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DERS 1: Enfeksiyon Kontrolu ve
Sterilizasyon
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Sterilizasyonun Guvencesi: Biyolojik

Monitorizasyon

* Dis hekimliginde hastaya temas eden kritik aletlerdeki tim mikroorganizmalarin, en direncli formlar olan bakteri
sporlari da dahil olmak Uzere, yok edilmesi iSlemine sterilizasyon denir.

* Isiya dayanikl aletler icin en yaygin, en glivenilir ve en ekonomik yontem Basing¢h Buhar (Otoklav) ile
sterilizasyondur.

* Ancak sterilizasyonun gercekten basarili olup olmadigini anlamak, islemi yapmak kadar kritiktir. Bu kontroliin en
glUvenilir ve "altin standart" kabul edilen yontemi biyolojik indikatorlerin kullaniimasidir.

* Biyolojik indikatorler, sterilizasyon yontemine en direncli oldugu bilinen bakteri sporlarini igerir. EQer bu direncli
sporlar bile 6ltyorsa, diger tim mikroorganizmalarin oldtgu kabul edilir.
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 DUS icin Bilinmesi Gereken Kilit Indikatérler:
e Basing¢h Buhar (Otoklav): Geobacillus stearothermophilus sporlari kullanilir.
* Kuru Isi (Pastor Firini) ve Etilen Oksit (ETO): Bacillus atrophaeus sporlari kullanilir.

o lyonize Radyasyon: Bacillus pumilus sporlari kullanilr.
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Kliniginizde kullandiginiz isiya ve neme duyarli, kritik (critical) kategorideki hassas bir cerrahi
aletin sterilizasyonu icin tercih edilecek en uygun yontem ve bu yontemin etkinligini
denetlemede kullanilacak biyolojik indikator asagidakilerden hangisinde dogru olarak
eslestirilmistir?

A) Basincli buhar (Otoklav) - Geobacillus stearothermophilus

B) Etilen Oksit (ETO) - Bacillus atrophaeus

C) Kuru 1s1 (Pastor firinit) - Geobacillus stearothermophilus

D) Hidrojen peroksit gaz plazma - Bacillus pumilus

E) Kimyasal soliisyon (%2 Glutaraldehit) - Biyolojik indikator takibi mumkin degildir
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Dogru Cevap: B) Etilen Oksit (ETO) - Bacillus atrophaeus
e Cozum Yolu:

e Aletin Kategorisini Belirle: Soru, aletin "kritik" oldugunu belirtiyor. Spaulding Siniflandirmasina goére, steril viicut
bosluklarina veya kan dolagsimina giren kritik aletler icin mutlaka sterilizasyon gereklidir.

 Uygun Yontemi Seg¢: Aletin "iIstya ve neme duyarh" olmasi, ylksek sicaklik ve basincl buhar kullanan Otoklav ve
Kuru Isi gibi ydntemleri eler. Bu durumda, disuk sicaklikta etkili olan gaz sterilizasyon yéntemlerinden biri
secilmelidir.

* Yontem ve Indikatorii Eslestir:
e Etilen Oksit (ETO), isiya duyarli malzemeler icin sik¢ca kullanilan bir gaz sterilizasyon yontemidir.
* ETO sterilizasyonunun etkinliginin kontroli icin biyolojik indikator olarak
* Bacillus atrophaeus sporlarini kullanilr.
* Dolayisiyla, "Etilen Oksit - Bacillus atrophaeus" esleStirmesi dogru ve uygun secenektir.
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 Celdiricilerin Degerlendirilmesi:
e A) Basingh buhar (Otoklav): Yontem, i1siya duyarl alet icin uygun degildir.
 C) Kuru isi (Pastor firini): Yiksek sicaklik (>170°C) gerektirdiQi icin yontem uygun degildir.

* D) Hidrojen peroksit gaz plazma: Isiya duyarli aletler icin uygun bir yéntem olsa da, eslestirildigi indikator yanhstir. Bacillus
pumilus, iyonize radyasyon sterilizasyonunun indikatéradur.

