





{hw: [!WL e OEENSONBAHAR 2026088
R - . l'eyP OAf IAEA ¢¢{ QRS{A I &Plf
) R e s apd  A2Nry a2 Nz &1 LIPE + oAk &Fam2] TOPLAM
(’)aéQN:uZZ ?/dzey-|.a|\ -A ] éNl’de}/ﬁ" -A £ AlA éNb’le}/ﬁl REFERANS
6 &2 NHz ydzYl 0az2NHdz ydzyl NJ f |
TTS 2 3 8
Cblenat soru soru soru 13
cco ol alP 129, 186 3.9.188 1,4,5. 6 11, 13.26, 187 REFERANS
s 4 soru 4 soru 6 soru 14
CT%, h[ hWT |
9a. wT, h[ H 17, 21, 2427 18, 22.38.66 4,19,23,25. 40,83 REFERANS
ocd olal®P
TTS
o hvTa 4 soru 5 soru 3 soru 12
cco ol &P 29 34, 37.45 30, 38, 40,66, 160 32 3546 REFERANS
- YTVTVsh o 3 soru 7 soru O soru 19
C 54. 5558, 61 47,49, 50, 53, 56
6co ol y 99,90, 04, 49, 9U, 99, 90, REEERANS
voorate 48, 52,62 64,161, 190 59, 63,68, 200
TS O soru 11 soru 20soru 40
I ¢ h h WT
t _[ V 70, 71, 73, 7782.121, | 19, 21.29.65. 66,67, 14,16 34, 41,48,61,68,
cee eral® 163, 172, 175 74, 76.79.80.183 69, 72, 581,104,118, MEASHANS
Sl (9,15, O, 135. 154, 161, 168, 17499.200
N WT:| - 2 soru 6 soru 13 soru 21
e oratn 2995 21.35.84, 83. 85, 87. 88, 90, 992, R
101,119, 170 93, 94.96, 97, 100138
33 soru
ST 6soru 8soru 25, 26, 2838,39, 4152, 61,70, 76| 47
IR 48,103,104, 19.84,91,118, 77,79,80,81,9092,93, 95,96, | Lrrenans
ocd® olalP
119, 144, 158 149,170,172, 181 | 107,108, 111112, 131132,133,
134.135, 147154,166, 174, 185
s / soru / soru 11 soru 25
O5T1! ¢ T
FOS T EWH 59,136, 144, 145, 25,137, 143, 149, 41,72,80,134, 139, 140, REFERANS
ocd® olal®P
155. 158, 166 152. 183, 185 147, 153, 154, 160, 181
TTS 6 soru 7 soru 7 soru 20
DOb9[ /9w
! 81 163, 166, 19.26.74,162, 118,161, 164, 173, REFERANS
ocd® olal®P
169, 172, 178 167, 168, 170 174, 176, 177
TTS
Cieln ene 2 soru 3 soru 5 soru 10
oco ol alP 195. 198 193, 194200 106, 191, 196, 197, 199 REFERANS
TTS 10 soru 6 soru O soru 25
Y«4d«¥Y { ¢!
e oiaie | 122,124,126, 127130, 22 115, 125 16, 21.77,128, 133, -
145, 156, 166, 182, 18 132, 181, 189 155, 159, 172, 187




Orijinal Soru: Temel Bilimler 14

14. Isik mikroskobunda incelenmek lizere hazirlanan preparatlarda hiicre ¢ekirdeklerinin hematoksilen ile boyanmasinin nedeni
asagidaki reaksiyonlardan hangisidir?

A) Antijen-antikor baglanma reaksiyonu
B) Asit-baz reaksiyonu

C) Agir metal ¢oktiirme reaksiyonu

D) Periyodik asit-Schiff reaksiyonu

E) Feulgen reaksiyonu

Dogru Cevap:B

Klinisyen Tum TUS Sorulari iLGILi NOTLAR

Tablomuzdan da
) anlasilacagi tzere H&E
$ ATUMTUS SORULARI boyamada asidofilik ve

=
= e
S . _ 4 bazofilik paternde
- 5 Viral hepatitlerde, hucre olumu MHC Class l'e
= ] Nekroz-Apoptoz Farklan CD8 T lenfositlerinin baglanmasi yoluyla apoptozun boyamalar yaplyorUZ_
8 @ o= e aktivasyonu ile olur Y < t b t k I -
>On (0) P 2 . {3
T @ oz poproz Obstriiktif hidronefroz, ureter ya da Uretrada mevcut bir ani asli az ep Imeleri
» S mflamasyon L Yok tikaniklik nedeniyle meydana gelen bébrek buyimesidir. H
5 Etkilenen hilcre VRGNS ‘ ' ile boyanmamizi
£ sayisi Gok Az Radyasyon, nekrotizan inflamasyon yaparak ya da o
Gén Yok Var karsinogenez mekanizmalar ile hedef dokuya hasar gergekle§t|r|yoruz :)
Fi Eksildigi icin Apoptoz olmas icin verebilir.
nekroz olur aktif ATP kullanmlir Dogru cevap: B
Hiicre membram | Parcalanir Son ana kadar intakt
Fizyolojik- I Fizyolojik veya 224_Tumér nekrozis fakt(')rt‘]n» _reseptOrUne baglanmasi
patolojik ] patolojik ile RIP protein kompleksini olustururken Kaspaz 8
aktivite olamamakta, hiicre igi ATP azalmakta, reaktif
Jel elektroforezi | Kesintisiz pattern |Merdiven patterni oksijen tirleri aciga cikmakta ve hiicre membran
Artar (hiicresel T kaybi ile hiicre élmektedir. Olim sonucu inflamasyon
Fillere hayutu isme) il tetiklenmektedir.

Bu programlanmis hiicre o&liiml ile hangi
slire¢ anlatilmaktadir? (Sonbahar 2022 Orijinal)
(DUS’ta sorulmaya uygun)

Dogru cevap: C

20. Asagidakilerden  hangisi, apoptotik hiicrelerin

ylizeylerinde bulunmasi ile makrofajlar tarafindan A) Apoptoz B) Otofaiji

taninip fagositozu saglar? (|lkbahar 2010- llkbahar 2012) C) Piroptoz D) Nekroz

(DUS'ta sorulmaya uygun) E) Nekroptoz

A) Bol-2 ailesi B) Fosfatidilserin Nekrot;?.tq'zis, ne:(ro.;;/: ap;)pvitozi;t'kf)lirlik.te|igidir TNF

C) TNF reseptori D) Kaspaz 9 reseptrii uyarilir, yolag aktiflesir ve kaspaz
E) Fas ligand 8 makltlve olur. Sonucta MLKL proteini hiicre zarini

pargalar.

Apoptoz, fizyolojik ve patolojik sureglerde rol alan G i IR

programlanmis hiicre alim bl S i Apopitozis, programli hiicre élumudur. Inflamasyonu

Mikroskobisinde ®nce cekirdek kromatini koyulasip yarmaz;

biizlislir, sitoplazma koyu pembe bir hal alir. Pargalanan Otofaji, hiicrenin enerji intiyaci karsilanamadigi zaman

kromatin icerigini saran sitoplazmik tomurcuklar olusur. icindeki organelleri lizozomlarinda sindirmesidir.

Hucre; bazilan cekirdek iceren, bazilar gekirdek Burada Mikrotiibiil assosiye protein hafif zincir-3

icermeyen kuglk pargaciklara aynsir (Apoptotik (LC-3) kullanilir

cisimcikler). Olusan bu pargaciklar cevredeki fagositik
hiucreler tarafindan fagosite edili. Bu pargaciklarin

Piropitoz, hem kanonik hem de kanonik olmayan

makrofajlar  tarafindan  fagositozunu  kolaylastiran yollar araciigiyla aktive edilir. Kanonik yolda

molekiiller apopitotik hicrelerin dis yluzeyinde bulunan mikrobiyal ~Grdnler inflamazomu  aktiflestirir.  Bu

fosfatidilserin ve trombospondin molekilleridir. Ayrica Kaspaz-1'i aktiflestirir. Kanonik olmayan yol,

C1q apoptotik cisimlerin taninmasini saglar. Apoptotik hiicresel lipopolisakkarit (LPS) ile aktive olur ve bu

cisimler annexin V ile boyanir (fosfotidil serini boyar). durum kaspaz<4 ve kaspaz-§'in aktivasyonuna yol
Dogru cevap: B acar. Hem kaspaz-1, hem de kaspaz-4/5, gasdermin

D (GSDMD) adli proteini parcalar. Pargalanan GSDMD

21. Asagidaki hastaliklardan hangisinin patogenezinde plazma zarinda porlar (delikler) olusturur.

apoptoz  mekanizmalannin  yetersizligi = séz Nekroz, sik gorilen hiicre slumudir. Siklikla hipoksiye

konusudur? (Sonbahar 2005) bagl ortaya cikar. inflamasyonu uyarir.

(DUS'ta sorulmaya uygun) Dogiru cevap: E

A) Viral hepatit B) Follikiiler lenforma -

C) Obstruktif hidronefroz D) Radyasyon gastroenteriti Nekroz - Apoptoz ile ile I|gi|i

E) Spinal muskuler atrofi Commedaliilmmmls Pamil: Dilailmn

Apoptozun inhibe oldugu ve bu nedenle hiicre 0

yapsapmlnm arttlgldurumla?da; kanserler ve otoimm{in Temel Blllmler 14 soru

hastaliklar (otoimmin cevabi olusturacak lenfositlerin Tim Tus Sorulari Pato|0ji 1. Fasikl

yok olmamalari sonucu) gelisebilir.

