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Hem aromatik hem de hidrofilik özellik gösteren amino asit 
hangisidir?

A)Fenilalanin

B)Triptofan

C)Metionin

D)Histidin

E)Treonin



AMİNO ASİTLERİN SINIFLANDIRILMASI
• Yan Zincir ( Radiks-R- grubu) Özelliklerine Göre: 
–En kapsamlı sınıflandırmadır. Amino asitlerin; polar (hidrofilik), non-polar 

(apolar-hidrofobik) özellikleri ile beraber, R grubunun asidik, bazik, 
aromatik, kükürt içeren vb özelliklerine göre yapılır.

• Elektrokimyasal özelliklerine göre sınıflandırma: 
–Sadece polar-nonpolar özelliklerine göre amino asitler sınıflandırılır.

• Fizyolojik ve Biyolojik Fonksiyonlarına Göre: 
–Esansiyel (vücut tarafından üretilemeyen), Non-esansiyel (vücut 

tarafından üretilebilen)
• Metabolik Akıbetlerine Göre: 
–Glukojenik (glukoza dönüştürülebilen), Ketojenik (keton cisimlerine 

dönüştürülebilen)
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YAN ZİNCİRLERİNE GÖRE AMİNO ASİTLER
• Elektrokimyasal Özelliklerine Göre Sınıflandırma:

– Hidrofobik Amino Asitler: Nonpolar yan zincirlere sahiptirler ve proteinlerin iç kısımlarında bulunurlar.

– Hidrofilik Amino Asitler: Polar yan zincirlere sahiptirler ve proteinlerin dış yüzeyinde veya enzimlerin aktif 
bölgelerinde bulunurlar.
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Bu ayrım, R gruplarının sulu bir ortamla ilişki kurma 
veya bu ortamla teması en aza indirme eğilimine 
dayanmaktadır.



•İki asimetrik 
C atomu var
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AMİNO ASİTLERİN R GRUPLARINA GÖRE 
SINIFLANDIRILMALARI
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AMİNO ASİTLERİN R GRUPLARINA GÖRE 
SINIFLANDIRILMALARI



imidazol
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AMİNO ASİTLERİN R GRUPLARINA GÖRE 
SINIFLANDIRILMALARI



Benzen 
halkası

Fenol 
grubu

İndol
grubu

Aromatik aa’ler UV ışığı absorbe ederler
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I-Glikojen fosforilaz aktive olur
II-Asetil KoA karboksilaz aktive olur
III-Hormona duyarlı lipaz aktive olur
IV-Pentoz fosfat yolu aktiflenir
V-HMG-KoA redüktaz aktive olur
Sağlıklı bir kişide glukagon miktarı arttığında yukarıda verilen 
metabolik proseslerden hangileri izlenmez?

A)Sadece I

B)II, III ve IV

C)II, IV ve V

D)I ve II

E)I ve III



SUBSTRATLARIN SİNDİRİM VE EMİLİMLERİ
Karbonhidratlar: Diyetle alınan disakkaritler ve polisakkaritlerden nişasta, sindirilerek monosakkaritlere (özellikle 
glukoz) dönüştürülür ve karaciğere taşınır.
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AÇLIKTA KARACİĞER
Açlıkta Karaciğer; diğer dokular için glukoz (glikojenoliz ve glukoneogenez ile) ve keton cisimlerini üretir.
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Hücreiçi iskelet yapı ile ekstrasellüler matrik bağlantısını 
sağlayan protein hangisidir?

A)Kollajen

B)Aktin

C)Tropomiyozin

D)İntegrin

E)İntaktin



HÜCRE İÇİ İSKELET YAPI 

Mikro ve orta
büyüklükteki
filamentler

Mikrotübül

Mitokondri

Endoplazmik
retikulum

Ribozomlar

Plazma
membranı
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Seçeneklerde verilen hastalıklardan hangisi elastin proteini ile 
ilişkilidir?

A)Osteogenesiz imperfekta

B)William Sendromu

C)Menkes Hastalığı

D)Marfan Sendromu

E)Alport Sendromu



ELASTİN İLE İLGİLİ PATALOJİLER
• Alfa-1 antitripsin eksikliği: Akciğerde elastin yıkımına neden olarak amfizem 

gelişimine katkıda bulunabilir. Normalde alfa-1 antitripsin, nötrofil elastazı inhibe 
ederek akciğerdeki elastinin yıkımını önlemektedir. 

• William sendromu: Bağ dokusu ve merkezi sinir sistemini tutan bir gelişme 
hastalığı olan William sendromlu olguların yaklaşık %90’ında, elastin geninde 
kopmalar belirlenmiştir. Mutasyonlar, elastin sentezini etkileyerek bu hastalıkta 
çoğunlukla bulunan supravalvüler aort stenozunun oluşmasında da bir neden 
olabilir. 

• Skleroderma: Bir çok deri hastalığı (örn.skleroderma) elastin birikmesiyle ilişkilidir. 
• Diğerleri; kütis laksa ve derinin yaşlanması gibi hallerde elastinin parçalanması 

veya azalması görülür.
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KOLLAJEN HASTALIKLARI

• Ehler Danlos sendromu: Ehler-Danlos (Tip VI) sendromunda, lizil hidroksilaz enzim 

eksikliğine bağlı olarak, hidroksilizil içeriği azalmış patolojik kollajen sentezi izlenir. Bu 

hastalıkta, hipermobilite, hiperelastik deri ve yara iyileşmesinde gecikme izlenir.

• Menkes hastalığı: Bakır metabolizması bozukluğuna bağlı lizil oksidaz yetersizdir.

• Osteogenezis imperfekta: Tip I kollajen bozukluğu, kırılgan kemikler, mavi sklera

• Skorbüt: C vitamini eksikliği, prolin hidroksilasyonu bozukluğu

• Alport sendromu: Böbrek glomerül bazal membranı etkilenmiştir (tip IV kollajen)

• Epidermolizis Bulloza: Tip VII kollajen etkilenmiştir
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FİBRİLLİN VE MARFAN SENDROMU
• Fibrillin, esneyebilen bir bağ dokusu proteinidir. Fibrillin genindeki 

mutasyonlar sonucu Marfan sendromu gelişir. 
• Marfan sendromu, bağ dokusunu tutan ve göreceli olarak sık 

rastlanan kalıtımsal bir hastalıktır. Otozomal dominant olarak geçer. 
Bulgular;
–Gözler: Ektopia lentis denilen lens çıkığına neden olur. 
–İskelet sistemi: Olguların çoğu uzun boylu olup uzun parmaklar 

[araknodaktili] ve eklemlerde hiperekstansiyon gösterirler. 
–Kalp-damar sistemi: Çoğu olguda, fibrilline ait gende   (kromozom 15’de) 

mutasyonlar bulunur. Çıkan aortun   genişlemesi izlenir. 
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Karaciğerde glikolizin düzenlenmesinde en önemli kontrol 
noktası olan fosfofruktokinaz-I enziminin, en potent aktivatörü 
hangisidir?