 E) Kimyasal soliisyon (%2 Glutaraldehit): Bu yontemle "soguk sterilizasyon" miimkiin olsa da, "biyolojik indikatorlerle
takibi rutin olarak miimkiin degildir" ve "son ¢are olarak diisiinilmelidir". Bu nedenle "en uygun yontem" degildir.



DERS 2: Tani Yontemleri ve
Bakteriyel Huicre Duvari

P tipdemu
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Mikrobiyolojinin Temel Ayrimi1: ARB Boyanma ve Mikolik Asit

* Bakteriyolojide en temel siniflandirma Gram boyanmaya gore yapilsa da, bazi bakterilerin
hicre duvari o kadar 6zeldir ki Gram boyasiyla net olarak siniflandirilamazlar. Bu bakterileri
tanimak icin 6zel boyama yontemleri gerekir.

* Bu yontemlerin en 6nemlisi, hticre duvarinda yuksek oranda mumsu lipid iceren bakterileri
tanimlayan Aside Direnc¢li Boyama (ARB)'drr.
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Bakteriye bu 6zelligi kazandiran temel molekil, hiicre duvarindaki uzun zincirli yag asitleri olan Mikolik
Asit'tir. Mikolik asit varligi ve zincir uzunlugu, patojenleri ayirt etmede kilit rol oynar:

Tam ARB Pozitif (+): Hicre duvarlarinda uzun zincirli mikolik asit bulunur. En guclu asit-alkol ile bile
boyayi birakmazlar. Bu 6zellige sahip tek bakteri cinsi Mycobacterium'dur. (TUYO: MUKEMMEL karakter

gosterirler.)

Zayif (Modifiye) ARB Pozitif (+): Hicre duvarlarinda orta uzunlukta mikolik asit bulunur. Gucli aside
direnemezler ama zayif aside direnc gosterirler. Bu gruptaki en dnemli patojenler:

Nocardia, Rhodococcus, Gordonia, Tsukamurella'dir. (TUYO: GaRaNTi bir yaklaSim sergilerler.)

ARB Negatif (-): Mikolik asit icermezler. DUS icin en onemli 6rnek, Nocardia ile benzer dallanan
filament6z morfolojiye sahip olan Actinomyces'tir.
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Immiin sistemi baskilanmig bir hastanin akcigerinden alinan balgam érneginin mikroskobik
incelemesinde Gram-pozitif, dallanan filamentoz basiller gbzleniyor. Standart Ziehl-Neelsen boyama ile
negatif sonuc alinirken, modifiye asit-fast (zayif ARB) boyama ile pembe-kirmizi renkte boyandigi
saptaniyor.

Bu bulgulardan sorumlu en olasi mikroorganizma ve bu 6zel boyanma 6zelligini kazandiran hiicre
duvar bileseni asagidakilerden hangisidir?

A) Actinomyces israelii - Peptidoglikan

B) Mycobacterium tuberculosis - Mikolik asit
C) Nocardia asteroides - Mikolik asit

D) Aspergillus fumigatus - Kitin

E) Streptococcus pyogenes - Lipoteikoik asit



Dogru Cevap: C) Nocardia asteroides - Mikolik asit

Cozum Yolu:

Morfolojiyi Degerlendir: "Gram-pozitif, dallanan filamentoz basiller" tanimi, Siklari Aspergillus (bir
mantardir) ve Streptococcus'tan (koktur) ayirir. Bu, bizi DUS'un en klasik ayirici tanilarindan birine
goturur: Actinomyces, Mycobacterium ve Nocardia.

Boyanma Ozelliklerini Analiz Et (Kilit Adim):

e "Standart Ziehl-Neelsen boyama ile negatif sonu¢": Bu bulgu, hicre duvarinda uzun zincirli
mikolik asit iceren ve standart (gliclt) asit-alkol ile boyasini kaybetmeyen Mycobacterium
tuberculosis'i eler.[ IM. tuberculosis "Tam ARB (+)" oldugu icin bu boyayla pozitif sonug verirdi.