Folikiiler lenfomada (1418) nedeniyle bei2 | Sayfa 008

proteininin artis! izlenir. Bu artis apopitoza neden olan T vee. bl Db \

bax proteinini durdurur, artigi, bazofili azalmasi, sitoplazmik vakuoller,

Folikiler lenfomalardaki lenfositlerin  kontrolsiiz kalsifikasyon

cogalmasi iste bu apopitoz basamaginin engellenmesi 3. Hipoksik hiicrede neden eozinofili artar...

nedeniyle olusur. Denatiire proteinler eozini bagladigi igin

Apoptozun arttigi ve apoptoz ile asin hicre élumintn 4. Hipoksik hiicrede neden bazofili azalr...

izlendigi hastaliklar; nérodejeneratif hastaliklar (spinal Sitoplazmik RNA azalmasi dolayisiyla

muskuler atrofi), iskemik hasar (miyokart infarktiisii hematoksileni baglayamadig igin

ve serebral felgler), virtslerin neden oldugu lenfosit O APOPTOZ TETT e ICT e T T T

deplesyonu (AIDS).




Orijinal Soru: Temel Bilimler 16

16. Polarite gésteren epitel hiicrelerinde, hucreler arasi baglanti kompleksleri hiicreleri birbirine bagladigi gibi, htcreyi ayni zamanda
Uzerinde bulundugu bazal laminaya da baglar. Bu baglanti komplekslerinin anormal olmasi, fonksiyonel olmamasi sonucu hastaliklar
olugsmaktadir.

Yukarida verilen bilgilere gore, biilloz pemfigoid hastaliginda asagidaki baglanti kompleks birimlerinden hangisinde
anormallik olusmaktadir?

A) Zonula okludens

B) Zonula adherens

C) Desmozom

D) Hemidesmozom

E) Oluklu baglanti (gap junction)

Dogru Cevap:D

Aciklama ile ¢6zulen soru

350 <4 TUM TUS SORULARI

Bu soru, bagka bir hoca tarafindan s6yle de sorulabilirdi: Hailey-Hailey hastaligi (benign ailevi 'pemfigus),l

ATP2C1 gen mutasyonu sonucu kalsiyum golgi
Altmis dért yasinda kadin hasta viicudunda asagidaki sekildeki aygitinda tutulamaz ve sitoplazmik kalsiyum
gibi ortaya cikan biilléz lezyonlar nedeniyle basvuruyor. artar. Siklikla OD ge(;islidir. Vezikul ve bdller ile

karakterizedir.

Biilléz impetigo, Staf. Aureus veta grup A streptokoklar
ile ortaya cikan, buller ile karakterize hastaliktir.

Dogru cevap: B

6. Dermatitis herpetiformis tanih bir hastanin deri
biyopsisinin direkt immiinofloresan incelemesinde
epidermal bazal membranda asagidakilerden
hangisi birikir? (Sonbahar 2016)

|. Akantolizis goriilmemesi

Il. Dermoepidermal bileskede lineer IgG birikimi (DUS'ta sorulmaya uygun)

IIl. Subepidermal biiller A) Grandler IgG B) Lineer IgG
Yukarida verilenlerden hangisi ya da hangileri hastada bull6z C) Lineer C3 D) Grandler IgA
emfi o-ld.tamsnm destekler? (Sonbahar 2019 BENZERI) E) Lineer IgA

Temel Bilimler 16. soru Dermatitis herpetiformis:

Tam Tus Sorulari Patoloji 1. Fasikdl - Urtiker ve vezikiillerle karakterize nadir bir

Sayfa 350 hastaliktir. Erkekler daha cok etkilenir. Siklikla 3-4

dekadda tablo baslar.
Bulloz . pemfigoid: . Rarakienstk . olarak . paner
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subepidermal olusur. Akantoliz (skuaméz epitelde
interselliler adezyonun kaybi) gériilmez. immiinfloresan
incelemede epidermisin bazal tabakada lineer Ig
depolarini izlenir. Bu antikorlar dermoepidermal bélgede
bazal hucrelerinin  birbirine baglanmasini  saglayan
hemidesmozomlara kars! gelismistir.

—DOYTI TV

5. Asagidaki hastaliklarin hangisinde IgG

toantikorlarinin bazal membran proteinlerini hedef
almasi sonucu histopatolojik olarak subepidermal
ayrilma gdriilmesi en_olasidir? (llkbahar 2024)
(DUS’ta sorulmaya uygun)

A) Pemfigus vulgaris

B) Bull6z pemfigoid

C) Darier hastalgi

D) Hailey-Hailey hastaligi

E) Bulléz impetigo

Biilloz pemfigoid, deride bazal membrana Kkarsi
antikorlarin neden oldugu, subepdermal baller
ile karakterize bullu hastalikti. immtn floresan
boyanmada bazal membran boyunca Ig G'nin lineer
birikmesi tipiktir.

Pemfigus vulgaris, desmozomlara kars! antikorlarin
neden oldugu, intraepidermal buller ile karakterize bir
hastaliktir.

Darier hastaligi, nadir gérilen ve OD gecis gosteren
bir hastaliktir. Seboreik bélgelerde hiperkeratotik
papuller ve tirnak distrofisi ile karakterizedir.

« Hastalarin buyuk coguniugu Golyak hastalik ile
beraberdir ve bunlarda glutensiz diyete cevap
verirler. HLA-B8 ve HLA-DRw3 ile birlikteligi
saptanmistir.

* Bu hastalardaki Urtikeryel plaklar ve vezikiller
ileri derecede kagintilidir. Tipik olarak bilateral
ve simetriktir ve lezyonlarin 6zellikle bulundugu
yerler ekstensor yuzeyler dirsek, diz, sirt ast kismi
ve kalgalardr.

« Hastalik dermal papillalarin uglarinda polimorf
birikimi ile baslar, takiben buralarda mikroapseler
izlenir (deve hérglct géranumu).

+ Hastaligin ilerlemesiyle tipik subepidermal
kabarciklar olusur. Eski lezyonlarda bunlarin igin
eozinofil ile doludur.

* |IF ile olgularda dermal papilla uglarinda, selektif
olarak lokalize IgA'ya ait devamli olmayan
graniiler depolanim izlenir.

« Hastalarda diyetteki glutene karsi gelisen IgA
ve lgG'nin retikiilin ile ¢gapraz reaksiyon vermesi
s6z konusudur. Bu retikllin lifler epidermal bazal
membran ile ylizeyel dermisi baglayan dokunun bir
komponentidir.

Hemidesmozomlari bag dokusuna baglayan fibrillere
(anchoring filamentler) karsi IgA tipinde antikor Uretilir.

Biilloz Hastaliklarda gelisen biil seviyeleri

« Pemfigus vulgaris ve vejetans = Suprabazal
» Pemfigus foliaceus = Subkorneal

« Biilloz Pemfigoid = Subepidermal

« Dermatitis herpetiformis = Subepidermal

Dogru cevap: D




Orijinal Soru: Temel Bilimler 19

19. Sik tekrarlayan karin agrisi, diyare ve yagh diskilama sikayetleriyle poliklinige bagvuran 50 yasindaki erkek hastaya yapilan
endoskopik muayenede gastrik ve duodenal ulserler saptaniyor. Mide ve duodenum biyopsisinden immunohistokimyasal boyama

yapiliyor.
Bu boyamada artmis ifadelenmeye bagh olarak asagidakilerden hangisinin diizeyinde degisiklik beklenir?

A) Kolesistokinin

B) Gastrik inhibitor peptit
C) Gastrin

D) Sekretin

E) Motilin

Dogru Cevap:C

Cikmig benzeri

Temel Bilimler 19. soru Bazl konular vardir ki
Tum Tus Sorular Patoloji 1. Fasikal PATOLOJI b 213 bircok brans sorabilir
Sayfa 213 ’

Tabi bunu yaparken de

9. Otuz bes yasindaki kadin hasta; karinda agri ve

yanma, uzun siredir devam eden diyare sikayetleriyle Adacik Hiicreli T[.i[ndr‘|€f“ ile i|gi|i benzer Stlgmalar Vermek
basvuruyor. Endoskopik incelemede; mide, Sorulabilecek Onemli Bilgiler
duodenum ve jejunumda multipl Ulserler saptaniyor. 9 Zorundalar...
Uiser dadavisine: yeteri:yanit alnamiyer, 1. Pankreasin en sik gorilen adacik hiicreli timérd...
Bu hastada gériilmesi beklenen en olas| timér Insiilinoma
asagidakilerden hangisidir? (Ilkbahar 2015 Orijinal) 2. En sk benign pankreas adacik hiicreli timari...
A) Menetrier hastaligiB) Zollinger Ellison sendromu Insiilinoma
C) Polistemia vera D) Gastrik karsinom 3. MEN (Multipl Endokrin Neoplazi) sendromlar: ile
E) Pankreas karsinomu birliktelik gosterebilen pankreasin adacik hiicreli

tiimdrleri... Insiilinoma ve gastrinoma (en sik)

Bu soru, baska bir hoca tarafindan s6yle de sorulabilirdi:
4. En sik gorilen malign adacik hicreli timord ...
En_sik gorilen malign pankreas adacik hcreli timord Gastrinoma

asagidakilerden hangisidir? (likbahar 2015 BENZERI)

‘@

A) VIPoma 6 i 9. D:Ia;cnhgekrﬁfrxur: {rltemlle':;n gnor'uldugu pankreas %’-
C) Instilinoma D) Somatostatinoma adact ucrell Tumoru... glukagonoma =
£} BusagROom 6. Diabetes  Mellitus,  kolelitiazis,  steatore, &

Dogru cevap: B hipoklorhidri-aklorhidrinin  gériildigi pankreasin >

Pankreas Hastaliklari

adacik hiicreli timéri... Somatostatinoma
Zollinger Ellison sendromunda birden ¢ok sayida
gastrinoma izlenir. Tipik triad, gastrik asid
hipersekresyonu; birden fazla bazen ince bagirsakta
multipl peptik llserler ve gastrin yiiksekligidir.