A)AMP, ADP

B)Sitrat, ATP

C)Fruktoz 6 fosfat

D)Fruktoz 1,6 bisfosfat

E)Fruktoz 2,6 bisfosfat



GLİKOLİZİN 
KONTROL NOKTALARI
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• Hekzokinaz-Glukokinaz

• Fosfofruktokinaz ve 

• Piruvat Kinaz’dır



FOSFOFRUKTOKİNAZ-I (PFK-1)'İN DÜZENLENMESİ

• PFK-1 enzimi, glikoliz hızını kontrol eden en önemli noktadır. 

• Karaciğer ve karaciğer dışı dokularda düzenlenmesi farklılık gösterir. 

• Karaciğer ve kas dokuda PFK-1’in Düzenlenmesi: Karaciğerde, insülin varlığında 

(toklukta), glikolizde oluşan ara ürün olan fruktoz-6-fosfat, karaciğer ve kas 

dokusunda bulunan fosfofrutokinaz-2 enzimi ile Fruktoz- 2,6-bisfosfat’a dönüşür. 

• Bu bileşik ise glikolizin en önemli kontrol noktası olan PFK-1’in en potent 

aktivatörüdür ve bu neden le glikoliz hızlanır.
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• Karaciğerde, açlıkta (glukagon varlığında) ise PFK-2 enzimi fosforile edilmekte 
ve bu enzim bu formda ortamda glikolizi aktive eden Fruktoz-2,6-bisfosfatı, 
Fruktoz-6-fosfata çevirmektedir. 

• Bu durumda glikolizi aktive edecek bileşik kalmadığı için karaciğer açlıkta 
glukoz kullanmamaktadır. 

• Açlıkta karaciğerde oluşan Fruktoz-6-Fosfat ise glukoneogenez’e katılmaktadır.

• Karaciğer dışı dokularda PFK-1’in Düzenlenmesi: Tamamen açlık ve tokluk 
bileşikleri üzerinden düzenlenir. 

• Açlık bileşikleri olan AMP ve ADP,  PFK-1’ aktive ederken, tokluk göstergeleri 
olan, ATP ve sitrat,  PFK-1’I inhibe eder.
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FOSFOFRUKTOKİNAZ 1 (PFK1) 
KARACİĞER VE KAS DOKUSUNDA DÜZENLENME: 

Karaciğerde fruktoz 2,6-bifosfat düzeylerinin regülasyonu
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Kas dokuda glikojen yıkımında cAMP yükselmese dahi, fosforilaz 
kinazı aktifleyerek glikojen fosforilazın aktiflenmesini sağlayan bileşik 
hangisidir?

A)Hücre içi ATP miktarının artması

B)Hücre içi kreatin fosfat düzeyinde düşme

C)Hücre içi kalsiyum miktarında artış

D)Glukagon düzeyinde artış

E)Epinefrin düzeyinde artış



GLİKOJEN YIKIMI (GLİKOJENOLİZ)

Glikojen fosforilaz: Glikojen yıkımında kontrol enzimdir. 
Glikojenin alfa-1,4 düz bağlarını kopararak, ortama glukoz-1-
fosfat verir. 
4:4 transferaz: dalları kaldırır ve 1,6 bağıyla bağlı glukoz kalır
Dallanma noktalarının yıkımı: 1-6 bağlarını, Dal koparıcı enzim 

(alfa-1,6-glikozidaz), koparır ve serbest glukozu ortama verir.
Lizozomal yıkım: Lizozomlardaki α-glukozidaz enzimi, glikojeni 

yıkar.
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GLİKOJEN METABOLİZMASINDA DÜZENLENME

AMP
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Pentoz fosfat yolu ile ilgili verilen ifadelerden 
hangisi doğrudur?

A)Tüm hücrelerin mitokondrisinde gerçekleşir

B)Bu yolda, redükte NADH+H+ ve Riboz 5 fosfat üretimi yapılır

C)Her riboz 5 fosfat üretimine kadar 2 ATP harcanır

D)Eritrositlerde ve yağ asiti sentezi yapan hücrelerde çok daha yoğun 
gerçekleşir 

E)Üretilen redükte NADH+H+ ‘lar; yağ asiti sentezi, kolesterol sentezi ve 
glutatyonun redüksiyonu gibi reaksiyonlarda kullanılır



HEKSOZ MONOFOSFAT YOLU
• Bütün hücrelerin sitoplazmasında gerçekleşir.
• Eritrosit ve yağ asiti sentezi yapan hücrelerde ön plandadır.
• ATP harcanması ya da kazanımı yoktur.
• İki önemli bileşiğin eldesi için çalışır

–NADPH: Yağ asiti sentezi, eritrosit stabilitesi…
–R-5 fosfat: Nükleotid yapının şekerini oluşturur

• Kontrol enzimi Glukoz 6 fosfat dehidrogenazdır.
• Her bir glukoz 6 fosfat başına 2 mol NADPH+H+ üretilir. 
• NADPH+H+’ın Kullanıldığı Yerler:

– 1.Pentoz fosfat yolu yağ asiti sentezi için redükte NADPH kullanılır:
– 2.Okside glutatyonun (g-glutamilsisteinilglisin) redüklenmesinde (indirgenmesinde) 

kullanılır.
– 3.Sitokrom P-450 sisteminde kullanılır:
– 4.Beyaz kürelerde bakterilerin öldürülmesinde kullanılr: Fagositoz
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HEKSOZ MONOFOSFAT YOLU
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OKSİDATİF OLAN / OLMAYAN REAKSİYONLAR

39

• Oksidatif Yol: Glukoz-6-fosfat 

dehidrogenaz (G6PD) enzimi 

tarafından katalizlenir. NADPH

üretir ve ribuloz-5-fosfat oluşturur. Non oksidatif Yol: Transketolaz ve 

transaldolaz enzimleri tarafından 

katalizlenir. Glikolitik ara ürünler üretir.
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Aşağıda verilen lipidlerden hangisi seramid türevidir?

A)Fosfotidil inozitol

B)Lesitin

C)Kardiyolipin

D)Sfingomiyelin

E)Sefalin



LİPİDLERİN SINIFLANDIRILMASI
• Lipitler genel olarak depo lipitleri (trigliseritler) ve membran lipitleri olarak sınıflandırılır.

