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Temel Bilimler 64. Soru:
64.
Aşağıdaki viruslardan hangisi konak hücredeki replikasyonu sırasında inklüzyon cisimciği oluşturmaz?

A)
Rabies virus

B)
Sitomegalovirus

C)
Adenovirus

D)
Herpes simpleks virus

E)
İnfluenza virüs

Doğru Cevap: C ve E 
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Sekil 4.6.3 : Hemagliitinasyon inhibisyon testinin sematik gos-
terilmesi.

nik orneklerden virusun direkt olarak elektron mikroskopta
saptanmasi bircok laboratuvar tarafindan gelistirilmis ancak
cok genis capta pratigi girmemistir. Ayni morfolojik 6zellikle-
re sahip viruslan elektron mikroskopta birbirinden ayirmak
miimkiin olmamaktadir. Ancak ayn tip lezyonu olusturabile-
cek farkli morfolojili viruslar: ayirdetmek miimkiindiir. Orne-
gin vezikiiler bir dokiintiiniin sucicegi veya ¢igek virusunun
hangisine bagli oldugunu vezikiller sividan alinan 6rnekte
elektron mikroskobik inceleme ile saptamak miimkiindiir. Zi-
ra, sugigegi ve ¢icek viruslart morfolojik olarak kolaylikla
ayirdedilebilirler.

Elektron mikroskobunun viroloji pratifinde kullanilmasi-
nin bazi sakincalar1 meveuttur. Iyi rezoliisyonu olan bir mik-
roskop oldukga pahalidir ve devamli ¢aligir durumda tutmak
giigtiir. Incelenen 6rnekte, birden fazla aym yapi ve morfoloji-
de veya farkli yapt ve morfolojide viruslar bulunabilir. Bu ne-
denle esas etkenin ayirimi yapilamayabilir. Elektron mikros-
kobunda viral partikiillerin goriinebilmesi i¢in gereken mini-
mum partikiil konsantrasyonu 107/ml'dir. Bu nedenle 6rnekte-
ki viruslarin santrifiij yontemiyle konsantre edilmeleri gereke-
bilir. Tim bu dezavantajlara ragmen morfolojik olarak farkli
viruslar i¢in elektron mikroskobu kullanilabilir.

IMMUN ELEKTRON MIKROSKOBU

Immiin elektron mikroskobu (IEM) elektron mikroskobik
incelemeye gore duyarliifi daha arttiilmus bir yontemdir.
Ozellikle bu yontem ayni morfolojiyi igeren viruslarin ayni or-
nek i¢inde ayrimuni saglar. I1k olarak picornavirus morfoloji-
sinde olan hepatit A virusunun tanimlanmast igin kullarulan bu
yontem ozellikle iiretilmesi miimkiin olmayan gastroenterit vi-
ruslarinin ayiriminda genis ¢apta kullanilmigtir. IEM teknigin-
de yabanci maddelerden antilan ¢rnek santrifiij edilip belirli
bir virus konsantrasyonu elde edildikten sonra 6zgiil antiserum
ile karigtirilip elektron mikroskop altinda incelenir. Kullanilan

anti serumla viruslar arasinda meydana gelen kiimelesme fos-
fotungustik asit kullamlarak negatif boyama ile belirgin hale
getirilir. Bugiin i¢in IEM hepatit A virusu, Parvoviruslar, Nor-
walk etkenleri, Astroviruslar ve Rotaviruslar i¢in pratikte kul-
lanilmaktadir.

INKLUZYON CISIMCIKLERININ SAPTANMASI

Viruslarla infekte hiicrelerde infeksiyonun erken ve gec do-
nemlerinde viral replikasyonun yer aldif1 bolgelerde inkliiz-
yon cisimcikleri olugmaktadir. Ashinda inkliizyon cisimcikler
viral iirinlerin veya tam virus partikiillerinin toplandig yerler-
dir. Bu cisimcikler baz: sitolojik boyalarla optik mikroskopta
sitoplazmada veya cekirdekte gozlenebilirler. indirekt bir tan
yontemi olmasina kargin inkliizyon cisimcigi aranmasi halen
virolojide yardimei bir test olarak kullanilmaktadir. Bir¢ok vi-
rus asidofilik (pembe-kirmiz1) inkliizyonlar olustururken baz-
lan bazofilik (mavi-mor) inkliizyonlara neden olurlar. Inkliiz-
yon olusturan viruslar tablo 4.6.5'de verilmistir. Giemsa ve he-
matoxyleneosin boyalart siklikla inkliizyonlarin saptanmas;
i¢in lezyondan alinan hiicrelerin boyanmasinda kullanilir. Ba-
71 viruslar hiicrelerde gok tipik inkliizyonlarin olusmasina ne-
den olurlar. Ornegin kuduz virusu asidofilik, sitoplazma ici 10-
20 pm buyukliigiinde, oval inkliizyonlara neden olurken, Her-
pes grubu viruslar ¢ekirdek iginde, etrafi boyanmayan bir hale
ile gevrili Cowdryl A tipi inkliizyonlar olustururlar,