PR

7. Hipovolemi ve hipokaleminin goriildigi pankreasin
adacik hiicreli timérd... VIPoma

Dogru cevap: B Pankreas Anomalileri ile Tigili
10. Somatostatin, pankreasin asagidaki htcrelerinin Sorulabilecek Onemli 3“9“57‘
hangisinden salgilanir? (llkbahar 2012)
A) B hicreleri B) D hiicreleri kb z?\::::nasm en sik konjenital anomalisi... Pankreas
C) Ahlcreleri D) PP hdcreleri
E) Kulchitsky hiicreleri 2. Ektopik pankreas dokusunun en sk goriildigi

yerler...mide ve duodenum

Delta Hiicreli Tumor (Somatostatinomalar)
3. Pankreas agenezisi en sik hangi mutasyonu igerir. ..

* Plazmada somatostatin anormal yliksekligi, PDX1

DM ozellikleri, kolelitiazis, steatore, hipoklorhidri
ASLA HELAL ETMIYORUZ

- aklorhidri ile karakterizedir.

Bu eserin tim haklan TUS-DATA A.$.'ye aittir. Yillar
boyunca verilen nice emek, zahmet, guncelleme telif ve
yayin harcamalari ile bugunku haline gelmistir.

Dogru cevap: B

Diabetes Mellitus ile Ilgili Sorulabilecek

Onemli Bilgiler

1, MOD_}’l'deki gen mutasyonu... Hepatosit niikleer Bu eserin yasal olmayan yollarla (fotokopi, PDF vb.)
faktor 4a edinilmesi iki agidan daha yasak ve ahlak disidir.
G MODYZ‘dek! gen mutasyond... Glukoklnaz. . 1. Telif hukuku ve kanunlar agisindan yasak ve ceza-
3. MODY3'deki gen mutasyonu... Hepatosit niikleer ya tabidir.
faktor la 2. Butun inanclar acgisindan “yasak” ve
4. MODY4'deki gen mutasyonu...Pankreatik ve “haram” dir. Kul hakkidir ve TUSDATA ya da
duodenal homeobox 1 emedi gecen herhangi bir yazarimiz, kul haklari-
: 'deki t ... Hepatosit niikl mi hicbir sekilde helal etmevecedini ve bir gesit
5 xg)o\:slge RS Higgasyon ERRI B IERE “hirsizlik” yoluyla elde edilen yayimimizin fayda

; o stmemesini gondlden dilediklerini acikca deklare
6. MODY6'daki gen  mutasyonu...  Norojenik etmektadir:

diferansiyasyon faktarii 1 n e
: . . : : ; u esere gercekten ihtivaci olan odrenci
7. Tip 2 diyabet nedeni endokrinopatiler. .. Akromegali, arkadaslanmizin; subelerimize yazii basvurmasi ve

cushing sendromu, hipertiroidizm, feokromasitoma, incelememiz durumunda, iyi niyetle ve comertge hediye
glukagonoma etmeye hazir oldugumuzu da deklare ediyoruz.
8. Tip 2 diyabet nedeni olan enfeksiyonlar...CMV
(sitomegaloviriis), coxsackie B viriis, konjenital rubella
9. Diyabet ile iligkili genetik sendromlar... Down
sendromu, Klinefelter sendromu, Turner sendromu, TUSDATA
Prader- Willi sendromu

Mulkiyet haklarina tecaviz ne kadar cirkinse;
mulkiyet haklarnna saygl da o kadar asil bir durustur.




Orijinal Soru: Temel Bilimler 21

21. Rijidite, akinezi ve tremor ile karakterize Parkinson hastaligi, asagidaki nérotransmitterlerden hangisinin substantia nigra,
kaudat ve putamen gekirdekleri arasindaki dongiide azalmasina bagh gelisir?

A) Serotonin

B) Gama-aminobutirik asit
C) Asetilkolin

D) Dopamin

E) Glisin

Dogru Cevap:D

254 4TUM TUS SORULARI

3. Yetmisbes vyasinda olen demansli bir kisinin
beyin otopsisinde bilateral simetrik kortikal atrofi
saptanmistir.

Bu bulgunun gn_olasi nedeni agagldakilerden
hangisidir? (llkbahar 97-Sonbahar 98-lIkbahar 2006)

A) Pick hastalig

B) Alzheimer hastaligi

C) Multiinfarkt demans

D) Diffuz Lewy cisim hastaligi
E) Creutzfeld - Jakob hastaligi

Alzheimer hastaliginda beyin siklikla atrofiktir ve bu
atrofi genellikle ayni derecede tiim kortikal alani
etkiler.

Dogru cevap: B

4. Asagidakilerden hangisi Alzheimer hastallglmn
patolojik bulgularindan biri degildir? (Ilkbahar 96
-Sonbahar 2009- Sonbahar 2012)

A) Norofibriler yumaklar
B) Noritik plak

C) Lafora cisimcikleri
D) Amiloid anjiyopati

Temel Bilimler 21. soru

Tam Tus Sorular Patoloji 1. Fasikil
Sayfa 254

5. Temel patolojisi selektif ve progresif néron kaybi olan
hastalik asagidakilerden hangisidir? (llkbahar 2013)

A) Devic hastalgi

B) Parkinson hastalig
C) Krabbe hastaligi

D) Multipl skleroz

E) Binswanger hastaligi

Parkinson o&zellikle beyinde bazal gangliyonlardaki
motor néronlan etkileyen bir hastaliktir. Parkinson'da
temel bozukluk substantia nigrada, dopamin sekrete
eden ndronlarin dejeneratif hasari oimasidir. Lewy
cisimleri izlenir.

Devic hastaligl bilateral optik nérit+ akut transvers
miyelit birlikteligidir.

Krabbe hastaligi: Dismiyelinizan bir hastaliktir.
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Multiple skleroz: En sik gérilen demiyelinizan
hastaliktir.
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Biswanger hastaligl: Hipertansif ensefalopatiye
sekonder meydana gelen bir demiyelinizan hastaliktir.

Dogru cevap: B

. Patogenezinde patolojik protein birikimi olan

ndérodejeneratif hastaliklar ve ilisgkili oldugu protein
eglestirmelerinden hangisi yanlistir? (Sonbahar
2025)

A) Parkinson hastaligi - Alfa sintiklein

B) Alzheimer hastaligi - Beta amiloid

C) Pick hastaligl - Tau protein

D) Amyotrofik lateral skleroz — Alfa sintklein
E) Huntington hastaligi - Huntingtin

Bu sorunun orijinal hali hatali olmasi nedeniyle
modifiye edilmigtir...

Parkinson hastaliginda Lewy cisimcikleri, icinde
alfa-sintklein birikimi igerir. Alzheimer'da beta-amiloid
plaklari ve hiperfosforile tau proteinleri birikir.

Pick hastaliginda tau proteinlerinin anormal birikimi
goraldr.

Amyotrofik lateral skleroz (ALS) ‘de TDP43 (TAR
DNA-binding protein 43), SOD1 (superoksit dismutaz
1) ve FUS proteini birikir.

Huntington hastaligi, mutant huntingtin proteininin
anormal birikimiyle karakterizedir.

Dogru cevap: D

Noérode jeneratif Hastaliklar

ile Tlgili Sorulabilecek Onemli Bilgiler

Alzheimer hastalifinda hangi histopatolojik
bulgu demans derecesi ile koreledir..
N&rofibriler yumak

Alzheimer hastalifinda gbrilen nérofibriler
yumagin en sik komponenti..Tau proteini

Alzheimer hastaliginda gérilen senil plaklarin
komponenti.... Amiloid beta protein

Parkinson hastaliginda gérilen Lewy cisimlerinin
en sik komponenti..Alfa-synuclein

Amyotrofik lateral sklerozda &n boynuz
hicrelerinde saptanan cisimlere verilen isim...
Bunina cisimleri

SPINOSEREBELLAR DEJENERASYONLAR

MOTOR NORON HASTALIKLAR

Aciklama ile ¢bzllen soru




Orijinal Soru: Temel Bilimler 29

29. Zamaninda ve vajinal yolla dogan 8 aylik bebekte gelisim geriligi, ince kol ve bacaklar, hepatomegali, hipoglisemi ataklari, laktik
asidoz ve hiperurisemi tespit ediliyor. Bebegin aclik toleransinin ¢ok kisa oldugu, beslenmeden kisa sire sonra kan sekerinin distugu
goruluyor.

Bu hastada asagidaki enzimlerden hangisinde defekt goriilmesi en olasidir?

A) Arilsulfataz

B) Asit alfa glukozidaz

C) Fenilalanin hidroksilaz
D) Glukoz-6-fosfataz

E) Arjininosuksinat sentetaz

Dogru Cevap:D

PATOLOJI b 85

12.

Ug yasindaki kiz cocugunun fizik muayenesinde
intraabdominal kitle saptaniyor. Radyolojik incelemede
kitlenin sag bobrekten koéken aldigi belirleniyor. Kitlenin
histopatolojik incelemesinde degisen oranlarda blastem,
epitel hucrelerinin olusturdugu tabul yapilan ve igsi
hucrelerden olusan stromal bilesen izleniyor. Kemoterapi
uygulanan hastada oldukga iyi yanit aliniyor.