42

Depo ve membran lipidlerinin yapıları



DEPO LIPIDLERİ: TRİAÇİLGLİSEROLLER (TRİGLİSERİDLER)

• Yağların başlıca depo şeklidir. 

NNÖTRAL GLİSERİDLERÖ T R A L  G L İ S E R İ D L E R

◼◼ Bir Bir trigliseridtrigliserid molekülümolekülü
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H
Yağ asidi

gliserol

43



MEMBRAN LİPİDLERİ
• Fosfolipidler ve sfingolipidler olarak iki ana gruba ayrılır

• Fosfoaçilgliseroller (Gliserofosfolipidler): Gliserolün iki pozisyonunda yağ asidi, 
üçüncü pozisyonunda ise fosfat grubu içeren fosfatidik asit türevleridir.

• Fosfatidik Asit: Gliserol, iki yağ asidi ve bir fosfat grubundan oluşur.
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FOSFOAÇİLGLİSEROL ÖRNEKLERİ
• Kardiyolipin: Gliserole iki fosfatidik asit molekülünün bağlanması ile oluşur. Mitokondri iç 

zarında bol miktarda bulunur. 

Lesitin (fosfatidil kolin)

Kardiyolipin 45



• Fosfatidik asitin kolinle birleşmiş şeklidir.

• Hücre zarında en bol bulunan fosfolipiddir. 

• Akciğer sürfaktanının bir bileşenidir.

• Dipalmitoil lesitin akciğer sürfaktanının başlıca bileşenidir. Prematürelerde eksikliği 
solunum güçlüğü sendromuna yol açar. 

FOSFOGLİSERİDLERF O S F O G L İ S E R İ D L E R

LESİTİN - fosfotidilkolin

Non-polar kuyruk
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FOSFOAÇİLGLİSEROL ÖRNEKLERİ



• Fosfatidilserin: Fosfotidik asite serin bağlanmıştır, bir çok dokuda bulunur.

• Fosfatidiletanolamin (sefalin); fosfatidik asitin etanolaminle birleşmiş şeklidir.

• Fosfatidilinozitol ikincil habercilerin prekürsörüdür ve miyoinozitol içerir. 

• Fosfatidilinozitol 4,5-bifosfat hücre membran fosfolipidlerinin önemli bir bileşenidir ve 
uygun bir uyaranla diaçilgliserol ve inozitol trifosfata çevrilir. 

Fosfatidilinozitol

Fosfotidilinozitol
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FOSFOAÇİLGLİSEROL ÖRNEKLERİ



SFİNGOLİPİDLER
• Seramid türevleridir. 

• Seramid; serin amino asidi ile palmitik asitin birleşmesi sonucu oluşan sfingozin yapısına 
bir yağ asidinin bağlanması ile oluşur. 

• Seramid türevi membran lipidleri gliserol içermez. 

• Sfingomiyelin; seramid’e fosfat ve kolin ilavesi ile oluşur. 

• Sfingolipidler dememize rağmen, sinir dokuda bulunan tek sfingolipid sfingomiyelindir. 
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GLİKOLİPİDLER (GLİKOSFİNGOLİPİDLER)

• Seramid türevleridir, sinir dokusu ve hücre zarlarında bulunurlar. 
• Serebrozid ve gangliozidler olmak üzere ikiye ayrılırlar.
• Serebrozidler: Seramid ve bir veya daha fazla şekerden oluşur. Galaktoz içerene 

galaktozilserebrozid, adı verilir ve başlıca beyin ve sinir dokusunda bulunur. Glukoz 
içerene glikozilserebrozid (glikozilseramid) adı verilir ve daha çok ekstranöronal
dokularda bulunur.
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GLİKOLİPİDLER (GLİKOSFİNGOLİPİDLER)
• Gangliozidler:

• Kompleks glikosfingolipidlerdir ve bir veya daha fazla sialik asit molekülü içeren 
glikozilserebrozid bileşiğidir.  

• Nöraminik asit (NANA), dokularda bulunan başlıca sialik asittir. 

• Gangliozidler sinir dokularında yüksek konsantrasyonlarda bulunurlar ve reseptör 
fonksiyonlarına sahiptir.

Gangliozid

Gangliozid molekülü

(NANA)

(NANA)
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İnce tabaka kromotografisi ile lipidlerin ayrımında hareketi en az olan 
ve başlangıç noktasından çok az uzağa hareket eden lipid grubu  
hangisidir?

A)Fosfolipidler

B)Kolesterol

C)Yağ asitleri

D)Triaçilgliseroller

E)Kolesterol esterleri



LİPİDLERDE KROMATOGRAFİK YÖNTEMLER
• Lipidlerin ayrımında kullanılırlar. 

• İnce Tabaka Kromatografisi (TLC); farklı lipid sınıflarını ayırırken, gaz-sıvı kromatografisi (GLC), yağ 
asitlerini ayırır.
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I-Apo A-I
II-Apo E
III-Apo C-II
IV-Apo B 100
V- Apo B 48
Yukarıda verilen apoproteinlerden hangisi / hangileri periferal özellik 
gösterir?

A)Sadece I

B) II ve III

C)I, IV ve V

D)II, III ve IV

E)III, IV ve V



LİPOPROTEİNLERİN YAPISIŞİŞ İ LOMİKRON YAPISIL O M İ K R O N  Y A P I S I

ApolipoproteinApolipoprotein

TrigliseritTrigliserit

KolesterolKolesterol

esterester FosfolipitFosfolipit
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KAN LİPOPROTEİNLERİ
• İçeriklerinde; trigliseridler, kolesterol, kolesterol esterleri, fosfolipidler ve 

proteinler (apolipoproteinler) bulunur.

57



APOLİPOPROTEİNLER
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I-Apo A-I
II-Apo E
III-Apo C-II
IV-Apo B 100
V- Apo B 48
Yukarıda verilen apoproteinlerden hangisi / hangileri periferal özellik 
gösterir?

A)Sadece I
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Dallı zincirli amino asitlerin katabolizması ile ilişkili Akçaağaç 
şurubu hastalığına neden olan enzim eksikliği hangisidir?

A) Alfa keto asit dehidrogenaz

B) Valin transaminaz

C) Formimino transferaz

D) İmidazolon propionaz

E) İzolösin deaminaz



AMiNO ASiT METABOLiZMASI BOZUKLUKLARI

•Amino asit metabolizmasında yar alan 

enzimlerin defektleri nedeniyle oluşan 

hastalıklardır, nadir olmakla beraber, ağır 

seyirlidirler.
61



AMİNO ASİT TRANSPORT BOZUKLUKLARI

• Aminoasitlerin bağırsaktan 

emiliminin azalmasına, 

böbrekler tarafından amino 

asitlerin rezorpsiyonunun 

azalmasına ve böylece idrarla 

atılımının artmasına yol açar. 

