
3. Gliserol fosfat sentezini arttirir.
o yanhs olur?
4. Trigliserit yikimini arttirir.
5. Lipoprotein lipazi aktive eder. a) Kan fosfat diizeyini azaltir.
6. Hormona duyarli lipazi inhibe eder. b) Idrarla kalsiyum atihmini azaltir.
7. K+ alimini arttirir. c¢) Kan kalsiyum diizeyini azaltir.
s o d) Osteoblastik aktiviteyi artirir.
1 GI.UI«.)Z girisini arttinr. e) Idrarla fosfat atilimini artinir.
2. Glikojen sentezini arttirir.
3. Amino asit alimini arttirir. Cevap B (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 9.baski, 1996, s.995;
4. Ribozomlarda protein sentezini arttirir. Ganong, Tibbi Fizyoloji, s.428)
5. Protein yikimini azaltir. . . L . .
6. Glilkoneojenik amino asitlerin serbestlemesini azaltir. K"eml!( ve bobreklerde kalgltonlne ait Serpan.tln resep-
7. Keton alimini arttirir. torleri bulunmaktadir. Kalsitonin dolagimdaki kalsiyum
8. K+ alimini arttirir. ve fosfat dizeyini azaltir. Kalsiyum azaltici etkisini

Karaciger kemiklerdeki rezorpsiyonu inhibe ederek olusturur. Bu
1. Ketojenezi azaltir. etki dogrudandir ve kalsitonin in vitro olarak osteoklast

2. Protein sentezini arttirir. aktivitesini inhibe eder. Ayrica idrarla Ca*2 atilimini da
3. Lipid sentezini arttirir. arttirir

4. Glikoneojenez azalmasi ve glikojen sentezi artmasina
bagh olarak glikoz cikisini azaltir. . . . . .
Genel 58.Hiperaldosteronizm patolojisinde, agagidaki bul-

1. Hiicre blylmesini arttirir. gulardan hangisi izlenmez?

a) Hipernatremi
b) Odem

c) Hipertansiyon
d) Asidoz

e) Hipervolemi

56.insanda cilt renginden hangi hormon sorumiudur.
En uygun sikki igaretleyiniz.

a) Kalsitonin

; Cevap D (Bilge, Fizyoloji'de Hormonlar Bilgisi, 1989,
b) Melatonin

s.194; Ganong, Tibbi Fizyoloji, s.410)

ACTH
g; MSH Kronik mineralokortikoid fazlahdinin etkileri primer
e) Tiroksin hiperaldosteronizm (Conn) sendromu yapan surrenal

korteksin aldosteron salgilayan timorlli hastalarinda
gorillir. Bu hastalarda K* ileri derecede bosalmistir.
Hipertansiftr ve ECF hacmi artmistir fakat 6demli
veya belirgin olarak hipernatremik degildir.

Uzun sliren K* azligi, bobreklerde harabiyet yapar;
politiri ve konsantrasyon yeteneginin kaybina neden

Cevap C (Ganong, Tibbi Fizyoloji, 19.baski, 1999, s.421)

Deriye rengini, melanositlerce sentezlenen melanin
pigmenti verir. Pek ¢ok canlida melanositleri melanin
sentezlemek konusunda uyaran faktér MSH’dur.
Kurbagalarda melanositleri melatonin hormonu da

Tablo 4. Vitamin D3’lin olusumu ve hidroksilasyonu. 25-hidroksilasyon karacigerde, diger hidroksilasyonlar primer
olarak bobreklerde gorilir. 7-dehidrokolesterol, D3 vitamini ve 1,25-dihidroksikolekalsiferol formuilleri de gosterilmistir.

Gilines 15101
7-Dehidro- ¢ Vitamin D3
kolesterol ———— > Previtamin — 3 (kolekalsiferol) DERI
D3
KARACIGER 25-Hidroksilaz

Diger metabolitler g 25-Hidroksikolekalsiferol

24-Hidroksilaz 1o-Hidroksilaz
BOBREK

1,25-Dihidroksikolekalsiferol

24,25-Dihidroksikolekalsiferol
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59

olur (hipokalemik nefropati). K* azalmasi kas sayifla-
mas! ve metabolik alkaloza da neden olur; alkaloz la-
tent veya asikar tetaninin goruldiigu noktaya plazma
Ca**’unu duglrir. K* azalmasi K*un yerine kon-
maslyla dizeltilebilen gliikoz toleransinda 6nemsiz
fakat belirlenebilir azalmaya neden olur.