Tablo 4.6.5 : Viruslarmn olusturduklar inkliizyon cisimcikle-
rinin 6zellikleri

Virus Boyanma Ozellikleri Hiicredeki Lokalizasyonu
Adenoviruslar Bazofilik Cekirdek

Herpes viruslar Asidofilik Cekirdek

Papovaviruslar

Krzamtk virusu

Cytomegalovirus Asidofilik Cekirdek ve sitoplazma

Influenza viruslart
Paramyxoviruslar
Reoviruslar Asidofilik Sitoplazma
Kuduz virusu

Pox grubu viruslar

N

MOLEKULER TANI YONTEMLERI

Virus hastaliklarinin tamisinda daha 6nce bahsedilen birgok
yontem kullanilmasina ragmen bu yontemlerden bazilari beli-
1i viruslar i¢in uygulanamamaktadir. Ornegin bazi insan virus-
larinin insan, hatta hayvan orijinli birgok hiicre kiiltirlerinde
tiretilmelerine ragmen, bazi viruslar heniiz hicbir hiicre siste-
minde tiretilememistir. Bunlar arasinda hepatit B ve C virusla-
11, papillomaviruslan sayabiliriz. Bunun yam sira baz1 virusla-
rin tammlanmasi ve izolasyonu uzun siire almaktadir, Cytome-
galovirus buna en iyi ornektir. Zira cytomegalovirusun hiicre
kiiltiirlerinde izolasyonu ve iiretilmesi 2-3 hafta gibi uzun bir
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Temel Bilimler 88. Soru
88.
Aşağıdaki karaciğer hastalıklarından hangisi, karakteristik olarak hem intrahepatik hem de ekstrahepatik safra yollarını tutabilir?
A)
Konjenital hepatik fibrozis
B)
Primer biliyer siroz
C)
Otoimmün kolanjiyopati
D)
Primer sklerozan kolanjit
E)
İdyopatik duktopeni

Doğru Cevap D ve C

Hangi karaciğer hastalığının hangi safra yollarını tuttuğunu sorgulayan bir soru. Soru ve cevabı açıktır ancak şıklar detaylı irdelendiğinde çift cevaplıdır.
· Primer sklerozan kolanjit: İntra ve ekstrahepatik safra kanallarını tutan, inflamatuvar barsak hastalıklarına sekonder gelişebilen, otoimmün olabilen ERCP’de tesbihlenme görüntüsü ve biyopside soğan zarı manzarasının görüldüğü safta yolu hastalığıdır.
· Otoimmün kolanjyopati: Otoimmün kökenli olan primer biliyer siroz ve primer sklerozan kolanjit otoimmün kolanjiyopati olarak adlandırılmaktadır.

· Primer biliyer siroz: İntrahepatik küçük ve orta boy safra kanallarını tutan bir hastalıktır. Otoimmün olarak oluşan fibrozis ile safra yolları daralır. AMA (+)’liği ve biyopside granülomların görülmesi tipiktir
· Aslında cevap primer sklerozan kolanjittir. Ancak otoimmün kolanjiyopati tanımı Robbins and Cotran Pathologic basis of disease 9. Baskı (elektronik baskı) sayfa 858-859 da ;’’ otoimmun kökenli olabilen primer sklerozan kolanjit ve otoimmun kökenli olabilen primer biliyer sirozun ikisinide kapsamaktadır’’ yazmaktadır. Dolayısıyla soru çift cevaplıdır ve iptal edilmelidir. Şıklara ya otoimmün kolanjiopati konulmamalıydı veya hangi otoimmün kolanjiyopati intra ve ekstrahepatik safra yollarını tutar diye sorulmalıydı.