Ciddi hastalıklardır.

Glisinüri ya da 

Joseph send.

Glisin, prolin, 

hidroksiprolin

Glisin ve prolin

Dikarboksilik

asitüri

Glu, AspDikarboksilik

aa’ler

Sistinüri, dibazik

asitüri

Lys, Arg, Ornitin, 

Cys

Dibazik aa’ler

Hartnup hastalığıAla, Gly, Ser, Thr, 

Val, Leu, İle, Phe, 

Tyr, Trp, Asp, His, 

Cys, Met, Sitrulin

Nötral aa’ler

Kalıtsal 

hastalıklar

Amino asitler Transport

sistemi

62



FENİLKETONÜRİ (FKÜ) 

• Fenilalanin hidroksilaz enzim eksikliği sonucunda ortaya çıkar. 

• Otozomal resesif geçişli bir hastalıktır. 

• Özellikleri; hiperfenilalaninemi; kanda fenilalanin birikimi olup, idrara fare kokusunu veren 

(fenil laktat, fenil asetat, fenil pirüvat ve fenilasetilglutamin) bileşiklerine yıkılır. 

• MSS Semptomları; mental retardasyon, nöbetler, davranış bozuklukları gözlemlenir. 

• Ayrıca melanin sentezinin bozulması nedeniyle hipopigmentasyon izlenir.
63



FENİLKETONÜRİ

64



FENİLKETONÜRİ (FKÜ) TEŞHİSİ 

• Yenidoğan taraması (Guthrie testi), en az 48 saat boyunca normal anne 

sütü ya da mama tüketen bebeğin topuk kanından alınan numunede 

fenilalanin yıkım ürünleri araştırılır (fenil pirüvat, fenil laktat…). Ayrıca plazma 

fenilalanin düzeyinin ölçümü fenilketonüri tanısında kullanılan temel 

testlerden biridir. 

• Fenilketonüri’nin prenatal tanısı, gen bölgesi mutasyon araştırmaları ile 

konur.

• Fenilketonüri Tedavisi: Diyetle alınan fenilalanin miktarı kısıtlanır.

–Tetrahidrobiopterin (BH4) eksikliği durumunda BH4 takviyesi yapılır.
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ALKAPTONÜRİ

• Tirozin katabolizmasında homogentisat oksidaz defekti.

• İdrarda homogentisat vardır, bekletilince siyaha dönüşür.

• Geç evrede bağ dokusunda pigmentasyon (okronozis) ve 

artrit oluşur. 

• Teşhis, bu nedenle çoğu zaman orta yaşta konur.

66



AA METABOLİZMA DEFEKTLERİ

•Histidinemi:

–Histidinemide, histidini urokanata çeviren histidaz

enzimi defektlidir. 

–Erken vakalarda mental retardasyon bildirilmiştir.
67



HOMOSİSTİNÜRİ

• Sistationin sentaz eksikliği sonucunda ortaya çıkar. 

• İdrarda ve kanda homosistein birikimi gözlemlenir. 

• Bu nedenle homosistein, sistein oluşturmak üzere serinle reaksiyona 

giremez. 

• Biriken homosistein, homosistine okside olur ve idrarla atılır.  

• Homosistin birikimi damar duvarlarında hasara yol açarak tromboembolik 

olaylarla neden olabilir.

68



PRİMER HİPEROKSALÜRİ

•Glioksalat metabolizmasında bozukluktan 

kaynaklanmaktadır.  

•Oksalat birikimi ve böbrek taşı oluşumu 

gözlemlenir. 69



AA METABOLİZMA DEFEKTLERİ
• Akçaağaç (Ahorn) Şurubu Hastalığı (Maple syrup):

–Ender görülür.

–Dallı zincirli aminoasitleri (Val, Leu, Ile), açil KoA esterlerine ve CO2'e dönüştüren

-ketoasit dekarboksilaz (dehidrogenaz) defekti.

–Bu aminoasitler ve karşılık gelen -ketoasitler kan, idrar ve BOS'ta birikir.

–Doğum sonrası ilk haftada beslenme güçlüğü, kusma ve letarji vardır.

–İdrarda koku ve nörolojik semptomlar gözlenir.

–Tanıda idrarda DNPH (dinitrofenilhidrazin) veya FeCl3 testi kullanılır.

–Tedavide diyet kısıtlaması uygulanır. Ancak yüz güldürücü sonuçları yoktur.

70



DALLI ZİNCİRLİ AMİNO ASİTLERİN YIKIMI ve 
AKÇAAĞAÇ ŞURUBU HASTALIĞI

71



11

Dallı zincirli amino asitlerin katabolizması ile ilişkili Akçaağaç 
şurubu hastalığına neden olan enzim eksikliği hangisidir?

A) Alfa keto asit dehidrogenaz

B) Valin transaminaz

C) Formimino transferaz

D) İmidazolon propionaz

E) İzolösin deaminaz



12

28 yaşında kadın hasta, diş eti kanamaları, dişlerde gevşeme ve yorgunluk 
şikâyetiyle diş hekimine başvurur. Fizik muayenede gingival inflamasyon, 
peteşiler ve kötü yara iyileşmesi  belirleniyor. Laboratuvar sonuçlarında 
serum askorbik asit düzeyi düşüktür. Bu hastada aşağıdaki hangi 
biyokimyasal mekanizma en çok etkilenmiştir?

A) Kollajen çapraz bağlarının yıkımı

B) Prolin ve lizinin hidroksilasyonu

C) Disakkarid sindirimi

D) Ameloblast farklılaşması

E) Enamel matürasyonu



SKORBÜT
• C vitamini (askorbik asit), prolin ve lizinin hidroksilasyonunda 

kofaktör olarak görev yapar. Bu modifikasyon, kollajenin stabilize 

olması için gereklidir. Eksikliğinde zayıf kollajen üretimi olur; diş 

eti kanamaları, periodontal bağ zayıflığı ve yara iyileşmesinde 

gecikme ortaya çıkar. Bu tablo skorbüt olarak bilinir. Ağız içi 

belirtiler bu hastalıkta sıktır.
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KOLLAJEN SENTEZİ
• Kollajen sentezi hücre içi ve hücre dışı kompartmanlarda devam eden kompleks 

bir sentezdir.