"Modifiye asit-fast (zayif ARB) boyama ile pozitif sonu¢": Bu, hiicre duvarinda orta uzunlukta
mikolik asit iceren ve bu yizden sadece zayif aside karSi direnebilen bir bakteri oldugunu gosterir.
Bu 6zellik, Nocardia icin patognomoniktir.
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Dogru Cevap: C) Nocardia asteroides - Mikolik asit

* Hiicre Duvari Bilesenini Belirle: Hem Mycobacterium hem de Nocardia'ya bu boyanma 6zelligini kazandiran
molekil mikolik asittir. Dogru mikroorganizma Nocardia oldugu igin, dogru ¢ift C Sikkinda verilmistir.

e Celdiricilerin Degerlendirilmesi:

A) Actinomyces israelii - Peptidoglikan: Morfolojisi dogru olsa da, mikolik asit icermedigi icin ARB
Negatiftirve bu testlerle boyanmaz.

B) Mycobacterium tuberculosis - Mikolik asit: Mikolik asit icerir ancak standart ZN boyasi ile pozitif sonuc
vererek soru kdkundeki bulguyla celigir.

D) Aspergillus fumigatus - Kitin: Dallanan filamentler (hif) olugturan bir mantardir, bakteri degildir. Hiicre
duvarinda kitin bulunur.

E) Streptococcus pyogenes - Lipoteikoik asit: Morfolojisi (kok) yanlistir ve hiicre duvarinda mikolik asit
bulunmaz.
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DERS 3: immﬁnoloji: Antijen Sunum
Yollari
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* T lenfositler, bir davadaki "hakimler" gibidir; delilleri (antijenleri) kendi baslarina toplamazlar,
delillerin kendilerine 6zel tepsilerle (MHC molekdlleri) sunulmasini beklerler.

* Viicudun savunma stratejisi, tehdidin kaynaQina gore iki ana yola ayrilir. Bu yollar, hangi tepsinin
(MHC) kullanilacagini ve hangi hakimin (T hiicresi) davaya bakacagini belirler.
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1. Icsel (Endojen) Tehdit Yolu (MHC Sinif I):

— Tehdit: Hiicrenin icine sizmis dismanlar (6rn: viral proteinler) veya hiicrenin kendi Urettigi
anormal proteinler (6rn: timor antijenleri).

— Sure¢: Bu icsel proteinler, sitoplazmadaki proteazomda islenir ve MHC Sinif | tepsisine yuklenir.
— Sunum: Tum cekirdekli vicut hucreleri tarafindan sunulabilir.

— Sonug¢: Bu sunum, "Bu hucreyi yok et!" sinyalidir ve CD8+ Sitotoksik T Lenfositleri tarafindan
taninir.

— (Hatirlatma: 8x1=8)
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2. Dissal (Eksojen) Tehdit Yolu (MHC Sinif 11):

— Tehdit: Vicuda disaridan giren dismanlar (6rn: fagosite edilmis bir bakteri veya mantar).
— Sure¢: Bu dissal proteinler, fagolizozomda islenir ve MHC Sinif 1l tepsisine yuklenir.

— Sunum: Sadece "Profesyonel Antijen Sunan Hucreler" (Makrofaj, B Lenfosit, Dendritik Hiicre)
tarafindan yapllir.

— Sonug: Bu sunum, "Immiin yaniti organize et!" sinyalidir ve CD4+ Yardimci T
Lenfositleri tarafindan taninur.

— (Hatirlatma: 4x2=8)
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Viral bir enfeksiyon sirasinda, enfekte olan bir epitel hiicresinin sitoplazmasinda sentezlenen viral bir
proteinin, CD8+ sitotoksik T lenfositleri tarafindan taninarak hiicrenin yok edilmesine giden siirecte
izledigi yol asagidakilerden hangisinde dogru olarak siralanmigtir?