· Aşağıda referans verilen kitabın ekran görüntüleri verilmiştir.
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Robbins and Cotran Pathologic basis of disease 9. Baskı (elektronik baskı) sayfa 858-859
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Robbins and Cotran Pathologic basis of disease 9. Baskı (elektronik baskı) sayfa 858-859


Temel Bilimler  111. Soru

111.Mide paryetal hücrelerinde bulunmayan ve asit sekresyonuyla doğrudan ilişkili olmayan reseptör aşağıdakilerden hangisidir?
A) Gastrin / kolesistokinin reseptörleri
B) Somatostatin reseptörleri
C) Prostaglandin E2, EP3 reseptörleri
D) Histamin H2 reseptörleri
E) Muskarinik M3 reseptörleri

Doğru cevap: YOK
ÖSYM bu sorunun doğru cevabını B olarak açıkladı.

Sorunun da “Goodman and Gilman’s the Pharmacological Basis of Therapeutics, 12th Edition, p:1310” ’daki (ekteki) şekilden sorulduğu anlaşılıyor.

Şekildeki dört reseptörü seçeneklere koyup bir de “doğru cevap olduğu düşünülen” seçenek eklenmiş.

Farmakoloji kaynaklarında; doğru cevap kabul edilen “Somatostatin reseptörleri” ile ilgili bir bilgi (olumlu ya da olumsuz) bulunmamakla birlikte Fizyoloji, Histoloji ve Genel Cerrahi kaynaklarında Somatostatinin de direk etkili olduğu yazmaktadır. Tıp Bilimleri bir bütün olduğuna göre, Farmakoloji kitaplarındaki bilgiyi eksik kabul edip, konunun direk ilişkili olduğu başka branşların textbooklarına da itibar etmek gerekecektir. İlgili textbook görüntüleri ektedir.
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HIST: Histamin, M: Muskarinik reseptor, N: Nikotinik reseptor, ACh: Asetilkolin, ECL: Histamin salan

enterokromaffin benzeri hicre, ENS: Enterik sinir sistemi, NSAIl: Non-steroid anti-inflamatuvar laglar, CCK
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Schwartz’s Principles of Surgery 10th Edition Sayfa: 1043
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390 30 Agiz, Ozofagus ve Mide
APIKAL BAZOLATERAL a. Sefalik evre: _Sefalik evre, vagus sinirinin Pariyetal hiicreler,
enterokromafin-benzeri hiicreler (ECL hiicreler) ve G hiic-

,) releri Uizerindeki etkileriyle mide salgilarinin ~%40’ini olusturur,

K* kanali ) Vagal kaynakli ACh pariyetal hiicrelerden H* retimini dogru-
\ K* dan uyarir. Vagus sinirinin serbestledigi ACh ayrica H* {iretimi-
Na*-KHATPaz ni baglatmak tizere ECL hiicrelerini histamin tretmek icin ve G

HEK* Na* hucrelerini gastrin Gretmek igin uyarir. Gastrin-serbestletici pep-

CI- kanali

degistirici

Sekil 30.11

H* salgisinin mekanizmasi.
ATP=adenozin trifosfat, CA=karbonik
anhidraz.

Vagus siniri

H*Q‘\Tpazel ol | ol

Prostaglandinler| | Somatostatin |——

T

Sekil 30.12

Histamin serbestlenmesinin kontrolii.
ATP=adenozin trifosfat; ECL=
enterokromafin-benzeri hiicre.

tit hem pariyetal hem de ECI hiicrelerin uyariimasinda yer alir
(Sekil 30.12). ACh mide ici yizeyini H”den korumak igin mukus
sekresyonunu uyarir. Bu néral girdi sayesinde mideye giren be-
sinlere hazirlik olarak mide salgilarinin hazirlanmasi miimkiin
olur.

b. Mide evresi: Mide evresinde mide salgilarinin ~%50si olusur.
Bu &ncelikle iki-uglu bir geribildirim araciligiyla gergeklesir: 1)
dogrudan vagus aferentleri ile; bu aferentler Gizerinden vagu-
sun bir yanita aracilik etmesi séz konusudur (vagovagal ref-
leks) ve 2) bélgesel enterik refleksler araciligiyla. Distansiyon
(gerilme) vagal aferentler ve bolgesel refleksler araciligiyla etki
eden baslica uyarandir. Distansiyon disinda proteinler, peptit-
ler ve 6zellikle amino asitler G hiicrelerini gastrin serbestletmek
Uzere ek olarak uyarirlar. Bu evrenin negatif geribildirimi D hiic-
relerinin H* tarafindan somatostatin tiretmek tizere uyariimasi
ile saglanir ve somatostatin hem pariyetal hem de G huicreleri-
ni inhibe ederek sonugta H* ve gastrin salgilari azalir.