• Hücre içi olaylar:

• GER’da preprokollajen halinde sentez

• GER’de kısmi proteoliz ve prokollajen sentezi

• GER’de hidroksilasyon (prolin ve lizin artıkları):

• GER’de glikolizasyon: Hidroksilizin

• GER’de üçlü heliks haline gelme

• Golgide glikolizasyon ve hücre dışına sekresyon

• Hücre dışı olaylar:

• Kısmi proteoliz (C ve N uçları kesilir): Kollajen

• Lizin ve hidroksilizin deamine edilerek kovalent çapraz bağların kurulması

75



HİDROKSİPROLİN VE HİDROKSİLİZİN OLUŞUMU

(lizin artığı)

(lizil hidroksilaz)

Eksikliği skorbüt

Hücre içi

76

• Prolin ve lizinin hidroksilasyonu ile oluşur, Prolil/lizil hidroksilaz enzimi kullanılarak gerçekleştirilen bu reaksiyon 
için O2, demir ve C vitamini gereklidir. C vitamini eksikliği (skorbüt), kollajen sentezini bozar ve anormal kemik 
gelişimi, yara iyileşmesinde gecikme gibi sorunlara yol açar.



KOLLAJENDE ÇAPRAZ BAĞLARIN 
OLUŞUMU

Enzime bakır bağlanamadığında
Menkes hastalığı

Hücre dışı

77
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MOLEKÜLER BİYOLOJİ VE 

GENETİK SORULARI
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Protein sentezi sırasında amino açil-tRNA oluşumu için kaç yüksek 
enerjili fosfat bağı harcanır ve hangi nükleotidden karşılanır?

A)1 yüksek enerjili fosfat bağı – GTP’den karşılanır

B)2 yüksek enerjili fosfat bağı - ATP’den karşılanır

C)3 yüksek enerjili fosfat bağı - GTP’den karşılanır

D)2 yüksek enerjili fosfat bağı - GTP’den karşılanır

E)2 yüksek enerjili fosfat bağı – ATP ve GTP’den karşılanır



tRNA
• Transfer RNA (tRNA): 

• Hücredeki RNA'nın %15'ini oluşturur. 

• Ökaryotlarda RNA polimeraz III enzimi tarafından çekirdekte sentezlenir. 

81

• En küçük RNA molekülüdür, amino asitleri 
ribozomlara taşır ve modifiye nükleotidler 
(psödoüridin, dihidroüridin, ribotimidin) içerir. 



• tRNA’nın Bölgeleri:

– 3' ucunda CCA dizesiyle sonlanan, aminoasit 

bağlama bölgesini, antikodon bölgesini 

(mRNA'daki kodonun, antikodonunu), T 

bölgesini ve D halka bölgesini içerir. Ayrıca, 

tRNA'nın en farklı bölgesi olarak, değişken 

halka bölgesi de vardır.
82

tRNA



AMİNO AÇİL-tRNA SENTEZİ

83

• Amino açil tRNA: Amino açil

tRNA sentetaz enzim 

katalizörliğinde, tRNA yapısına 

amino asitin bağlanmış 

formudur. Bu işlem sırasında 

ATP, AMP’ye kadar hidroliz olur.
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Sonlanma kodonu dahil, 1200 nükleotidden oluşan olgun bir mRNA 
yapısı, post-translasyonel işlemlerden önce, kaç amino asitlik bir 
proteini kodlar?

A)199

B)200

C)300

D)399

E)400
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DNA ve RNA nın yapısında bulunan monomerler hangi seçenekte 
verilmiştir?

A)Nükleotid monofosfatlar

B) Nükleotid difosfatlar

C)Nükleotid trifosfatlar

D)Nükleosidler

E)Pürin/pirimidin bazları



DE NOVA PÜRİN VE PİRİMİDİN SENTEZİ

88



DNA’NIN YAPISI

89
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DNA ve RNA zincirlerinde, nükleotidleri birbirine bağlayan bağ 
hangisidir?

A) Amid bağı

B) Fosfodiester bağı

C) Glikozidik bağ 

D) Hidrojen bağı

E) Peptid bağı 



ATP

92

 

Nükleozid

Nükleotid(Nükleozid monofosfat)

(Nükleozid difosfat)

(Nükleozid trifosfat)

Mononükleotidler: Bir nükleozide bir, iki ya da üç fosfat grubunun bağlanmasıyla oluşur (örneğin, ATP, ADP, AMP vd.).
Nükleozid di- ve trifosfatlar: Mononükleotidlere ek fosfat gruplarının bağlanmasıyla oluşur (örneğin, ADP ve ATP).



RNA VE DNA’NIN YAPISI
• DNA çift sarmal, polinükleotid bir yapı olup, 

iplikçiklerinde biri 3'-5' yönünde ilerlerken, diğeri, 

5'-3' yönünde bulunur.

• Polinükleotid zinciri; nükleotidler (azot bazı, 

deoksiriboz ve fosfat) içerir. 

• Baz içeriği; pürinler (adenin ve guanin) ve 

pirimidinler (sitozin ve timin)’den oluşur.

93
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Mutasyon oranlarının yüksek olduğu DNA bölgeleri hangi 
seçenekte verilmiştir?

A)Adeninden zengin bölgeler

B)Guaninden zengin bölgeler

C)Adenin ve Guaninden zengin bölgeler

D)Timinden zengin gölgeler

E)Guanin ve Sitozinden zengin bölgeler



MUTASYONLAR

• DNA dizisindeki kalıcı değişikliklerdir. 
• Nedenleri: Replikasyon hataları, DNA hasarları (radyasyon, 

kimyasallar). 
• Mutasyon türleri:
• Nokta mutasyonları: Tek bir bazın değişmesi ile ilgilidirler. 
• Organizmamızda kodonu olan 20 amino asit olmasına rağmen, 64 

kodon vardır. Bunların üç tanesi sonlanma kodonu olup amino asit 
karşılığı yokken, başlama kodonu ise metionin olarak tektir. 

• Ortalama her amino asitin yaklaşık 3 farklı kodonu olması sesiz 
nokta mutasyon oranını artırır. 

96



• Nokta mutasyonları; 

–Sessiz nokta mutasyonu; amino asit dizisini değiştirmez, 

–Yanlış anlamlı (missense) mutasyon; farklı bir amino asit kodlanır ve 

–Saçma (anlamsız -nonsense- mutasyon); stop kodonu oluşur ve 

protein sentezi erken sonlanır, anlamsız bir polipeptid zinciri üretilir.
97

MUTASYONLAR



• Splicing Mutasyonlar: 

–Splicing, olgun mRNA elde edilirken, intron'ların çıkartılıp, eksonların

birleştirilmesidir. 