Bu hastada saptanan Kkitle igin en olasi tan
asagidakilerden hangisidir? (llkbahar 2024)

A) Berrak hiicreli sarkom
B) Anjiyomyolipom

C) Rabdoid timér

D) Leiomyosarkom

E) Wilms tumoru

Wilms tlimori cocukluk cagdinda gorilen, bobrekten
kéken alan, histopatolojide blastem, immatur stroma
ve tubullerin goruldugu trifazik tumorduar.

Berrak hiicreli sarkom, cocukluk ¢adinin nadir
gorulen bobrek sarkomudur. Histopatolojide vaskiler
septalarla ayriimis seffaf hicrelerin gérilmesi tipikdir.

Anjiyomiyolipom, damar, kas ve yad iceren
mezenkimal bir tumérdir. Tuberoskleroz'a eslik eder.

Rabdoid tiimoér, g¢ocukluk c¢agdinin ¢ok agresif
tumériadar. INI gen mutayonu géraldr.

Leiomiyosarkom, nadir gériilen diz kas hiicrelerinden
kéken alan timordr.

Dogru cevap: E

.Ilk 10 yasta en sik gérilen benign tamér...
. 10 yas sonrasi en sik gérilen malign timér...
. Infantta izole aksiller kitle nedir. .. lenfanjiyom
. Kistik higromanin en sik gérildiga sendrom...
. Gocukluk gaginin en sik germ hiicreli timord. ..

. Germ hicrelerinin bulundugdu yerler...

. Gocuklarin en sik primer malign karaciger

10.Panda g6zii manzarasi yapan iki hastalik...

Gocukluk Cagdr Timérleri ile Iigili

Sorulabilecek Onemli Bilgiler

Hemanjiyom

Lenfoma (10 yag &ncesi |6semi)

(kistik higroma)

Turner sendromu

Sakrokoksigeal teratom

Testis,

over, sakrokoksigeal bdlge, mediasten, pineal
bez

timord. . . Hepatoblastom

deri, orbita

Naroblastom orbita metastazi, kafa tabani kirigi

11.Néroblastom kitlesinin 8zelligi... Orta hatti
gegen yiizeyi diizensiz ve kalsifikasyon gosteren
kitle

12 Néroblastom evre 4 S ozellikleri... Tiimér
en fazla ewre 2b, uzak metastazlar deriye,
karacigere ve/veya kemik iligine sinili, < 1 yag
(Dikkat, kemik metastazi yok), kemik iligindeki
neoplastik hiicrelerin orani <%10, iyi prognoz

13.Cocukta en sik gorilen orbita tdmérd...
Hemanjiyom

14.Cocukta en sik gérillen malign orbita timérd...
Rabdomiyosarkom

15.Cocukluk gaginin en sik primer bobrek timord. ..
Wilms tiimérii (nefroblastom)

16.Wilms tUmdrinin  ozellikleri... orta hatt
gegmeyen, vyiizeyi diizgiin olan, kalsifikasyon
goriilmeyen timér

17.Wilms timérine en sk eslik eden genital
anomali... Hipospadias

18. Wilms timadrindn sikhginin arttig
sendromlar... WAGR sendromu, Denys- Drash
sendromu,  Beckwith-Wiedeman  sendromu,
Nefroblastomatozis

19.Wilms timérdnin sikhdinin en g¢ok arthig

Temel Bilimler 29. soru

Tam Tus Sorulari Patoloji 1. Fasikdl
Sayfa 085

GENETIK HASTALIKLAR

1.

Glikojen depo hastaliklari ile ilgili asagidaki
ifadelerden hangisi yanlistir? (llkbahar 2024)

A) Glukoz-6-fosfataz eksikliginin neden oldugu formda
hepatomegali yani sira renal tibuller etkilenir.

B) Miyopatik tipte glikolizde rol oynayan enzimlerde
defekt nedeniyle glikojen birikimi ortaya cikar

C) Hepatik tipte glikojenin karacigerde ve sonrasinda
kanda birikmesi nedeniyle hiperglisemi gérulir.

D) Asit-alfa glukozidaz eksikligi ile giden formunda
glikojenin lizozomal birikimi nedeniyle bircok organ
etkilenir.

E) Pompe hastaliginda miyokardial fibrillerde glikojen
birikimi nedeniyle masif kardiyomegali olur.

Glikojen depo hastaligi hepatik tip, hepatorenal/
Von Gierke (tip 1) olarak bilinir. Glikoz 6 fosfataz

8. Infantil fibrosarkomun  genetik  anomalisi... enzimi defektifti. Hepato-renomagali géralir. Hem
1(12,15), ETVE-NTRKS fiizyon geni hepatositlerde hem de renal tibuler hiicrelerde glikojen
9. Néroblastomun en sik metastazlari... Karaciger, birikir. Hipoglisemi ve buna bagh konvulsiyonlar,

hiperlipidemi, kanamaya egilim gérulur

Cocukluk Cagi
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Orijinal Soru: Temel Bilimler 34

34. Asagidaki klinik durumlarin hangisinde protein katlanmasinda bozukluk olmasi en olasidir?

A) Parkinson hastaligi
B) Orak hiicre anemisi
C) Methemoglobinemiler
D) Alport sendromu

E) Marfan sendromu

Dogru Cevap:A

12 4TUM TUS SORULARI

=
&
o
<3 11. Asagidaki pigmentlerden hangisi tirozin
L
; = oksidasyonu sonucu olusur? (Sonbahar 2004)
§ 2 (DUS’ta sorulmaya uygun)
@
e A) Hematin B) Bilirtibin
:'g C) Melanin D) Hemosiderin
e =

E) Hemoglobin

Melanin, melanositlerde tirozinin tirozinaz
enziminin katalizorliiglinde dihidroksi - fenilalanine
oksidasyonu sirasinda olusan, kahverengi siyah
endojen bir pigmenttir. Yalnizca epidermise 6zgu
melanositlerde sentezlenir.

Dogru cevap: C

12.Seksen yasindaki erkek hastanin karaciger igne
biyopsisinin histopatolojikincelemesinde; hepatositlerin
sitoplazmasinda, serbest radikal kokenli lipid-protein
kompleksinden olusan kahverengi pigmente materyal
birikimi izleniyor.
Bu hastada, hepatositlerde saptanmasi en olasi materyal
asagidakilerden hangisidir? (Sonbahar 2017 Orijinal)

(DUS'ta sorulmaya uygun)

A) Melanin B) Hemosiderin

C) Lipofuskin D) Antrakotik pigment
E) Safra

Bu soru, baska bir hoca tarafindan séyle de sorulabilirdi:

Lipofuskinin tanimi agagidakilerin hangisinde dogru olarak
verilmistir? (Sonbahar 2017 BENZERI)

A) Serbest radikal hasarini gésteren lipid ve protein kompleksi
B) Demir pigmenti

C) Deriye rengini veren pigment

D) Bilirubin iceren pigment

E) K&mlr tozu iceren pigment

Dogru cevap: A

Lipofuscin, ozellikle kalp, karaciger ve beyinde
biriken kahve-sari renkli bir pigmenttir.

Dogru cevap: C

13. Agagidaki birikimlerden hangisi, hiicre
fonksiyonlarina  belirgin zarar vermemekle
birlikte serbest radikal hasarini géstermektedir?
(Sonbahar 2005- ilkbahar 2021 Qrijinal)

(DUS'’ta sorulmaya uygun)
A) al-antitripsin B) Amiloid
C) Lipofuskin D) Hemosiderin

E) Kolesterol

Bu soru, baska bir hoca tarafindan s6yle de sorulabilirdi:

Dokulara pigment birikimleri ile ilgili asagida verilen
eslestirmelerden hangisi dogrudur? (llkbahar 2021 BENZERI)

A) Lipofuskin — Serbest radikal hasari sonucu olusan lipid-
protein kompleksi

B) Amiloid - Yapisinda demir bulunan bilirubin yikim Griint

C) Hemosiderin —~ Fosfolipaz enzimine direncli olan membran
yikim Urdnleri

D) ai-antitripsin — Mezensimal hiicrelerin doku belirleyicisi

E) Kolesterol — Dokularda trigliserid birikimi

Dogru cevap: A

Lipofuskin zararh degildir ama varhg ge¢misteki
serbest radikal hasarini gosterir. Lipid+protein
kompleksinden olusur. Yaglanmaya bagl olarak

dokulardaki hiicrelerde birikiminin arttigi gézlenir.