%10’unu olusturur. Kimus’un (mideden sonraki besin ve salgi
karigimi) sindirimi, 6zellikle de proteinlerin sindirimi, portal do-
lagimdaki proteinler ve amino asitler araciliiyla ince bagirsak-
taki G hucrelerini oldugu kadar midedeki G hiicrelerini dogru-
dan uyarmaya devam eder. Bagirsak evresindeki negatif geri-
bildirim bagirsagin distansiyonu (geriimesi) ile saglanir; bu dis-
tansiyon glikoz-bagimli insulinotropik peptit serbestlenmesine
neden olarak pariyetal hiicreleri inhibe eder.

X c. Bagirsak evresi: Bagirsak evresi mide salgilarinin yaklagik

. Hidrojen iyon sekresyonunun kontrolii: H* lretiminin kontro-

linde dogrudan ve dolayl sinirsel yolaklar yer alir. Dogrudan yo-
lakta vagus sinirinin serbestledigi ACh’nin M; reseptérlerini uyar-
masi ve ve gastrinin kolesistokinin-B (CCKg) reseptérlerine bag-
lanmasi yer alir. Aksine, dolayli uyariimada ECL hticrelerinden his-
tamin serbestlenmesi ve pariyetal hticreler tizerindeki H, reseptor-
lerine baglanmasi bulunur. ECL hiicreleri hem ACh hem de gast-
rin ile uyarilirlar. Somatostatin ve prostaglandinler her ikisi de H*
Uretimini pariyetel hticre tizerinde kendi hiicre yiizeyi reseptorleri-
ne baglanmak yoluyla yaparlar. Bu gok saydaki agonistler ve an-
tagonistlere karsin, H*-K* ATPazi diizenleyen iki ortak sinyal yola-
g1 vardir. Birincisi, gastrin ve ACh IP; sinyal yolagi araciligiyla etki
ederler (bkz. 1+VII*B+3). Ikincisi, histamin, somatostatin ve pros-
taglandinler cAMP sinyal yolagi Uzerinden etki gosterirler (bkz.
1+VIeB+2). Histamin cAMP’yi artirir, somatostatin ve prostaglan-
dinler cAMP'yi azaltir. Bu gok sayidaki yolaklar ve “dogrudan’a
kars! “dolayli” uyariima H*-K* ATPaz'in diizenlenmesinde ve so-
nugta mide limenindeki H* miktarinda ince ayar olmasini saglar.
Daha fazla H* salgilamak igin, bu yolaklarin tek basina bir yolaga
kiyasla daha gli¢li hale getirimesine potensiyasyon adi verilir.





Lippincott Fizyoloji, 2014, Sayfa: 390
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VAGAL ACTIVATION STIMULATES MULTIPLE CELL
RESPONSES VIA NEUROTRANSMITTERS
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cytosolic concentration of cAMP. These events stimu-
late H* secretion by activating basolateral K* channels
and apical CI” channels and by causing more H"K"-
ATPase molecules and CI” channels to be inserted into
the apical plasma membrane (Fig. 28-4). Acetylcholine
binds to M3 muscarinic receptors and opens Ca™ chan-
nels in the apical plasma membrane. Acetylcholine

® Figure 28-9. Vagal parasym-
pathetic stimulation of gastric secretions
via enteric neurons. Vagal preganglionic
neurons innervate the myenteric and
submucosal plexus; the terminals of the
vagal preganglionic neurons innervate
many enteric neurons and thus bring
about changes in function as described

in Figure 28-7.

Gastrin

Blood

@ Figure 28-10. Signal transduction
mechanisms showing the mechanism of
action of agonists (secretagogues) and
antagonists that regulate secretion in
parietal cells. Acetylcholine (ACh) binds to
muscarinic Ms receptors. Histamine acts
via the H, receptor. Gastrin binds to the
Gastrin cholecystokinin type 2 (CCK2) receptor.
Activation of M, and CCK2 receptors
results in opening of Ca*™ channels and
release of Ca*™ from intracellular stores
and thus an increase in cytosolic [Ca™].
Activation of H, receptors activates
adenylyl cyclase to increase intracellular
levels of cAMP. Ac, adenylyl cyclase; ACh,
acetylcholine; CCK, cholecystokinin; DAG,
diacylglycerol; EGF, epidermal growth
factor; IPs, inositol triphosphate; PGE;,
prostaglandin E; PIP,, phosphatidylinositol
4,5-diphosphate; PKC, protein kinase C;
PLC, protein lipase C; TGF-a, transforming