–Bu mutasyonlarda intronlar atılamaz ve hatalı proteinler üretilir.

• İnsersiyonlar: DNA dizisine baz eklenmesi.

• Delesyonlar: Bir DNA dizisinden bir veya daha fazla nükleotidin 

çıkarılması.

98

MUTASYONLAR



• Çerçeve Kayması (Frame shift) Mutasyonları: 

–Nükleotidlerin eklenmesi veya çıkarılması sonucu oluşan mutasyonlardır.

–mRNA'daki okuma çerçevesini değiştirir ve protein sentezini bozar. 
Üçlü nükleotid eklenmesi veya çıkarılması, okuma çerçevesini 
değiştirmez, ancak amino asit sayısını değiştirir. 

–Üçün katları olmayan ekleme veya çıkarmalar, okuma çerçevesini 
kaydırır ve genellikle işlevsiz proteinlere neden olur.

–Nokta mutasyonları, çerçeve kaymasına neden olmazken, 
insersiyon ve delesyonlar olabilir.

99

MUTASYONLAR



• DNA'da hasara neden olan ajanlardır. 

• Başlıca Mutajenler: 

• Baz analogları; 5-bromourasil ve 2-aminopürin gibi. 

• Kimyasallar; Formaldehit, hidroksilamin, nitröz asit, etilmetan

sülfonat gibi. ve 

• UV ışık; timin dimerleri oluşumuna neden olur.

100

MUTAJENLER



GUANİN VE SİTOZİNDEN ZENGİN 
GEN BÖLGELERİNİN ÖZELLİKLERİ

•GC’den zengin DNA bölgelerinde mutasyon oranı 

daha yüksektir. 

•GC’den zengin bölgelerde, C’lerin üzerine metil 

grubları ilave edilerek gen susturma (gene silencing) 

işlemleri ön plandadır. 
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Mutasyon oranlarının yüksek olduğu DNA bölgeleri hangi 
seçenekte verilmiştir?

A)Adenin ve Guaninden zengin bölgeler

B)Guanin ve Timinden zengin bölgeler

C)Adenin ve Guaninden zengin bölgeler

D)Timin ve Sitozinden zengin gölgeler

E)Guanin ve Sitozinden zengin bölgeler
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Nükleozom yapısında yer almayan histon proteini 
hangisidir?

A)H2A

B)H2B

C)H1

D)H3

E)H4



DNA'NIN PAKETLENMESİ
• DNA'nın Paketlenmesi: En uzun insan kromozomundaki DNA molekülü yaklaşık 7,2 cm’dir. DNA’nın 

paketlenmesinde bazik olan histon proteinleri görev alır. 

• Kromatin: DNA ve bazik olan histon proteinlerinin paketlenmiş halidir. 

• DNA, histon proteinlerinin, bazik amino asitleri üzerinden (özellikle de Lizin ve Arginin) non kovalent, 

iyonik bağlarla bağlanır.
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ÖKROMATİN VE HETEROKROMATİN

• Ökromatin: DNA’nın gevşek paketlendiği ve transkripsyonun

rahatlıkla yapılabildiği, aktif gen bölgeleridir. 

• Heterokromatin: DNA’nın çok sıkı paketlendiği ve transkripsiyonun 

olmadığı, inaktif gen bölgelerdir. 

–DNA’da ökromatin ve heterokromatin bölgeleri, protein sentezi ihtiyacına göre, 

durmadan değişim halindedir. 

–Bu bağlamda histon modifikasyonları sayesinde, ökromatin, heterokromatin 

oluşturulmakta ve bu modifikasyonlar esas olarak, histon proteinleri üzerindeki lizin

amino asiti üzerinden gerçekleşmektedir. 
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HETEROKROMATİN
• Heterokromatin bölgeleri yapısal ve fakültatif olmak üzere ikiye ayrılır. 

• Yapısal heterokromatin bölgeleri; yaşadığımız sürece kapalı kalan, hiç 
aktiflenmeyen gen bölgeleridir. Mesela karaciğer hücrelerinde, göz 
rengi ile alakalı gen bölgeleri yapısal heterokromatin bölgelerine örnek 
verilebilir. 

• Fakültatif heterokromatin bölgeleri ise ihtiyaca göre açılıp kapanan 
gen bölgeleridir. Örneğin, açlık ya da toklukta glikojen sentez/yıkım 
yollarında görev alan enzimlerin gen bölgeleri ise fakültatif 
heterokromotin gen bölgeleridir.
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NÜKLEOZOMLAR
• Nükleozomlar: DNA'nın histon proteinleri etrafına sarılmasıyla oluşan yapılardır. 

• Nükleozomlarda, H1 histon bulunmaz, H1 histon nükleozom arasındaki bağlayıcı DNA yapısını 

miyelin kılıf gibi sarar ve korur. 

• Nükleozomlarda diğer histonlar olan H2A, H2B, H3 ve H4’den ikişer adet, yani 8 tane (oktamer) 

bulunur. 
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DNA yapısına katılacak olan nükleotid yapıdaki, riboz 
şekeri deoksiriboza çeviren enzimin kullandığı 
kofaktör hangi seçenekte verilmiştir?
A)Ribonükleotid redüktaz

B)NADH+H+

C)Redükte tiyoredoksin

D)NADPH+H+

E)Tiyoredoksin redüktaz



DEOKSİRİBONÜKLEOTİDLERİN SENTEZİ
• Riboz parçasının deoksiriboza indirgenmesi difosfat seviyesinde olur ve tioredoksin

proteinine gerek duyan ribonükleotid redüktaz tarafından katalizlenir. 

• , DNA sentezi için gereklidir.
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Aşağıda verilen patolojilerden hangisi DNA tamir mekanizması 
bozukluğu değildir?

A)Xeroderma pigmentosum

B)Ataxia telenjiektazia

C)Fanconi anemisi

D)Hutchinson-Gilford ve Bloom Sendromu

E)Ehler-Danlos Sendromu



DNA TAMİR MEKANİZMALARI

• Eksizyon tamiri: Hasarlı DNA bölgesi çıkarılır ve yeni bir parça sentezlenir.

• Baz mutasyonlarının düzeltilmesi: Yanlış eşleşmiş veya hasarlı bazlar, 

DNA glikozilazlar ve endonükleazlar tarafından çıkarılır ve yerine doğru 

bazlar eklenir.

• Rekombinasyon tamiri: Bakterilerde, hasarlı bölge, homolog bir DNA 

molekülünden alınan bir parça ile değiştirilir.
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DNA TAMİR 

MEKANİZMASI
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DNA TAMİR DEFEKTLERİ
• Xeroderma pigmentosum: UV ışığına karşı aşırı duyarlılık ve cilt kanseri 

riskinde artış.