A) Fagolizozomda islenme — MHC Sinif Il ile sunulma — CD4+ T hucresi tarafindan taninma
B) Proteazomda islenme — MHC Sinif | ile sunulma — CD8+ T hlicresi tarafindan taninma
C) Proteazomda islenme — MHC Sinif Il ile sunulma — CD4+ T hucresi tarafindan taninma
D) Fagolizozomda islenme — MHC Sinif | ile sunulma — CD8+ T hucresi tarafindan taninma
E) Endoplazmik retikulumda islenme — CD1 ile sunulma — NKT htcresi tarafindan taninma
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Dogru Cevap: B) Proteazomda islenme — MHC Sinif | ile sunulma — CD8+ T hiicresi tarafindan taninma

Cozum Yolu:

Antijenin Kaynagini Belirle:

Soru, "sitoplazmada sentezlenen viral bir protein"den bahsettigi icin bu bir i¢sel (endojen)
antijendir. Vicudun kendi htcresi tarafindan Uretilen bir tehdittir.

Islenme Yolunu Bul:

Icsel (endojen) proteinler sitoplazmadaki proteazomda parcalanir. Bu adim A ve D siklarini
eler.

Sunum ve Taninma Yolunu Belirle:

Proteazomda islenen peptitler, MHC Sinif | molekdiltne yiklenir. Bu adim C sikkini eler.
MHC Sinif | molekili ise sadece CD8+ T lenfositleri tarafindan taninir.

Bu adimlarin tamami B Sikkinda dogru bir sekilde siralanmistir.
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Celdiricilerin Degerlendirilmesi:

A) Fagolizozomda igslenme — MHC Sinif Il ile sunulma — CD4+ T hiicresi tarafindan taninma: Bu,
disaridan alinan (eksojen) bir bakterinin izledigi yoldur ve endojen yolun tam tersidir. En glcl
celdiricidir.

C) ve D) siklari: Endojen ve eksojen yollarin basamaklarini (islenme organeli ve sunum molekili)
vanhs bir sekilde karistirarak adayin konuya tam hakimiyetini olcer.

E) CD1 ile sunulma — NKT hiicresi tarafindan taninma: Bu, viral proteinler icin
degil, Mycobacterium gibi bakterilerin hiicre duvarindaki lipid ve glikolipid antijenlerin sunuldugu 6zel
bir yoldur.
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DERS 4: Immiinoloji: T-Helper Hiicre
Yanitlari
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Antijeni taniyan naif bir CD4+ T hiicresi (ThO), adeta bir "asker adayi" gibidir. Karsilastigi diSmanin
tirtine gore, farkh alanlarda uzmanlasmis bir "komutana” dénasdr.

Bu uzmanlasma, bagisiklik yanitinin dogru hedefe, dogru silahlarla yonlendirilmesini saglar. DUS igin
en onemli t¢ T-helper (Yardimci T) komutani sunlardir:
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1. Thl Komutani (Hiicre ig:i Savunma Uzmani):
Dusmani: Hiicre icine saklanan patojenlerdir (6rn: Mycobacterium tuberculosis, virusler).
Gorevi: Makrofajlara "OLDUR!" emrini vermektir.

Ana Silahi (Sitokin): IFN-y (Interferon-gamma).
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2. Th2 Komutani (Parazit ve Alerji Uzmani):
Dusmani: Viicuda giren parazitler (helmintler) ve alerjenlerdir.

Gorevi: B hucrelerini IgE Gretimine yonlendirmek ve eozinofilleri aktive etmektir.
Ana Silahlari (Sitokinler): IL-4, IL-5, IL-13.
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3. Th17 Komutani (Mukoza ve Bakteri/Mantar Savunma Uzmani):
Dusmani: Ekstraselller bakteriler ve mantarlardir (6rn: Candida).

Gorevi: Savas alanina acil miidahale ekibi olan nétrofilleri cagirmaktir.
Ana Silahi (Sitokin): IL-17.