growth factor o

also elevates intracellular [Ca™] by promoting the
release of Ca™ from intracellular stores, whicll
enhances H* secretion by activating basolateral K
channels and by causing more H*,K*-ATPase molecules
and CI- channels to be inserted into the apical plasma
membrane. Gastrin enhances acid secretion by binding
to CCK-B receptors (Fig. 28-10).
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Klinik Bilimler 38. Soru
38.
Bir tarama testi, çalışma kapsamındaki 500 kişiden 50 tanesini hasta olarak değerlendirmiştir. İleri incelemeler sonucunda bu 50 kişinin 10 tanesinin gerçekte hasta olmadığı bulunmuştur. Buna karşılık tarama testinin sağlam olarak değerlendirdiği 450 kişinin de 20 tanesinin ileri incelemelerde hasta olduğu saptanmıştır.


Bu tarama testiyle ilgili

I. Pozitif prediktif değeri 40/60’tır

II. Negatif prediktif değeri 430 / 440’dır.

III. Duyarlılığı 40/60’tır.

IV. Özgüllüğü 430/500’dür.


İfadelerinden hangileri doğrudur?

A) Yalnız I


B) Yalnız IV

C) I ve II

D) III ve IV

E) II, III ve IV

Doğru cevap: YOKTUR 

Piyasaya yeni sürülecek bir tarama testi mutlaka altın standart test ile karşılaştırıldıktan sonra duyarlılık, özgüllük, negatif prediktif (kestirim)değer ve pozitif prediktif değer gibi parametreleri yüksek olduğu ispatlandıktan sonra marketteki yerini alır.

Uygun bir tarama testinin sahip olması gereken başlıca özellikler şunlardır:

1. Basitlik

2. Kabul edilirlik

3. Doğruluk

4. Ucuzluk

5. Tutarlılık

6. Duyarlılık ve seçicilik:

Duyarlılık (sensitivite): Taramada kullanılır. Pozitif birey/tüm hastalar

Özgüllük (specifite): Teşhiste önemlidir. Özgüllük-duyarlılık arasındaki ilişkiyi ROC eğrisi sağlar.

Tutarlılık: Tekrarlayan ölçümlerde benzer sonuçların çıkmasıdır.

Bir diğer değişle:

DUYARLILIK (Sensitivite): Testin, gerçek hastalar içinden hastaları ayırma yeteneğidir.

ÖZGÜLLÜK (Specifisite): Testin, gerçek sağlamlar içinden sağlamları ayırma yeteneğidir.

Gerçekte araştırmacıların yanıt aradığı en önemli soru; "Tanı testi sonucu pozitif olanın, gerçek bir hasta olma olasılığı nedir? (veya Tanı testi sonucu negatif olanın gerçekten sağlam olma olasılığı nedir ?)" sorusudur. Bu kavram "KESTİRİM DEĞERİ" yada prediktif değer denir. 

POZİTİF SONUCUN KESTİRİM DEĞERİ (PKD): Tanı testi hasta yargısı verdiğinde, gerçekten hasta olma olasılığıdır.

NEGATİF SONUCUN KESTİRİM DEĞERİ (NKD): Tanı Testi sağlam dediğinde gerçekten sağlam olma olasılığıdır.
	

	Referans test

	
	Hasta (+)
	Sağlıklı (-)
	Toplam olgu sayısı

	Yeni test
	Hasta (+)
	A
	C
	A+C

	
	Sağlıklı (-)
	B
	D
	B+D

	Toplam olgu sayısı


	A+B
	C+D
	A+B+C+D

	
	
	
	
	
	


Bu tabloya göre Duyarlılık: A/A+B

                         Özgüllük: D/C+D

                         Pozitif kestirim değeri: A/A+C

                         Negatif kestirim değeri: D/B+D

                         Yalancı pozitifler: C

                         Yalancı negatifler: B olmalıdır.