• Ataxia telenjiektazia: Nörolojik bozukluk, bağışıklık sistemi zayıflığı ve kanser 

riskinde artış.

• Fanconi anemisi: Kemik iliği yetmezliği ve kanser riskinde artış.

• Hutchinson-Gilford ve Bloom sendromu: Erken yaşlanma sendromları.
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YANLIŞ EŞLEŞME (MİSMATCH) TAMİRİ

• DNA sentezinde bazlar arasında yanlış eşleşme olduğunda izlenir. 

• G2 fazında gerçekleşir, öncelikle, kalıp zincir kısa süreliğine DNA metilaz

enzimi tarafında metillenir, yeni sentezlenmiş zincir ise metillenmemiş

olarak bırakılır.

• Tamirden sorumlu enzimler, metillenmemiş DNA'yı kalıp zincire uygun 

biçimde tamir eder. 

• Yanlış Eşleşme (Mismatch) tamirinin bozulması durumunda; Herediter Non

Polipozis Kolerektal Kanser (Lynch Sendromu) izlenir.
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20

Aşağıda verilen patolojilerden hangisi DNA tamir mekanizması 
bozukluğu değildir?

A)Xeroderma pigmentosum

B)Ataxia telenjiektazia

C)Fanconi anemisi

D)Hutchinson-Gilford ve Bloom Sendromu

E)Ehler-Danlos Sendromu


	Slayt 2
	Slayt 3: TEMEL BİYOKİMYA VE  AĞIZ BİYOKİMYASI  SORULARI
	Slayt 4: Hem aromatik hem de hidrofilik özellik gösteren amino asit hangisidir?
	Slayt 5: Amino Asitlerin Sınıflandırılması
	Slayt 6: Yan Zincirlerine Göre Amino Asitler
	Slayt 7
	Slayt 8
	Slayt 9
	Slayt 10
	Slayt 11
	Slayt 12: Hem aromatik hem de hidrofilik özellik gösteren amino asit hangisidir?
	Slayt 13: I-Glikojen fosforilaz aktive olur II-Asetil KoA karboksilaz aktive olur III-Hormona duyarlı lipaz aktive olur IV-Pentoz fosfat yolu aktiflenir V-HMG-KoA redüktaz aktive olur Sağlıklı bir kişide glukagon miktarı arttığında yukarıda verilen metabo
	Slayt 14: Substratların sindirim ve emilimleri
	Slayt 15: Açlıkta Karaciğer
	Slayt 16: Açlıkta Karaciğer
	Slayt 17: I-Glikojen fosforilaz aktive olur II-Asetil KoA karboksilaz aktive olur III-Hormona duyarlı lipaz aktive olur IV-Pentoz fosfat yolu aktiflenir V-HMG-KoA redüktaz aktive olur Sağlıklı bir kişide glukagon miktarı arttığında yukarıda verilen metabo
	Slayt 18: Hücreiçi iskelet yapı ile ekstrasellüler matrik bağlantısını sağlayan protein hangisidir?
	Slayt 19: HÜCRE İÇİ İSKELET YAPI 
	Slayt 20: Hücreiçi iskelet yapı ile ekstrasellüler matrik bağlantısını sağlayan protein hangisidir?
	Slayt 21: Seçeneklerde verilen hastalıklardan hangisi elastin proteini ile ilişkilidir?
	Slayt 22: ELASTİN İLE İLGİLİ PATALOJİLER
	Slayt 23: KOLLAJEN HASTALIKLARI
	Slayt 24: FİBRİLLİN VE MARFAN SENDROMU
	Slayt 25: Seçeneklerde verilen hastalıklardan hangisi elastin proteini ile ilişkilidir?
	Slayt 26: Karaciğerde glikolizin düzenlenmesinde en önemli kontrol noktası olan fosfofruktokinaz-I enziminin, en potent aktivatörü hangisidir?
	Slayt 27: GLİKOLİZİN  KONTROL NOKTALARI
	Slayt 28: Fosfofruktokinaz-I (PFK-1)'in Düzenlenmesi
	Slayt 29
	Slayt 30: FOSFOFRUKTOKİNAZ 1 (PFK1)  KARACİĞER VE KAS DOKUSUNDA DÜZENLENME: 
	Slayt 31: Karaciğerde glikolizin düzenlenmesinde en önemli kontrol noktası olan fosfofruktokinaz-I enziminin, en potent aktivatörü hangisidir?
	Slayt 32: Kas dokuda glikojen yıkımında cAMP yükselmese dahi, fosforilaz kinazı aktifleyerek glikojen fosforilazın aktiflenmesini sağlayan bileşik hangisidir?
	Slayt 33
	Slayt 34: Glikojen MetabolizmasınDA Düzenlenme
	Slayt 35: Kas dokuda glikojen yıkımında cAMP yükselmese dahi, fosforilaz kinazı aktifleyerek glikojen fosforilazın aktiflenmesini sağlayan bileşik hangisidir?
	Slayt 36: Pentoz fosfat yolu ile ilgili verilen ifadelerden hangisi doğrudur?
	Slayt 37: HEKSOZ MONOFOSFAT YOLU
	Slayt 38: HEKSOZ MONOFOSFAT YOLU
	Slayt 39: OKSİDATİF Olan / olmayan REAKSİYONLAR
	Slayt 40: Pentoz fosfat yolu ile ilgili verilen ifadelerden hangisi doğrudur?
	Slayt 41: Aşağıda verilen lipidlerden hangisi seramid türevidir?
	Slayt 42: LİPİDLERİN SINIFLANDIRILMASI
	Slayt 43: DEPO LIPIDLERİ: TRİAÇİLGLİSEROLLER (TRİGLİSERİDLER)
	Slayt 44: MEMBRAN LİPİDLERİ
	Slayt 45: FOSFOAÇİLGLİSEROL ÖRNEKLERİ
	Slayt 46: FOSFOAÇİLGLİSEROL ÖRNEKLERİ
	Slayt 47: FOSFOAÇİLGLİSEROL ÖRNEKLERİ
	Slayt 48: SFİNGOLİPİDLER
	Slayt 49: GLİKOLİPİDLER (GLİKOSFİNGOLİPİDLER)
	Slayt 50: GLİKOLİPİDLER (GLİKOSFİNGOLİPİDLER)
	Slayt 51: Aşağıda verilen lipidlerden hangisi seramid türevidir?
	Slayt 52: İnce tabaka kromotografisi ile lipidlerin ayrımında hareketi en az olan ve başlangıç noktasından çok az uzağa hareket eden lipid grubu  hangisidir?