¥ tipdemu

Tuberkiiloz gibi fakiltatif hiicre ici bir bakteri enfeksiyonuna kargi konagin en 6nemli savunma
mekanizmasi olan graniilom olusumunun merkezinde yer alan T-helper (Th) alt tipi, bu alt tipin
salgiladigi en 6nemli sitokin ve bu sitokinin aktive ettigi ana hedef hiicre agagidakilerden hangisinde
dogru olarak verilmigtir?

A) Th2 - Interlokin-4 (IL-4) - B Lenfositi

B) Th17 - Interlokin-17 (IL-17) - Notrofil

C) Th1l - Interferon-gamma (IFN-y) - Makrofaj
D) Treg - Interlokin-10 (IL-10) - Dendritik Hiicre
E) Th1- Interlékin-2 (IL-2) - CD8+ T Lenfositi
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Dogru Cevap: C) Thl - Interferon-gamma (IFN-y) - Makrofaj

Cozum Yolu:

Dusmanin Tipini Belirle:

Soru, Tiiberkliloz gibi "fakultatif huicre i¢i bir bakteri" enfeksiyonundan bahsediyor. Bu tur
dismanlar, makrofajlarin icinde saklanarak hayatta kalir.

Dogru Komutani Seg¢ (Th Alt Tipi): Huicre icine saklanan diismanlarla savasmak icin uzmanlasmis
komutan, Th1 hucresidir.
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Ana Silahi ve Hedefi Belirle (Sitokin ve Hedef Hiicre):

Th1 hicrelerinin, saklanan diismani yok etmesi icin verdigi en 6nemli emir, yani salgiladigi
anahtar sitokin

Interferon-gamma (IFN-y)'dir.

Bu "OLDUR!" emrinin hedefi ise, icinde bakteri saklanan Makrofajdir. IFN-y, makrofajin icindeki

bakterileri yok etme kapasitesini kat kat artirir. Bu Th1-Makrofaj etkileSimi, grantGlomun temelini
olusSturur.
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Celdiricilerin Degerlendirilmesi:

A) Th2 - Interlokin-4 (IL-4) - B Lenfositi: Bu, parazit ve alerjiye karsi gelisen, antikor (IgE) ve
eozinofil odakli yanittir.

B) Th17 - Interlokin-17 (IL-17) - N6trofil: Bu, ekstraseliler bakteri ve mantarlara karsi
gelisen, notrofil odakl yanittir.

D) Treg - Interl6kin-10 (IL-10) - Dendritik Hiicre: Bu, immiin yaniti baskilayan (frenleyen)
regulator yoldur.

E) Th1 - Interl6kin-2 (IL-2) - CD8+ T Lenfositi: Th1 hiicreleri IL-2 de salgilar ve CD8+ T
hicrelerini aktive eder. Ancak soruda bahsedilen granilom olugsumu ve makrofajlarin
aktivasyonu icin merkezi mekanizma IFN-y'dir.
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DERS 5: Immiinoloji ve Bakteriyoloji:
Superantijenler
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* Bazi bakteriler (S. aureus, S. pyogenes), immun sistemi aldatarak kontrolstiz ve
vikici bir yanit vermesine neden olan cok gliclu toksinler Uretir. Bu
toksinlere Stiperantijen denir.

e Normal Yanittan Farki:

* Normal Antijen: Bir antijen, ASH tarafindan islenir, MHC molekulintn
oluguna yerlestirilir ve sadece o antijene 6zgi T hticrelerini (%0.01'den az)
aktive eder. Bu, hedefe yonelik ve kontrollt bir yanittir.

* Siiperantijen: Bu toksinler islenmez ve MHC oluQuna girmez. Bunun yerine
bir "kelepce" gibi davranarak, Antijen Sunan Hucre (ASH) tGzerindeki MHC
Sinif Il molekili ile T-hiicre reseptoriinii (TCR) disaridan, non-spesifik olarak
birbirine baglarlar.
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* Sonug¢: Poliklonal Aktivasyon ve Sitokin Firtinasi

* Bu kural disi baglanma, antijenik 6zgtllige bakmaksizin, dolagimdaki T hticrelerinin cok biyik
bir kisminin (%20'ye varan) ayni anda aktive olmasina yol acar.