Dogru cevap: C

Hiicre igi Madde Birikimleri ile ile Ilgili

Sorulabilecek Onemli Bilgiler

1. Yaglanmanin en sk gorildigi yerler... Karaciger
ve kalp

2. Alkolizmde karaciger yaglanmasinin nedeni... NAD
azalmasi

Yaglanma

4. Testis biyopsisinde kaplan postu gdriniminin
nedeni... Seminom

5. Yag boyasi... SudanlV, Oil red

6. Deri ya da tendonlarda kolesterol birikimi...
ksantoma

7. Periorbital bdlge derisinde kolesterol birikimi...
ksantalezma

8. Intrasitoplazmik ve intranikleer protein birikimleri
sirasiyla... Russel body, Dutcher body

9. Russel cismini olusturan nedir... Plazma hiicre
diskrazilerinde hiicre igi protein sentezini yapan
ER'nin biiyilimesi ve kappa ya da lambda hafif zinciri
ile dolmasi

10.1skelet proteini birikim drnekleri... mikrotiibiiller,
aktin, miyozin, intermedier filamanlar

11.Intermedier filaman ornekleri... keratin (epitel),
norofilamanlar (néron), desmin (kas), vimentin (bag
dokuy), glial filamanlar (astrosit)

12 Mallory cismi ne igerir... Sitokeratin

13.Alzheimer'deki nérofibriler yumak ne igerir...Tau

proteini

PRVRNY P 2 I Lo FI ST B

Temel Bilimler 34. soru

Tam Tus Sorular Patoloji 1. Fasikil
Sayfa 012

16.Hatali protein birikimi ile giden hastaliklar...
Alzheimer, Huntington, Parkinson, Tip IT DM, kistik
fibrozis, ailevi hiperkolesterolemi, Tay-Sachs,
retinitis pigmentoza, Creutzfeldt-Jakob hastaligi,
alfa-1 antitripsin eksikligi

17.
belirtiyi olusturur... Ebstein Armani belirtisi

18.Endojen pigmentler nelerdir... Lipofuskin, melanin,
bilirubin, hemosiderin, okronozis

19.Lipofuskin ne zaman olusur. .. Yaglilik, malnutrisyon,
kaseksi

20.Serum kalsiyumu normal, nekrotik dokuya birikim
hangi kalsifikasyon. .. Distrofik kalsifikasyon

21.Serum kalsiyumu yiiksek, dokular normal hangi
kalsifikasyon... Metastatik kalsifikasyon

22.Metastatik kalsifikasyon nedenleri. .. Hiperkalsemi
yapan nedenler

23.Distrofik kalsifikasyon Grnegi olan Psammom
cisimcikleri hangi timérlerde gorilir... Papiller
tiroid karsinomu, papiller renal hiicreli karsinom,
prolaktinoma, serz over tiimérleri ve menenjiyom

aciklama ile ¢ézulen soru




Orijinal Soru: Temel Bilimler 41

41. Asagidaki hastalik/sendrom — kollajen metabolizma bozuklugu eslestirmelerinden hangisi yanlistir?

A) Ehlers-Danlos sendromu — Lizil hidroksilaz defekti
B) Skorbut — C vitamini eksikligi
C) Alport sendromu — Tip | kollajen Uretimi defekti

D) Osteogenezis imperfekta — Glisin yerine blyuk yan zincirli amino asit yerlesimi
E) Epidermolizis bulloza — Tip VII kollajen yapisinda bozulma

Dogru Cevap:C

Klinisyen Tum TUS Sorulari

PATOLOJI p 223

34.lerleyici renal yetmezlikle basvuran 60 yasindaki bir
hastanin yapilan bobrek biyopsisinde glomerllerde
hematoksilen eozin ile pembe renkli amorf madde
birikti§i saptaniyor. Imminohistokimyasal olarak biriken
maddenin lambda hafif zincir pozitif oldugu belirleniyor.

Bu hastada asagidakilerden hangisi B) Juvenil nefronofitizis — PKD geni ve polisistin proteininde
diigtinlimelidir? (ilkbahar 2006) mutasyon ile karakterizedir.

C) IgA nefropatisi -~ Renal papillalarda kintlesme ile
A) Romatoid artrit B) Tuberkiloz karakterizedir.
C) Diabetus Mellitus D) Multiple miyelom

E) Sistemik Lupus Eritematozus

AL Tip amiloidoz

B hucre diskrazilerinin neden oldugu AL amiloidozu
tanimlar, sistemik amiloidozun en sik formdur. Ig'in hafif
zincirlerinden koken alir. Multiple miyelom olgularinin
% 5 - 15'ni etkiler. Daima Bence - Jones proteiniirisi
bulunan hastalarda gelisir. AA tip amiloidozun tuttugu
organlari ve ayrnica kalp, sindirim sistemi, periferik
sinirler, deri ve dili tutar.

Multiple Miyelom

6. dekad hastaligidir. En sik izlenen malign plazma
hucre diskrazisidir. Kemik iligindeki neoplastik plazma
hucrelerinin monoklonal proliferasyonudur.

Ig agir zincir monoklonalitesi (M komponenti) olgularin
% 60'inda IgG’den olusur. Bazen plazma htcreleri M
komponenti yapmazlar, sadece hafif zincir yaparlar
(hafif zincir hastalgi). Bu kigik proteinler idrara
¢ikarlar (Bence Jones proteiniirisi). Siklikla hem agir
hem hafif zincir birlikte yapilir.

En az % 50 olguda multifaktériyel renal yetmezlik gelisir;
enfeksiyonlar, hiperkalsemi ve en o6nemlisi miyelom
proteinleri nedendir. % 5-10 olguda amiloidoz gelisir.

MM'de renal hasara neden olan faktorler

+ Bence Jones proteinUrisi ve hafif zincir cast nefropatisi
(en sik)

« AL tip amiloidozis
« Hafif zincir depo hastaligi (siklikla kappa zinciri)
« Hiperkalsemi

Hiperarisemi

Dogru cevap: D

35.Renal fonksiyon bozuklugu saptanan 13 yasindaki
erkek gocugun idrar analizinde mikroskobik hemattri
goruliyor. Dayisinin S yildir diyalize girdigi 6grenilen
hastanin bobrek biyopsisinin elektron mikroskobik
incelemesinde, glomertler bazal membranlarda
duzensiz kalinlasma ve incelmeler, lamina densada
siklikla sepet orgust goérinimune yol acan
laminasyon ve ayriimalar (splitting) dikkati cekiyor.
immiin kompleks depolanmasi saptanmiyor.

Bu hasta igin en_olasi tani asagidakilerden
hangisidir? (Sonbahar 2021 Orijinal)

A) Alport sendromu

B) Juvenil nefrondfitizis

C) IgA nefropatisi

D) Reflu nefropatisi

E) Otozomal dominant polikistik bébrek hastalig

Bu soru, baska bir hoca tarafindan s6yle de sorulabifirdi:

Bobrek hastaliklarni ile ilgili agsagida verilen ifadelerden
hangisi dogrudur? (Sonbahar 2021 BENZERI)

A) Otozomal dominant polikistik b&brek hastaligi — Nefronosistin
gen mutasyonu sonucu olusur.

Temel Bilimler 41. soru

Tam Tus Sorular Patoloji 1. Fasikl
Sayfa 223

Alport sendromu, %85'i X'e bagl kalitim gosteren,
tip 4 kollajenin alfa 3, alfa 4 ve alfa 5 zincir defekti ile
karakterize olan herediter nefrit tipidir. Tip 4 kollajenden
zengin organlarda bulgu verir. Kornea distrofisi,
katarakt ve anterior lentikonus gibi géz bulgular,
hematiiri ve kohlea defekti nedeniyle sagirlik gorilr.
Bazal membranda elektron mikroskobide basket
filesi, sepet 6rgiisii seklinde laminasyon géruntumu
ortaya cikar ve tipiktir.

~Juvenil  Nerronoriizis, otozomal resesn  gecisn,
nefronosistin mutasyonu ile karakterize olan kistik
bobrek hastaligidir. Kist duvarinda goérllen yaygin
atrofi nedeniyle bébrek boyutlari normalden kuguktur.
Cocuklarda ve geng erigkinlerde son evre bobrek
hastaliginin en sik genetik sebebi nefronofitizistir.

IgA nefropatisi, cocuk ve geng eriskinlerde gorilen
ve dinyada en siIk rastlanan glomerulonefrittir.
Ust solunum yolu enfeksiyonunu takiben 1-2 giin
icinde gelisen gros hematiri gérulir. Karakteristik
immunfloresan bulgusu mezengiyumda IgA ve siklikla
C3, nadiren IgG ve IgM birikimidir.

Reflii nefropatisi, kronik piyelonefrit sebebidir. interstisyel
inflamasyon ve skarlasma forllir. Bu skar nedeniyle
kalikslerde gekinti ve kalikslerde kiintlesmeye gérulir

Otozomal dominant polikistik bdbrek hastaligi,
erigkin yaslarda, her iki bdbrekte, parankimi yikan
multipl kistlerle karakterize bir hastaliktir. Polisistin
proteinini  kodlayan PKD1 ve PKD2 geninde
mutasyonlar ile karakterizedir.

Dogru cevap: A

36.Asagidakilerden hangisi diyabetik nefropatinin

karakteristik glomeriiler bulgularindan  biri
deqildir? (Sonbahar 2022 Orijinal)

A) Diffiz mezangial matriks artisi

B) Noduler glomeruloskleroz

C) Glomerdler kapiller bazal membran kalinlagsmasi

D) Afferent ve efferent arteriollerde hiyalen
arterioloskleroz

E) Subepitelyal grantler immuin kompleks birikimi

Kapiller bazal membran kalinlagmasi: Tiim diyabet
hastalarinda gériilen bir bulgudur ve progressiftir
ayrica tubul bazal membranlarinda da izlenir.

Diffliz glomeriiloskleroz. Tedavisiz veya kontrol
edilemeyen diyabetik hastalarda izlenir. En son evredir.
Nodiiler glomeriiloskleroz: Interkapiller
glomeriloskleroz veya Kimmelstiel-Wilson hastalid
olarak da bilinir. Diyabet igin patognomoniktir.
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aclklama ile ¢ézulen soru




Orijinal Soru: Temel Bilimler 48

48. B hucreli lenfoma tanisi ile takip edilen 72 yasindaki erkek hasta mide kanamasi nedeniyle basvuruyor. Mide endoskopisi sirasinda
alinan biyopsi 6érneginin mikrobiyolojik incelemesinde gram negatif kivrik basiller saptaniyor ve bakterinin oksidaz, katalaz ve ureaz
aktivitesinin oldugu tespit ediliyor.
Asagidaki bakterilerden hangisinin bu ornekten izole edilmis olmasi en olasidir?