	Slayt 53: Lipidlerde Kromatografik Yöntemler
	Slayt 54: İnce tabaka kromotografisi ile lipidlerin ayrımında hareketi en az olan ve başlangıç noktasından çok az uzağa hareket eden lipid grubu  hangisidir?
	Slayt 55: I-Apo A-I II-Apo E III-Apo C-II IV-Apo B 100 V- Apo B 48 Yukarıda verilen apoproteinlerden hangisi / hangileri periferal özellik gösterir?
	Slayt 56: LİPOPROTEİNLERİN YAPISI
	Slayt 57: KAN LİPOPROTEİNLERİ
	Slayt 58: APOLİPOPROTEİNLER
	Slayt 59: I-Apo A-I II-Apo E III-Apo C-II IV-Apo B 100 V- Apo B 48 Yukarıda verilen apoproteinlerden hangisi / hangileri periferal özellik gösterir?
	Slayt 60: Dallı zincirli amino asitlerin katabolizması ile ilişkili Akçaağaç şurubu hastalığına neden olan enzim eksikliği hangisidir?
	Slayt 61: AMiNO ASiT METABOLiZMASI BOZUKLUKLARI
	Slayt 62: Amino Asit Transport Bozuklukları
	Slayt 63: Fenilketonüri (FKÜ) 
	Slayt 64: FENİLKETONÜRİ
	Slayt 65: Fenilketonüri (FKÜ) Teşhisi 
	Slayt 66: ALKAPTONÜRİ
	Slayt 67: AA METABOLİZMA DEFEKTLERİ
	Slayt 68: HOMOSİSTİNÜRİ
	Slayt 69: PRİMER HİPEROKSALÜRİ
	Slayt 70: AA METABOLİZMA DEFEKTLERİ
	Slayt 71: DALLI ZİNCİRLİ AMİNO ASİTLERİN YIKIMI ve  Akçaağaç Şurubu Hastalığı
	Slayt 72: Dallı zincirli amino asitlerin katabolizması ile ilişkili Akçaağaç şurubu hastalığına neden olan enzim eksikliği hangisidir?
	Slayt 73: 28 yaşında kadın hasta, diş eti kanamaları, dişlerde gevşeme ve yorgunluk şikâyetiyle diş hekimine başvurur. Fizik muayenede gingival inflamasyon, peteşiler ve kötü yara iyileşmesi  belirleniyor. Laboratuvar sonuçlarında serum askorbik asit düze
	Slayt 74: skorbüt 
	Slayt 75
	Slayt 76
	Slayt 77
	Slayt 78: 28 yaşında kadın hasta, diş eti kanamaları, dişlerde gevşeme ve yorgunluk şikâyetiyle diş hekimine başvurur. Fizik muayenede gingival inflamasyon, peteşiler ve kötü yara iyileşmesi  belirleniyor. Laboratuvar sonuçlarında serum askorbik asit düze
	Slayt 79: MOLEKÜLER BİYOLOJİ VE  GENETİK SORULARI
	Slayt 80: Protein sentezi sırasında amino açil-tRNA oluşumu için kaç yüksek enerjili fosfat bağı harcanır ve hangi nükleotidden karşılanır? 
	Slayt 81: tRNA 
	Slayt 82
	Slayt 83: AMİNO AÇİL-tRNA SENTEZİ
	Slayt 84: Protein sentezi sırasında amino açil-tRNA oluşumu için kaç yüksek enerjili fosfat bağı harcanır ve hangi nükleotidden karşılanır? 
	Slayt 85: Sonlanma kodonu dahil, 1200 nükleotidden oluşan olgun bir mRNA yapısı, post-translasyonel işlemlerden önce, kaç amino asitlik bir proteini kodlar? 
	Slayt 86: Sonlanma kodonu dahil, 1200 nükleotidden oluşan olgun bir mRNA yapısı, post-translasyonel işlemlerden önce, kaç amino asitlik bir proteini kodlar? 
	Slayt 87: DNA ve RNA nın yapısında bulunan monomerler hangi seçenekte verilmiştir?
	Slayt 88: De nova Pürin ve Pirimidin Sentezi
	Slayt 89: DNA’nın Yapısı
	Slayt 90: DNA ve RNA nın yapısında bulunan monomerler hangi seçenekte verilmiştir?
	Slayt 91: DNA ve RNA zincirlerinde, nükleotidleri birbirine bağlayan bağ hangisidir?
	Slayt 92: ATP
	Slayt 93: RNA VE DNA’nın Yapısı
	Slayt 94: DNA ve RNA zincirlerinde, nükleotidleri birbirine bağlayan bağ hangisidir?
	Slayt 95: Mutasyon oranlarının yüksek olduğu DNA bölgeleri hangi seçenekte verilmiştir?
	Slayt 96: Mutasyonlar
	Slayt 97: Mutasyonlar
	Slayt 98: Mutasyonlar
	Slayt 99: Mutasyonlar
	Slayt 100: MutaJENLER
	Slayt 101: Guanin ve Sitozinden Zengin  Gen Bölgelerinin Özellikleri
	Slayt 102: Mutasyon oranlarının yüksek olduğu DNA bölgeleri hangi seçenekte verilmiştir?
	Slayt 103: Nükleozom yapısında yer almayan histon proteini hangisidir?
	Slayt 104: DNA'nın Paketlenmesi
	Slayt 105: Ökromatin ve Heterokromatin
	Slayt 106: Heterokromatin
	Slayt 107: Nükleozomlar
	Slayt 108: Nükleozom yapısında yer almayan histon proteini hangisidir?
	Slayt 109: DNA yapısına katılacak olan nükleotid yapıdaki, riboz şekeri deoksiriboza çeviren enzimin kullandığı kofaktör hangi seçenekte verilmiştir?
	Slayt 110: DEOKSİRİBONÜKLEOTİDLERİN SENTEZİ
	Slayt 111: DNA yapısına katılacak olan nükleotid yapıdaki, riboz şekeri deoksiriboza çeviren enzimin kullandığı kofaktör hangi seçenekte verilşmiştir?
	Slayt 112: Aşağıda verilen patolojilerden hangisi DNA tamir mekanizması bozukluğu değildir?
	Slayt 113: DNA Tamir Mekanizmaları
	Slayt 114: DNA Tamir Mekanizması
	Slayt 115: DNA Tamir Defektleri
	Slayt 116: Yanlış Eşleşme (Mismatch) Tamiri
	Slayt 117: Aşağıda verilen patolojilerden hangisi DNA tamir mekanizması bozukluğu değildir?