* Bu masif aktivasyon, asiri miktarda pro-inflamatuar sitokin (TNF-@, IL-1, IL-2) salinimina, yani
"sitokin firtinasi"na neden olur.

* Bu firtina, Toksik Sok Sendromu'nda (TSS) gorilen yliksek ates, doklintl ve hayati tehdit eden
hipotansiyonun temel sebebidir.



¥ tipdemu
5

Adet doneminde tampon kullanan genc bir kadin hasta, ani baglayan yiuksek ates, yaygin eritematoz
dokuntu ve hipotansiyon tablosuyla acil servise getiriliyor.

Hastada gelisen Toksik Sok Sendromu'ndan sorumlu olan bakteriyel toksinin (siiperantijen), bu
siddetli "sitokin firtinasi"ni tetikleyen temel molekiiler mekanizmasi agsagidakilerden hangisidir?

A) Antijenin, MHC Sinif | molekiliiniin oluguna yerleserek CD8+ T hiicrelerini poliklonal olarak aktive
etmesi

B) Antijen sunan hicrenin MHC Sinif Il molekili ile T-hiicre reseptoriniin V[ zincirini disaridan,
non-spesifik olarak birbirine baglamasi

C) B lenfositlerini T hiicrelerinden bagimsiz olarak uyararak masif antikor liretimine neden olmasi
D) Konak hiicrede adenilat siklazi aktive ederek hicre ici cAMP seviyesini artirmasi

E) N6trofillerin fagozom-lizozom birleSmesini engelleyerek hiicre icinde ¢cogalmasi
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Dogru Cevap: B) Antijen sunan hiicrenin MHC Sinif Il molekiilii ile T-hiicre reseptoriiniin V@ zincirini digaridan,
non-spesifik olarak birbirine baglamasi
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Celdiricilerin Degerlendirilmesi:

A) MHC Sinif I...: Yanlistir. SGperantijenler, MHC Sinif | ile deqil,

MHC Sinif Il ile etkilesir.

C) B lenfositlerini...: Yanlstir. TSS'deki patoloji, B lenfositlerinden deqil,
T lenfositlerinin masif aktivasyonundan kaynaklanir.

D) ...adenilat siklazi aktive ederek...: Yanlstir. Bu, Kolera toksini gibi hicre ici cCAMP'yi artirarak sulu
ishale neden olan toksinlerin mekanizmasidir.

E) ...fagozom-lizozom birlegsmesini engelleyerek...: Yanlistir. Bu,
Mycobacterium tuberculosis gibi hucre ici patojenlerin makrofaj icinde hayatta kalma mekanizmasidir.
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DERS 6: Bakteriyoloji: Staphylococcus
aureus Virulans Faktorleri
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S. aureus'un Virilans Faktérleri Uc Ana Grupta Incelenir:

1. Enzimler (Doku Yayilimi ve Savunma):

Koagulaz: Fibrinojeni fibrine cevirerek bakteri etrafinda bir pithti "kalkani" olusturur ve apse
olusumunun merkezinde yer alir.

Katalaz: Fagositer hiicrelerin H,O, (hidrojen peroksit) ile 6ldirme mekanizmasina karsi
bakteriyi korur.

Hiyallironidaz: Bag dokusunu parcalayarak bakterinin doku icinde yayilmasini saglar
("yayilma faktoru").
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2. Yiizey Proteinleri (Tutunma ve Kaci$):

Protein A: En 6nemli immun kaciS mekanizmasidir. 1IgG antikorlarina fonksiyonel (Fc) kismindan

ters baglanarak opsonizasyonu (fagositoz icin iSaretlenmeyi) engeller.
Clumping Factor (Bagl Koagiilaz): Fibrinojene baglanarak bakterinin dokulara ve

biyomateryallere yapismasini saglar.
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3. Toksinler (Doku Hasari ve Sistemik Etkiler):

Eksfoliatif Toksin: Ciltteki desmoglein-1 proteinini parcalayarak Stafilokoksik Haslanmig Deri