Soruda toplam 500 kişi içinde bir çalışma yapıldığı anlaşılıyor ancak dikkat edilirse ileri inceleme yapıldığında yeni tarama testinin hasta olduğunu gösterdiği 50 kişiden 10 kişinin gerçekte hasta olmadığı görülüyor. İşte bu 10 kişi yalancı pozitif bireyler demek. Yeni testin sağlam olarak değerlendirdiği 450 kişiden 20 kişinin aslında hasta olduğu anlaşılıyor yani bu kişiler aslında yalancı negatif bireyler. Tablomuzu yukarıdaki verilere göre çizersek;

	
	Referans test

	
	Hasta (+)
	Sağlıklı (-)
	Toplam olgu sayısı

	Yeni test
	Hasta (+)
	40
	10
	50

	
	Sağlıklı (-)
	20
	430
	450

	Toplam olgu sayısı


	60
	440
	500

	
	
	
	
	
	


   Buna göre yeni testin Duyarlılığı: 40/60

                                      Özgüllüğü: 430/440

                                      Pozitif kestirim değeri: 40/50

                                      Negatif kestirim değeri: 430/450

                                      Yalancı pozitifler: 10

                                      Yalancı negatifler: 20

Sorunun cevabı ÖSYM tarafından C şıkkı olarak verilmiştir ama doğru cevap yalnız III olmalıdır. Cevaplar nedeniyle soru yanlış görünmektedir.

Referans;
Halk sağlığı, Temel Bilgiler, Prof. Dr. Münevver BERTAN, 1997, Sf: 55

Klinik Bilimler 47. Soru
47. On bir yaşındaki kız çocuğu, her iki bacakta zaman zaman ortaya çıkan ağrı şikayetiyle getiriliyor. Ayakları üzerinde durmakta zorlanan çocuğun öyküsünden iki aydır yürüyemediği için okula gidemediği ve 3 ay önce kardeşinin doğduğu öğreniliyor. Fizik muayenesinde kas-iskelet sistemi veya nörolojik bir bozukluk gözlenmiyor.

Bu hastaya yaklaşımla ilgili aşağıdaki ifadelerden hangisi yanlıştır?

A)
Fizik egzersizlerle bacakları güçlendirilmelidir.

B)
Kendisine isterse yürüyebileceği söylenmelidir.

C)
Travmatik yaşam olayları incelenmelidir.

D)
Bilinç dışı olumsuz duygu ifadesi incelenmelidir.

E)
Evde kaldığında ne yaptığı konuşulmalı, sorumluluk taşıması sağlanmalıdır.

Doğru Cevap B, E ve A

Çocukluk döneminde organ ve sistemler strese duyarlıdır ve bu durum birçok medikal bulgunun ortaya çıkmasına yol açabilir. Tanısal olarak DSM-5 kriterlerine göre somatik semptom bozuklukları medikal olarak açıklanamayan fiziksel ya da duygusal semptomlardan oluşur. Durum genellikle okul, aile hayatı ya da ilişkilerle ilgili bir nedenle tarafından tetiklenmiştir. Bu nedenle E seçeneğinde belirtildiği şekilde travmatik yaşam olayları mutlaka incelenmelidir. 

Soruda tanımlanan çocuktaki Somatoform Ağrı Bozukluğu somatizasyon bozuklukları alt grupları arasında yer alır. Baş ağrıları, bel ağrıları, göğüs ağrıları, gastrointestinal semptomlar, non epileptik nöbetler, güç kayıpları oldukça sıktır. 

Tedavi ve yönetim  kanıta dayalı tıp ilkeleri kapsamında pediatrist, çocuk psikiyatrisi, aile ve çevrenin mutlak bir işbirliği ile mümkündür. Kognitif davranışsal yaklaşımlar başarılıdır. Ailenin yaklaşımı modifiye edilmelidir. Aşırı korumacı yaklaşımlar, aile tarafından çocuğun geç yatmasına ya da semptomlar nedeniyle okula gitmemesine izin verilmesi gibi yanlış yaklaşımlar durumu daha  olumsuz etkiler.

Travmatik yaşam olayları psikiyatrik semptomların ortaya çıkmasına neden olan psikososyal faktörlerdir. Sorudaki vakada da çocuk üzerinde “travmatik bir yaşam olayı” olarak etki gösteren durum yeni bir kardeşin aileye katılmasıdır. Psikososyal faktörler sonucu ortaya çıkan bu semptomlar bilinçdışıdır. Bu nedenle bu vakada tedavinin hangi aşamasında olduğu belirtilmemişken B ve E seçeneklerinde tanımlanan yaklaşımların fayda sağlaması beklenemez. Asrıca hastanın durumu konversiyon iken ortopedik ve nörolojik açıdan normal bir hastaya A seçeneğinde belirtildiği gibi fizik egzersiz yaptırılsa bile psikoterapinin bir parçası olarak yaptırılabilir, bacakları güçlendirme amaçlı yaptırılması da doğru bir yaklaşım olarak zaten kabul edilemez. Seçenekte vurgulanan “bacakları güçlendirmelidir” ifadesi adayı açıkça yanıltmaktadır.
Bu açılardan soru somatizasyon bozuklukları arasında Somatoform Ağrı Bozukluğu olan vakayı net olarak  tanımlamış olmakla birlikte  seçeneklerin yapılandırılmasında ne yazık ki aynı netlik sağlanamamıştır. Bu noktada da konuyu bilen bir adayın bu seçenekler söz konusu iken soruyu doğru yanıtlayabilmesi olanaksız hale gelmiştir.  Tüm bunların ışığında hatalı bir soru olarak kabul edilmelidir.