.Ostrojen hormonunun fizyolojik etkileri igin
hangisi yanlis olur?

a) Yiiksek dozda verilirse FSH’nu stimiile eder.

b) Endometriumun proliferasyonunu artirir.

c) Hafif anabolizan etkilidir.

d) Kanda fosfor diizeyini artirir.

e) Kanda fosfor diizeyini artirir.

Cevap A (Bullock, Physology, 1984, s.343; Ganong, Tibbi

10

Fizyoloji, s.481,482,483)

Ostrojenlerle ovaryum follikiillerinin gelismesi saglanir
ve uterus tuplerinin motilitesi arttirihr. Uterus kan
akimini arttirirlar ve uterus diz kasini énemli dlglide
etkilerler. Ostrojenler uterus kas miktarini ve kontrakdil
proteinlerinin igerigini arttirir. Ostrojenlerin etkisi altin-
da uterus kasi daha aktif ve daha uyarilabilir bir hale
gelir; her bir lifteki aksiyon potansiyelleri ise daha sik-
lagir. Ostrojen etkisi altindaki uterus ayni zamanda ok-
sitosine daha duyarhdir.

Kronik Ostrojen tedavisi endometriumda hipertrofiye
neden olur; tedavi kesildiginde geri gekilme kanamasi
ile birlikte endometrium dokualur.

Ostrojenler FSH sekresyonunu azaltirlar. Bazi
kosullarda LH sekresyonunu inhibe ederken (negatif
feedback) bazan da LH sekresyonunu uyarirlar. Ostro-
jenler hipofiz boyutlarinda da artisa neden olur.
Ostrojenler anjiotensinojen ve tiroid-baglayici globulin
sekresyonlarini arttirir.

Ostrojenler meme kanallarinda geligmeye neden olup
kizlarda puberte sirasindaki meme blylimesinden
blylk o6lgide sorumludurlar; bu nedenlerle de
memenin  blyume  hormonlari  olarak ad-
landiniimiglardir.

Kiz gocuklarda puberte sirasinda meydana gelen vi-
cut degisiklikleri ve ek olarak memeler, uterus ve vaji-
nadaki gelisme kismen “feminizan hormonlar’ olan
ostrojenlere kismen de sadece testis kaynakli andro-
jenlerin yokluguna baghdir.

Normal kadinlarda menstriasyondan hemen 6nce tuz
ve su tutulumu gercekleserek vicut agirhigr artar.
Ostrojenler bir miktar tuz ve su tutulumuna neden ol-
makla beraber luteal fazda hafifge artan aldosteron
sekresyonu da premenstriel sivi tutulumuna katkida
bulunur.

Ostrojenler plazma kolesterol diizeyini énemli élgiide
disirurler ve aterogenezi inhibe ederler. Menopoz
oncesindeki kadinlarda miyokard infarktisu ile
aterosklerotik damar hastaliklarina ait diger komp-
likasyon sikliklarinin disuk olmasinda &strojenlerin
katkisi vardir.

60.Asagidakilerden hangisi biliyime hormonu
sekresyonunu azaltir?
a) Hipoglisemi
b) Egzersiz
c) Aclik
d) Uykuya dalinan ilk saat
e) Kan glukoz ve kortizoliiniin artmasi

Cevap E (Guyton, Textbook of Medical Physiology,
9.baski, 1996, s.939)

Buyume hormonu salgilanmasini artiranlar aglik, eg-
zersiz, hipoglisemi, heyecan, travma, derin uykunun
ilk saatleri.

61.Kolesteroliin ana tasiyicisi hangisidir?

a) Prealbiimin

b) Apolipoproteinler
c) Seriiloplazmin

d) Haptoglobulin

e) Transferrin

Cevap B (Guyton, Textbook of Medical Physiology,
9.baski, 1996, s.867)

Lipoproteinler periferik dokulardan karacigere,
karacigerden periferik dokulara fosfolipit ve kolesterol
tasir.

62.Erigskin donemde asagidakilerden hangisinde kan
yapimi goriilmez?
a) Vertebralar
b) Sternum
c) Humerus
d) Kostalar
e) iliyak kemik

Cevap C (Guyton, Tibbi Fizyoloji, s.426; Ganong, Tibbi
Fizyoloji, s.559)
Yetiskin bir insanda alyuvarlar, bircok akyuvarlar ve
trombositler kemik iliginde olusurlar. Foétusta kan
hlcreleri karaciger ve dalakta da Uretiimekte olup
yetiskinlerde bu tur ekstrameduiller hematopoiez
(kemik iligi disinda kan yapimi) kemik iliginin
haraboldugu veya fibroza ugradigi hastaliklarda
gOrulebilir. Cocuklarda kan hiicreleri buttiin kemiklerin
ilik bosluklarinda aktif olarak Uretilir. 20 yas civarinda,
humerus ve femurun Ust bélimleri hari¢ uzun kemik-
lerin ilik bosluklari inaktif hale gecerler. Aktif kemik ili-
gine kirmizi ilik, yagla infilire olmus inaktif kemik iligine
ise sari ilik adi verilir.