A) Salmonella Typhi

B) Clostridioides difficile

C) Yersinia enterocolitica
D) Helicobacter pylori

E) Campylobacter jejuni

Dogru Cevap:D

l -

Temel Bilimler 48. soru

Tum Tus Sorulari Patoloji 1. Fasikul
Sayfa 164

* H.pylori mukus iginde flajellasi ile yuzer, lreaz ile
mide pH’sini arttinr (mikroorganizmanin yasayacagi
ortam saglar), adhezin ile ylzey foveolar hicrelere
tutunur, Cag A (sitotoksin asosiye gen) ile
inflamasyonu arttirir.

Tip I/Tip A Kronik gastrit igin ipuglari:

«  H. pylorive NSAIi kullanim sonrasi harig, otoimmiin
atrofik gastrit, kronik gastritin en sik gériilen
nedenidir.

* Mide korpusundaki paryetal hiicrelere karsi
otoantikorlar vardir.

* Paryetal hicreler HCI ve intrensek faktor
yapimindan sorumlu olduklari igin hastalarda
aklorhidri, B, vitamini emilemedigi icin de (intrensek
faktor yok) pernisiyéz anemi gelisir.

* Artmis gastrin néroendokrin hiicreler igin
hiperplazi yapici etkiye sahiptir. Bu yizden
néroendokrin hlcrelerin bir tumord olan karsinoid
tlimor riski artar.

+ Oksintik atrofi, goblet hiicrelerinin varhigiyla
taninan intestinal metaplazi ile iligkilidir ve
mide adenokarsinomu riskinde belirgin artigla
karakterizedir. Adenokarsinom riski, en fazla
otoimmiin metaplastik atrofik gastritte goralir.

» Dahasi gelisen inflamatuar yanita ek olarak
esas hiicreler de etkilenir ve bunun sonucunda
serumda pepsinojen | diizeyleri azalir.

* Non-enfeksiyéz kronik gastritin en sik
nedenidic

Temel Bilimler 48. soru
Tam Tus Sorulari Patoloji 1. Fasikl

Sayfa 164
Kronik Gastrit Tipleri
H.pylori (Tip 2/B Otoimmiin (Tip
gastrit) -Daha sik 1/A gastrit)
Lokasyon Antrum Fundus, korpus
(REamstuvat Notrofiller kronik
infil inflamasyon hiicreleri, | Kronik inflamasyon
infittrat lenfoid agregatlar hiicreleri
Asit liretimi | Artmis-hafif Azalms
Gastrin Normal-artmis Artrmis
§ Hiperplastik- Néroendokrin
lEsl'k e?en inflamatuvar hiperplazi
ezyon'ar polipler
= H.pylori’ye kars antikor | Paryetal hiicrelere
Seroloji karsi antikor
Peptik Ulser, Pernisy6z anemi,
Gelisen adenokanser, adenokanser,
hastaliklar MALToma, intestinal karsinoid timor,
metaplazi intestinal metaplazi

Dogru cevap: D
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5.

Asagidakilerden hangisi kronik gastritin en_sik
nedenidir? (Sonbahar 2002)

A) Kronik alkolizm B) Alkalen reflu
C) Helikobakter pylori enfeksiyonu D) Uremi

E) Otoimmlinite
Kronik enfeksiyon (H. pylori). Kronik gatritin en sik
nedenidir.

Dogru cevap: C

6.

Helicobacter pyloriiligkili gastriti otoimmiin gastrit
ile kargilastirdigimizda hangisi Helicobacter pylori
iligkili gastriti destekleyen bir bulgudur? (Sonbahar
2023)

A) Eslik eden noroendokrin hiperplazi

B) Oksintik mukozada belirgin glanduler atrofi

C) Eslik eden otoimmiin hastaliklar

D) Antrumda yuzeyel lamina propriada inflamasyon
E) Asit Uretiminde belirgin azalma

Pylori gastriti ve otoimmiin gastrit karsilastirmall
olarak sorulmaya aday konulardandir...

Otoimmiin gastritte oksintik mukozada gland
yapilarinda atrofi gorulir, buna bagl olarak mide
asiditesi azalir. Asidite azalmasina yanit olarak
noéroendokrin  hiicrelerde hiperplazi  gordldr,
Otoimmiin hastaliklara eslik edebilir.

Antral boélgede lamina propriada inflamasyon ise
H. pylori ile daha ¢ok iligkilidir. Ayrica nétrofil
infiltrasyonu da gorulebilir.

Dogru cevap: D

7.

Otoimmiin gastrit icin asagidakilerden hangisi
karakteristiktir? (llkbahar 2000)

A) Antrumda intestinal metaplazi

B) Antrumda folikll olusturan lenfosit

C) Kardiya mukozasinda atrofi

D) Korpus, fundus bezlerinde atrofi

E) Korpus mukozasinda kronik atrofik gastrit ve
H.pilori enfeksiyonu

Otoimmiin gastrtitte mide korpusundaki paryetal

hiicrelere karsi otoantikorlar vardir. Bu antikorlar

bezlerde yikima yol agarak atrofiye neden olur

Dogru cevap: D

8.

I.  Antrumu tutar.

II. Asit sekresyonu azalmistir.

IIl. Karsinoid timér gelismesine neden olabilir.
IV. Gastrin sekresyonu azalmistir.

Otoimmiin gastrit igin yukaridakilerden hangileri
dogrudur? (Sonbahar 2012)

A) lvell
C) llvelll

B) lvelll
D) llve lV
E)lllvelV

aciklama ile ¢ézulen soru




Orijinal Soru: Temel Bilimler 61

61. Asagidakilerden hangisinin tip-1 asir duyarhlik reaksiyonunun bilesenleri arasinda yer almasi en az olasidir?

A) Defensin

B) Histamin

C) Prostaglandin

D) Lokotrien

E) immiinoglobulin E

Dogru Cevap:A
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Klinisyen Tum TUS Sorulan

IMMUN SISTEM

HASTALIKLARI ve PATOLOJISI

HIPERSENSITIVITE REAKSIYONLARI

1

On iki yasinda bir kiz ¢ocugunun deniz Grinlerinin
tiketimini takiben, vicudunda kasintili, eritemli deri
lezyonlari gelisiyor.

Bu tablonun gelismesine katkida bulunabilen
immiinolojik mekanizma asagidakilerden
hangisidir? (llkbahar 2010)

(DUS'ta sorulmaya uygun)
0) Gecikric tin b

Temel Bilimler 61. soru
Tam Tus Sorulari Patoloji 1. Fasikdl
Sayfa 030

duyarhilik hastaliklaridir. Genelde atopik kisilerde
egzojen bir antijene karsi duyarlilagsma, sentezlenen
IgE’'nin  mast hicre ylzeyindeki reseptorlerine
baglanmasi (duyarlanma fazi) ve daha sonrasinda
ayni antijen ile tekrar kargilagsma ile antijenin IgE'ye
oturmasi ile gok kisa strede gelisen hipersensitivitedir
Patogenezde Th2 tipi yanit énemli rol oynar. Klinikten
sorumlu olan 6zellikle mast hiicre degranilasyonu ile
histamin salinimidir. ki fazi vardir. Erken faz histamin
gibi mediyatérler ile geg faz sitokinler ve aragidonik asit
gibi molekullerle gerceklesir. Orn: anafilaksi (atopik
allerjenler, trtiker, anjiyondrotik 6dem, saman nezlesi,
ekzema, nazal polipler, gida allerjileri, bécek I1sirmasi
allerjik (ekstrinsik) bronsiyal astim sayilabilir.

IgA eksikligi, en sik gorulen B hicre kékenli imman
yetmezlik tablosudur, serum ve sekretuvar IgAnin
yoklugu ile karakterizedr.

C1 esteraz eksikligi, herediter anjiyonérotik 6dem
nedenidir.

Alerjik hastaliklar prototipik tip 2 inflamatuar
hastaliklardir; Th2, Tfh ve grup 2 innate
(dogal) lenfoid hiicreler (ILC) rol oynar. Bu
yanitlar topluca “tip 2 immidn yanitlar” olarak
adlandirilir. Grup 2 innate lenfoid hiicreler (ILC),
Th2 ile ayni sitokinleri iiretebilir

Thl ve ILC1 yanitlarina tip 1 yanitlar, Th2, ILC2
ve Tfh aracili yanitlara tip 2 yanit denir (Tip 1-2
hipersensitivite ile karistirma).

Dogru cevap: C

2. I.  Antikor aracili hipersensitivite
Il. Anafilaktik tip hipersensitivite
IIl. Immin kompleks aracili hipersensitivite

Yukandaki hipersensitivite reaksiyonlarinin
hangilerinde antijen molekiilii daima ekzojendir?
(llkbahar 2017) (DUS’ta sorulmaya uygun)

A) Yalniz | B) Yalniz Il
C) Yalniz lll D)l ve ll
E) Il ve lll

Anafilaktik tip hipersensitivite (HS): Tip | Asir
duyarlilik hastaliklandir. Genelde atopik kisilerde
egzojen bir antijene karsi duyarlilasma, ve daha
sonrasinda ayni antijen ile tekrar karsilagma ile gok
kisa slrede gelisen hipersensitivitedir

Dogru cevap: B

3. Tip | asin duyarhhk reaksiyonundan en fazla
sorumlu olan antikor asagidakilerden hangisidir?
(Sonbahar 97) (DUS’ta sorulmaya uygun)

A) IgM B) IgG
C) IgD D) IgE
E) IgA

Tip | hipersensitivite reaksiyonlari IgE Uretimi ve bu
immunglobdlinlerin mast hicre ylzeyine tutunmasi ile
karakterizedir. Yabanci antijen tekrar viicuda girdiginde
mast htcrelerinin yltzeyinde bu IgE'lere tutunur ve
reaksiyon baslar

Tip | hipersensitivite reaksiyonlarinda rol

oynayan sitokinlerin baslica gorevleri

* IL4: Yeni T helper 2 hicresi gelisimi, B hlicrelerde
antikor degisimi yaparak IgE tipinde antikor tretimi

* IL-5: Eozinofil geligsimi ve aktivasyonu

e |IL-13: IgE Qretimini ve epitelyal hicrelerden mukus
sentezini arttinr.