Çocuk ve Ergen Psikiyatrisi Temel Kitabı, Prof. Dr. Füsun ÇUHADAROĞLU ÇETİN ve Arkadaşları, HYB Basım Yayın, Sf. 425-435
Klinik Bilimler 103. soru
103.
Kronik pankreatit etiyolojisinde alkolden sonra en fazla görülen neden aşağıdakilerden hangisidir?
A) Heredite 

B) Otoimmün pankreatit 

C) Hiperparatiroidizm

D) İdyopatik


E) Travma 

Doğru Cevap: YOK

Baskısı ve Bilgisi eski olan bir textbook’tan sorulmuş olan bu sorunun, en yeni ve güvenilir textbooklara göre doğru cevap yoktur. 
Öncelikle; Soru, Kronik Pankreatit etyolojisinde en sık nedenin alkol olduğu varsayımı üzerine kurgulanmıştır ki bu bilgi artık doğru değildir. Soru; zaten kurgusal olarak hatalıdır. Ayrıca güncel bilgilere göre sorulsa bile doğru cevap olması gereken “obstrüktif sebepler” seçeneklerde yoktur.
2014 yılı basım Schwartzs Principles of Surgery, 10th Edition 2014, Page 1363 de görüldüğü gibi en sık sebep İdyopatik ( %42) ikinci en sık sebep genetik (% 24) ve Alkol % 15 ile üçüncü en sık sebeptir. 103. Soruda ise alkolden sonra en fazla diye sorulduğu için yanıt % 9 ile Obstrüktif olmalıydı. Ancak bu seçenekler arasında yok. Bu nedenle soru yanlıştır. 

2010 yılı basım Schwartzs Principles of Surgery, 9th Edition 2010, Page 1186’ de görüldüğü gibi o yıllarda en sık sebep % 70 ile alkol idi. İkinci en sık sebep % 20 ile İdyopatik idi. 

Soru 2010 Schwartzs’dan sorulduğu için güncel bilgi ilede net çeliştiği için iptal edilmesi gerekmektedir. 

(İlgili textbook görüntüleri aşağıdadır)
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Figure 33-17. Etiologies of chronic pancreatitis. (Reproduced
with permission from Whitcomb DC. Acad Med. 86:1353,2011.)
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Klinik Bilimler 108. soru
108.
Aşağıdakilerden hangisi, göz tembelliği (ambliyopi) nedenlerinden biri değildir? 

A) Şaşılık 

B) Anizometropi

C) Miyopi

D) Stimulus deprivasyonu

E) Bilateral ametropic

Doğru Cevap: YOK
Bu soruda doğru cevap yoktur. 
Soruyu hazırlayan C seçeneğinde hata yaparak; “Basit miyopi” yerine genel bir ifade olan “miyopi” ifadesini kullanmıştır. Oysa “dejeneratif miyopi”, “unilateral yüksek miyopi” ve “iki göz arasındaki miyopi farkı” ambliyopi nedenidir. Seçenekteki “Miyopi” kelimesi, derece verilmediği ya da detaylandırılmadığı için doğal olarak ambliyopi nedeni olan bu terimleri de kapsamaktadır.
Ayrıca; detayı ve derecesi verilmemiş miyopiyi sorunun doğru seçeneği olarak kabul edecek olursak, E seçeneğindeki “bilateral ametropic” seçeneğini de ametropi derecesi belirtilmediğinden doğru kabul etmek zorunda kalırız ki bu durumda da soru iki doğru cevaplı hale gelir. 
Göz Hastalıkları’nın iki temel kaynağının referans görüntüleri aşağıdadır.
“
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Fig. 14.66, Continued (E) OCT appearance of |CC; {F) central line indicates the plane of the image in (E); (&) shallow retinal
detachment confined to the posterior pole, caused by a myopia-related macular hole
(Courtesy of S Chen ~ figs B-F; M Khalrallah - fig. G)

Rhegmatogenous retinal detachment (RD) is much more
common in high myopia, the pathogenesis including
increased frequency of PVD, lattice degeneration,
asymptomatic atrophic holes, myopic macular holes (see
below) and occasionally giant retinal tears.