63.Asagidakilerden hangisi hemoglobinin oksijene
afinitesini arttirir?
a) HbF varhgi
b) 2-3 DPG artisi
c) pH’In 7.35’in altina inmesi
d) PCO, seviyesinin artisi
e) Isi artigi
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Cevap A (Guyton, 9.baski, 1996, s.518)

Hemoglobininin oksijene afinitesinin artmasi hemoglo-
bin-oksijen disosiasyon egrisinin sola kaymasi demek-
tir. b,c,d,e siklarinda verilenler hemoglobin-oksijen
disosiasyon egrisini saga kaydiran yani hemoglobinin
oksijene afinitesini azaltan nedenlerdir. HbF varliginda
ise hemoglobin-oksijen disosiasyon egrisi sola kayar
ve hipoksik kosullar altinda bulunan fetal dokulara
fazla oksijen serbestlenmesine neden olur.

64.Hangisi pihtilagmada goérev yapmaz?

a) Faktor IV

b) Faktor V

c) Faktor VI

d) Faktor VI

e) Prekallikrein

Cevap C (Ganong, Tibbi Fizyoloji, 19.baski, 1999, s.570)

Pihtilagma faktorleri I'den XliI'e kadar numara-
landinimistir. Ancak VI faktdr atlanmistir. Ayrica
pthtilasmada HMWK, kallikrein, prekallikrein ve trom-
bosit fosfolipiti de gérev yapar.

65.Hangisi pihti olusumunu artirir?

a) Protrombin konsantrasyonunda artig
b) Kalsiyum konsantrasyonunda azalma
c) Plazmin konsantrasyonunda artis

d) Antitrombin Ill seviyesinde artis

e) Trombosit riiptiiriinde artis

Cevap E (Guyton, Textbook of Medical Physiology,
8.baski, 1991, 5.395)

Trombositler parcalaninca fosfolipitler salinir. Bu da
pihti olusumunu artirir.

66.Eritropoietik faktoriin sentezledigi esas yer nere-
sidir?
a) Kemik iligi
b) Dalak
c) Lenf nodu
d) Bobrek
e) ince bagirsak

Cevap D (Guyton, Textbook of Medical Physiology,
6.baski, s.58)

Hipoksi, bobrekten renal eritropoietik faktor salinimini
artirir.

67.Hemoglobin A yapimi eritrositlerin hangi safhasin-
da basglar?
a) Retikilosit
b) Ortokromatik eritroblast
c) Polikromotofil eritroblast
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d) Bazofil eritroblast
e) Proeritroblast

Cevap E (Guyton, Textbook of Medical Physiology,
9.baski, 1996, s.429)

Hemoglobin sentezi proeritroblasta baglar ve
retikllosit evresinde bile devam eder.

68.Lokositlerde % miktar en fazla olan hangisidir?

a) Notrofil
b) Eozinofil
c) Bazofil
d) Monosit
e) Lenfosit

Cevap A (Guyton, Textbook of Medical Physiology,
9.baski, 1996, s.435)

Lokositlerin kan yuzdeleri; notrofiller %62, lenfosit
%30, monosit %5.3, eozinofil %2.3, bazofil %0.4.

69.Hangisi koagiilasyon mekanizmasina karsi gelen
fizyolojik aktivitedir?
a) Anaflaksi
b) Fibrinolitik
c) Kompleman
d) Fibrinogenoltik
e) Hemolitik

Cevap B (Ganong, Review of Medical Physiology,
15.baski, s.499)

Koagiilasyon karsiti sistemler; antitrombin Il ve fibri-
nolitik (plazmin) sistemdir.

70.Semen sivisinin en buyik kaynagi neresidir?

a) Duktus deferens

b) Seminal vezikiiller
c) Prostat

d) Bulboiiretral bez

e) Uretral miikoz bezler

Cevap B (Guyton, 1996, s.1006)
Semen sivisinin %60'In1 seminal vezikiller salgilar.

71.Spermin ovumu dolleyebilmesi igin gerekli son
degisiklik (kapasitasyon) nerede gercgeklesir?
a) Seminifer tubiiller
b) Epididim
c) Duktus deferens
d) Ejakiilator kanal
e) Kadin genital traktusu

Cevap E (Guyton, 1996, s.1007)

Bu son olgunlasma kadin genital traktusunda gergek-
lesir.
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