Dogru cevap: D

4. Bir antijenle daha 6nce sensitize edilmig bir kiginin
ayni antijenle tekrar kargilagmasi durumunda, mast
hiicresi yiizeyindeki antijen antikor etkilesmesi
sonucunda gok kisa stirede geligsen hipersensitivite
reaksiyonu asagidakilerden hangisidir? (llkbahar
2003) (DUS'ta sorulmaya uygun)

A) Tip | B) Komplemana bagli tip Il
C) Antikor bagimli tip Il D) Tip Il
E) Tip IV

Hasta bir kere duyarlandiktan sonra antijen ikinci
sefer viicuda girdiginde gok hizli bir sekilde gelisen
reaksiyon Tip | hipersensitivite’nin en karakteristik
ozelligidir.

ILGILIi NOTLAR

aciklamayla yapilan soru




Orijinal Soru: Temel Bilimler 61

61. Asagidakilerden hangisinin tip-1 asiri duyarhlik reaksiyonunun bilesenleri arasinda yer almasi en az olasidir?

A) Defensin

B) Histamin

C) Prostaglandin

D) Loékotrien

E) immiinoglobulin E

Dogru Cevap:A

Temel Bilimler 61. soru

Tum Tus Sorulari Patoloji 1. Fasikul
Sayfa 031

PATOLOJI b 31

Mast Hiicre Uriinleri

- Onceden sentezlenenler
v" Vazoaktif aminler: Histamin
v' Enzimler: Proteaz (kimaz, triptaz), asit hidrolaz
v Proteoglikanlar: Heparin, kondroitin stlfat
+ Sonradan sentezlenenler
v' Lipid mediyatorier
¥ Arasidonik asit kaynakhlar:
* Lo&kotrienler (LT C4, D4, E4)

* PG D2: Mast hucreleri tarafindan sentezlenen
ana mediyatordur

» PAF
v' Sitokinler: TNF, IL-1

Dogru cevap: A

5. Asagidakilerden hangisi tip Il asin duyarlilik
hastaliklarindan biridir? (ilkbahar 2007-ilkbahar
2014) (DUS’'ta sorulmaya uygun)

A) Kontakt dermatit

B) Allerjik rinit

C) Sistemik lupus eritematozus
D) Goodpasture sendromu

E) Serum hastaligi

immun kompleks nefriti insitu, tip Il asin duyarllik
reaksiyonudur. En klasik model anti-GBM (glomerular
bazal membran) nefritidir. Antikorlar, GBM'deki fikse
antijenlere yoneliktir.

Good Pasture sendromu hem akciger hem
bébredi tutan tip 2 hipersensitivite reaksiyonudur.
Akciger alveol bazal membranlar ve bunlarla capraz
reaksiyon veren glomeril bazal membranlarina karsi
olusan antikorlar bu bolgelerde birikir. Bobrekteki
birikim lineer tarzdadir ve bu ayirici tanmida kullanilir.
Bu hastalikta hedeflenen molekal Tip IV bazal
membran Kollajeninin «a-3 alt zincirinin non-
kollajendz alt birimidir. Hastaligin ilk bulgusu genellikle
hemoptizidir

Kontakt dermatit, Crohn hastaligi tip 4 asiri duyarlihik
reaksiyonuna, alerjik rinit, astim tip 1 asin duyarlilik
reaksiyonuna, SLE, poststreptokoksik glomerulonefrit
ve serum hastaligi da tip 3 asin duyarlilik reaksiyonuna
ornek olusturur,

Dogru cevap: D

6. Akciger alveolleri ve hobrek glomeriillerindeki
Tip IV kollajene karg! antikorlarin geligimi sonucu
ortaya gikan hastalik asagidakilerden hangisidir?
(Ilkbahar 2005) (DUS'ta sorulmaya uygun)

A) idiopatik pulmoner fibrozis

B) idiopatik pulmoner hemosiderosiz
C) Kaplan Sendromu

D) Good Pasture Sendromu

E) Loeffler Sendromu

Good Pasture sendromu hem akciger hem bobregi
tutan tip 2 hipersensitivite reaksiyonudur.

idyopatik pulmoner fibrozis, tekrarlayan interstisyel
inflamasyona sekonder olarak gelisen akciger fibrozisidir.

idyopatik pulmoner hemosiderozis, mekanizma
olarak Good Pasture sendromuna benzeyen ama nedeni
bilinmeyen alveolar kanama ile karakterize hastaliktir.

Kaplan sendromu, romatoid artrit ile birlikte bulunan
pnomokonyozlari tanimlar.

Loeffler sendromu, restriktif kardiyomiyopati etkenidir.

Dogru cevap: D

7. Sinir-kas ileti kavsaginda asetil kolin reseptérlerine

yénelik antikorlarin varli§i sonucunda olusan
hastalik asagidakilerden hangisidir? (llkbahar 88-
llkbahar 2004) (DUS'ta sorulmaya uygun)

A) Myotoni konjenita

B) Myotonik distrofi

C) Polimyozit-dermatomyozit
D) Myastenia graves

E) Miyozitis ossifikans

Miyastenia gravis, en sk 40 yas alt kadinlarda
saptanir. Post sinaptik asetil kolin reseptérierine
karsl antikor % 90 olguda mevcuttur. Siklikla diger
otoimmin hastaliklarla birlikte bulunur (SLE, RA ve
Sjogren sendromu gibi). Patogenezinde antikor
bagiml hiicresel disfonksiyon (Tip Il HS rol oynar).

Miyotonik distrofi, DNAda CTG tekrarlanyla
karakterize OD gegisli bir distrofidir.

Dermatomiyozit, deri ve ¢izgili kas fibrozisi ile
karakterize, i¢ organ malignitelerine eslik edebilen bir
paraneoplastik sendromdur.

Miyozitis ossifikans kas dokusunda olusan bir
metaplazi érnegidir.

Dogru cevap: D
8. Otuz bes yasinda erkek hasta bas agrisi, halsizlik,

dispne ve tasikardi sikayetleriyle basvuruyor.
Hastanin oykusunden, bir hafta 6nce ust solunum
yolu enfeksiyonu gecirdigi 6greniliyor. Laboratuvar
incelemelerinde hemoglobin degeri dusik ve direkt
Coombs testi pozitif bulunuyor.

Bu bulgular asagidaki asirn duyarlilik reaksiyon
tiplerinden hangisi ile uyumludur? (Sonbahar 2012)
(DUS’ta sorulmaya uygun)

A) Tipl

B) Tip Il antikora bagl

C) Tip lll immun kompleks

D) Tip IV gecikmis tip

E) Tip IV hiicresel sitotoksisite

Hastada Coombs testinin (+) olmasi ve hemoglobinin
dustik bulunmasi otoimmiin hemolitik anemi
tanisini koydurmaktadir. Otoimmuin hemolitik anemi
Tip |l reaksiyonuna bir ornektir.

Opsonize olmus hiicreleri yok edebilen
hiicreler (Fc ve C3b reseptorii tasiyan
hiicreler)

Monositler
Nétrofiller
Eozinofiller
Naturel killer (NK)

Dogru cevap: B
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Orijinal Soru: Temel Bilimler 65

65. Kirk bes yasindaki erkek hasta birka¢ gundir artan siddetli karin agrisi sikayetiyle acil servise bagvuruyor. Laboratuvar incelemesinde
serum lipaz seviyesinin arttigi tespit edilen hasta acil laparotomiye alinarak parsiyel omentektomi yapiliyor. Omentuma ait materyalin
makroskopik fotografi agsagida verilmistir.
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Bu hasta icin asagidaki mekanizmalardan hangisinin bu duruma yol agmasi en olasidir?

A) Protein denatirasyonu

B) Kaspaz aktivasyonu

C) Ubikuitin-proteozom yolagi aktivasyonu
D) Enzimatik reaksiyon

E) imminolojik reaksiyon

Dogru Cevap:D

Klinisyen Tiim TUS Sorulan iLGILI NOTLAR

Cikmis benzeri

Cok eski senelerdeki bir

cikmigi ginumuizde nasil
hem vaka hem de gorsel

S PANKREAS HASTAL Mituiysiaraemar ot o tic bazli soru haline

Temel Bilimler 65. soru

Tum Tus Sorulari Patoloji 1. Fasikil getirmigler degil mi?
Sayfa 205

> 205

KONJENITAL ANOMALILERI + Morfoloji:

- Pankreas dokusu proteolitik yikima gider nekroz
s ve kan damarlarinin da etkilenmesi sonucu
EKZOKRIN PANKREAS HASTALIKLARI hemoraji izlenir, lipazlarla yag nekrozu gelisir ve
bu alanlara kalsiyum ¢okiip sabunlasir.

s
b
=2
- Nétrofillerden zengin akut inflamasyon E )
1. Asagidakilerden hangisinin  akut pankreatit gériliir. Gros olarak kanama, gri-beyaz nekroz [l
etiyolojisinde rol oynadigi g&sterilmemistir? alanlari, tebesir beyazi yag nekrozu alanlar 2 o
(Sonbahar 2007) izlenir. Periton sivis| seréz, kahve renkli olup .E >
A) Safra taslari B) Tiazid grubu ditretikler siklikla yag globulleri igerir a
C) Hiperlipoproteinemi D) Kabakulak - Rezollsyon déneminde diffiz ve fokal
E) Hipokalsemi parankimal fibrosiz, kalsifikasyon ve diizensiz

Akut Pankreatik Etyoloji: ksl dietasypn gelgl
. - Siklikla pankreatik sekresyonlar psédokist
- Alkol ve safra yc?hf hastaligi akut pankreatitin seklinde birikir.
en sik nedenleridir.