CNV

& 10% of highly myopic eyes develop CNV.

© The prognosis is better in younger patients with myopia-
related CNV than in AMD.

o Anti-VEGF therapy is generally the treatment of choice; a
lower injection frequency may be needed than for AMD
but RD risk is higher.

Macular retinoschisis (foveoschisis) and macular retinal

detachment without macular hole formation may occur in

highly myopic eyes with posterior staphyloma, probably as a

result of vitreous traction. Some cases are associated with

intrachoroidal cavitation (see above). Retinoschisis may be
mistaken clinically for CMO, and is better characterized by

OCT than biomicroscopy.

Macular hole may occur spontaneously or after relatively
mild trauma, and is associated with the development of
rhegmatogenous retinal detachment much more commonly
than age-related idiopathic macular hole (Fig. 14.66G).
Myopic macular retinoschisis and myopic macular hole may
be part of the same pathological process. Vitrectomy may be
effective for both, but the best surgical technique remains
undefined.

Peripapillary detachment is an innocuons yellow-orange
elevation of the RPE and sensory retina at the inferior
border of the myopic conus (anomalous optic nerve head
complex).

Cataract, Posterior subcapsular or early onset nuclear
sclerotic.

Glaucoma. There is an increased prevalence of primary
open-angle glaucoma, pigmentary glaucoma and steroid
responsiveness.

Amblyopia is uncommon but may develop when there is a
significant difference in myopia between the two eyes.
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Fig. 11-12-4 Stimulus-deprivation amblyopia. A 6-month-old infant with infantile
hemangioma of the right upper lid, completely covering the visual axis.

strabismic or anisometropic amblyopia in older teenagers;” the loss of
the better-sighted eye has led to spontaneous improvement in visual
acuity in the remaining amblyopic eye of middle-aged adults! Perhaps
the critical period for reversal of strabismic and anisometropic amblyo-
pia really has no end.®

OCULAR MANIFESTATIONS
Anisometropic Amblyopia

The two most common forms of anisometropic amblyopia occur in
anisometropic hyperopes and unilaterally high myopes. Patients who
have anisometropic hyperopia exert sufficient accommodation to pro-
vide clear visual acuity in the less hyperopic eye and leave the other
blurred; these patients may have better distance than near acuity in the
amblyopic eye. Patients who have unilaterally high myopia often have
better near than distance visual acuity. Anisometropic amblyopia may
occur in patients who have monocular astigmatism alone but may be
confined to a meridian in which maximal unfocusing occurs; detection
of this type of ‘meridional’ amblyopia often requires special testing.

Stimulus-Deprivation Amblyopia
All forms of visual acuity (optotype, vernier, grating) are affected equal-
ly, as are spatial localization (Fig. 11-12-5) and contrast sensitivity.

Strabismic Amblyopia

Optotype visual acuity is usually worse than grating acuity,” probably
because the gratings are larger than the area suppressed under binocu-
lar viewing conditions, and distortion renders optotypes (letters, num-
bers, pictures) more difficult to identify than grating orientations
(Fig. 11-12-6). Vernier acuity, about six times more precise than grating
or optotype acuity in normal individuals and patients who have ani-
sometropic amblyopia, is less precise in patients who have strabismic
amblyopia.'® This degradation of vernier acuity occurs at both fine and
coarse levels. Contrast sensitivity in strabismic amblyopes may be nor-
mal or abnormal at high spatial frequencies.*

DIAGNOSIS AND ANCILLARY TESTING

Amblyopia should be suspected in any strabismic child who has a pref-
erence for fixation with one eye, but it is important to recognize that
many patients who have amblyopia have aligned eyes (monofixation
syndrome with amblyopia). Amblyopia should also be suspected as a
contributor to decreased visual acuity when the hyperopic refractive
errors between the two eyes differ by more than about 2.00 D, when
the myopic refractive errors differ by more than about 4.00 D, and
when astigmatic errors differ by more than about 1.25 D.!* A deeply
amblyopic eye (<20/400 (<6/120)) may have a mild afferent pupillary
defect, but a moderate or marked defect implies an organic cause for
decreased acuity. Color vision is generally normal in amblyopic eyes if
the eye can discern the target. Accommodation is deficient in many
amblyopic eyes.'*

For children who do not respond to graded optotype acuity testing,
acuity may be evaluated by behavior with monocular occlusion. A child
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