Alkol: Pankreas salgisinin vizkositesini arttirip, Dogru cevap: E

oddi sfinkterini kasar. Ayrica direkt asiner
hiicrelere toksiktir. Alkol kullanimi pankreatitin
sik nedenlerinden biri de olsa genellikle

2. Akut pankreatiti baglatan faktor asagidakilerden
hangisidir? (llkbahar 2014 Orijinal)

alkoliklerin ogunda pankreatit gelismez. A) Tripsinojen aktivasyonu  B) Hageman faktérii
- Pankreas duktus tikanmasi: Tag, ampulla C) Prekallikrein aktivasyonu_ _ _D) Prostaglandin
vateri tumorleri, koledokosel, pankreatik E) Bradikinin
divisium, Ascaris lumbricoides ve Clonorchis =
sinensis. Bu soru, bagka bir hoca tarafindan $6yle de sorulabilirdi:
- Metabolik bozukluklar: Hipertrigliseridemi, PRSS-1igen e 9 e e
2 . y e akut pal n bag neden olur’
hiperkalsemi. (likbahar 2014 BENZERI)
- Genetik: Tripsin aktivasyonuna neden olan gen A} Tripsinojen
mutasyonlan izlenir. Bunlar herediter pankreatite
neden olur. Bu genler PRSS1 (tripsinojen geni- o
en sik herediter pankreatit ile iligkili gen), SPINK1 Temel Blhmler 65 SO.I.'U )
ve CFTR genidir. Tiam Tus Sorulari Patoloji 1. Fasikdl
- ilaglar: Furosemid, azatioprin, 2-3 dideoksinozin, Sayfa 205
Ostrojen

i ; g Akut Pankreatit:
- Travma: Kint veya iatrojenik travma (cerrahi
veya ERCP esnasinda) * Pankreasin enzimatik nekrozu ve inflamasyonuile
giden, akut baglayan abdominal agri ile karakterize

- Asiner hiicrelerin iskemisi: Sok, vaskiler :
reversibl hastalik tablosudur.

tromboz, emboli, vaskulit

- Enfeksiyonlar: Kabakulak direkt asiner hiicre Pankrealil Daslatan ana mekanzmalar e,

hasar yapar. Coxackie virs enfeksiyonu riski - Tikanma (inflamasyonu artirir),

arttirir - Asiner hicre hasari (kalsiyum artigi tripsin

aktivasyonuna neden olur)

- Asinerhucrelerde defektif transporttur (normalde
lizozomal enzimler ve sindiren enzimler ayri
yollarla taginir. Bu yollar bozulur).

Dogru cevap: A




Orijinal Soru: Temel Bilimler 65

65. Kirk bes yasindaki erkek hasta birkag gundur artan siddetli karin agrisi sikayetiyle acil servise basvuruyor. Laboratuvar incelemesinde
serum lipaz seviyesinin arttigi tespit edilen hasta acil laparotomiye alinarak parsiyel omentektomi yapiliyor. Omentuma ait materyalin
makroskopik fotografi asagida verilmistir.
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Bu hasta icin asagidaki mekanizmalardan hangisinin bu duruma yol agmasi en olasidir?

A) Protein denatirasyonu

B) Kaspaz aktivasyonu

C) Ubikuitin-proteozom yolagi aktivasyonu
D) Enzimatik reaksiyon

E) immuinolojik reaksiyon

Dogru Cevap:D

Temel Bilimler 65. soru
Tam Tus Sorular Patoloji 1. Fasikil

=
B Sayfa 006
° L
ﬁ 2 12.Akut pankreatitteki nekroz tipi asagidakilerden 14.Yirmi bes yasinda erkek hasta hematlri sikayetiyle
> é hangisidir? (Sonbahar 93) basvuruyor. Yapilan bobrek biyopsisinde vaskiler
S 5 yapilarda nekrotizan inflamasyon saptaniyor, ileri
E ’g‘ (DUS'ta sorulmaya uygun) tetkikler ile hasta poliarteritis nodosa tanisi aliniyor.
§ gg 'c‘;';:;arﬁég"nzsggzu Bu hastada vaskiiler yapilarda saptanan nekroz
=3 X v S
T C) Koagtlasyon nekrozu tipi agagidakilerden hangisidir? (llkbahar 2012)

D) Yag nekrozu (DUS’ta sorulmaya uygun)

E) Kazeifikasyon nekrozu A) Koagllasyon nekrozu  B) Gangrendz nekroz

C) Fibrinoid nekroz D) Kazeifikasyon nekrozu

Yag nekrozu E) Likefaksiyon nekrozu

+ iKi gekilde olugur:
' ; $ 3 Vaskulitlerde  gorllen nekroz  turd  fibrinoid
A) Travmatik yag nekrozu nekrozdur.
* Meme gibi yliksek oranda yag doku iceren bir dokuya

siddetli travma oldugunda ortaya gikar. Pagiy vt

B) Enzimatik ya§ nekrozu L]
* Pankreasin siddetli bir inflamatuvar hastalig olan akut IIl. BCL-XL

hemorajik pankreatitin bir komplikasyonudur. V. BAK

1) Proteolitik ve lipolitik pankreas enzimleri W e
inflamasyonlu dokuya gecer ve parankimi Yukaridaki molekiillerden hangilerinin proapoptotik
gergekten sindirime ugratirlar. etkisi vardir? (llkbahar 2017)

2) Sindirimle serbest kalan yagd asitleri kalsiyum (DUS'ta sorulmaya uygun)
tuzlari olusturur (sabunlasma veya sabun
olusumu). A) lvelV B)lveV

C) llvelll D) Il ve IV
Dogru cevap: D E)lllve V

Apoptoz, programli hlcre élumudir. Hem fizyolojik,
hem de patolojik stireglerde rol oynayan bir hiicre 6lum
mekanizmasidir.

13. Poliarteritis nodosa’'da gériilebilen, antijen
ve antikor komplekslerinin arter duvarlarinda
birikimiyle karakterize nekroz tipi asagidakilerden

hangisidir? (Sonbahar 2017- Sonbahar 2018) Apoptozda intrinsik ve ekstrinsik olmak Gzere iki yolak
rol oynar. Ardindan ortak yolaklar ile hlicre apopitoza
(DUS’ta sorulmaya uygun) gider. Apoptozdaki protein yikimi kaspaz denilen
A) Koagulasyon nekrozu enzimler araciligi ile olur.
B) Kazeifikasyon nekrozu intrinsik yolda; DNA hasari gibi bir i¢ uyarida Bim,
C) Likefaksiyon nekrozu Bid, Bad, Puma, Noxa gibi BH3 proteinleri kodlanir.
D) F'b_“”°'d nekroz Bu uyarilar bax-bak genlerini aktive eder. Bax-bak
E) Yagd nekrozu genleri mitokondriyal gecirgenligi artinr ve sitokrom-
Bu soru, baska bir hoca tarafindan s6yle de sorulabilirdi: (o} sitop[azmgya .sallr.ur. Sitoqum-C sitopla;qua
APAF-1 ile birlesir. Sitokrom c ile APAF-1 birlesimi
Asagidaklierden hangisinde fibrinold nekroz. gorOlar? ile olusan komplekse apopitozom denir. Bu kompleks
(S e B kaspaz 9 enzimini aktive eder.
2; sitodainlistnes g; Daciheniod LA Ekstrinsik yolda; FAS (CD95) gibi bir 6lam
E) Meme travmasi reseptorinin  bir ligand ile uyarimasi, FADD ile
Dogru cevap: D sinyalin hlcre igine iletiimesi ve kaspaz 8 enziminin
aktive olmas| basamaklar vardir.
Fibrinoid nekroz Apoptozda rol oynayan kaspazlar prokaspaz 8 ve
+ imminolojik nedenlere bagl damar hasarindan kaspaz 10 (ekstrensek yoldan baslatanlar), kaspaz 9
kaynaklanir. (mitokondriyal yoldan baslatan) ve ana yikici kaspazlar

«  Arter duvarlaninda bulanik ve asidofilik gérinumli (ortak yolak) olan kaspaz 3 ve kaspaz 6'dir. Kaspazlar

fibrin benzeri proteinéz materyal birikimiyle kalsiyum ve magnezyum bagimiidir
tanimlanir. Apopitozu engelleyen genlerden en &nemlisi

Malign hipertansiyonda damar duvari en énemli ¢ qikigim engelleyerek ve APAF-Te baglanarak
érnegleridi‘:. y apoptozisi inhibe eder. BCL2 geninin inhibisyonu

A apoptozisin inhibisyonunu ortadan kaldirnr ve hucre
Dogru cevap: D apoptozise gider.













































































