Sendromu'na (SSSS) neden olur.
TSST-1: Bir stiperantijen olarak davranir ve Toksik Sok Sendromu'na (TSS) yol acar.
Sitotoksinler (6rn: PVL): Konak hiicre zarlarinda delikler acarak doku nekrozuna neden

olurlar.
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Yenidogan bir bebekte, baslangicta agiz cevresinde eritemle baslayip hizla tim viicuda yayilan, deride bul
olusumu ve genis alanlarda soyulma (Nikolsky belirtisi) ile karakterize bir tablo gozleniyor.

Bu Stafilokoksik Haglanmig Deri Sendromu (SSSS) tablosundan sorumlu olan viriilans faktorii ve bu
faktoriin etki ettigi hedef molekiil agsagidakilerden hangisidir?

A) Koagulaz - Fibrinojen

B) Toksik Sok Sendromu Toksini-1 (TSST-1) - MHC Sinif Il / TCR
C) Alfa toksin - Hiicre zari

D) Eksfoliatif toksin - Desmoglein-1

E) Protein A -1gG'nin Fc kismi
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Dogru Cevap: D) Eksfoliatif toksin - Desmoglein-1

Cozum Yolu:

Klinik Tabloyu Tanimla: Sorudaki "yenidogan", "deride bul olusumu" ve "genis alanlarda
soyulma" gibi anahtar ifadeler, Stafilokoksik Hagslanmig Deri Sendromu (SSSS) icin klasik

bir tanimlamadir.

Sorumlu Viriulans Faktoriinu Belirle: SSSS'den sorumlu olan spesifik virtlans

faktoru Eksfoliatif toksindir.

Molekuler Hedefi Belirle: Bu toksinler epic
nucreleri birbirine baglayan desmoglein-1

soyulmasina neden olur.

ermisin stratum granulosum tabakasindaki

oroteinini parcalayan bir serin proteazdir. Bu

oroteinin parcalanmasi, cildin Ust tabakalarinin ayrilmasina, su toplamasina ve



¥ tipdemu
Celdiricilerin Degerlendirilmesi:

A) Koagiilaz - Fibrinojen: Bu enzim, fibrinojeni fibrine cevirerek bakteri etrafinda pihti oluSturur ve apse
olusumundan sorumludur. SSSS ile ilgisi yoktur.

B) TSST-1 - MHC Sinif Il / TCR: Bu, Toksik Sok Sendromu'na (TSS) neden olan sliperantijendir ve sistemik bir sitokin
firtinasini tetikler.

C) Alfa toksin - Hiicre zari: Bu sitotoksin, konak hiicre zarlarinda porlar acarak doku nekrozuna yol acar ancak SSSS'nin
spesifik soyulma mekanizmasindan sorumlu degildir.

E) Protein A - IgG'nin Fc kismi: Bu, bakterinin IgG'ye ters baglanarak fagositozdan kagmasini saglayan bir immiin
kacis mekanizmasidir.



P tipdemu

DERS 7: Oral Mikrobiyoloji: Dis
Ciiriigu Patogeneazi




¥ tipdemu

Dis curiigu, cok faktorli bir hastalik olsa da, patogenezin merkezinde mikrobiyal aktivite yer alir.
Bu sirecin primer etiyolojik ajani, Siphesiz Streptococcus mutans'tir.

S. mutans'in ¢irigu baslatabilmesi, iki temel virtilans yetenegine baghdir: Asit Gretmek
(Asidojenisite) ve dis ylizeyine yapiSmak (Adezyon).



¥ tipdemu

Adezyon ve Biyofilm Matriksi Olugsturma:

* S. mutans'in plrizsiz mine ylzeyine tutunabilmesi ve diger bakterilerin de katilabilecegi bir
biyofilm (plak) olusturabilmesi, cirik strecinin ilk adimidir.

* Bu yapiSma, bakterinin diyetle alinan siikrozu kullanarak Urettigi, suda ¢dzinmeyen,
yapiSkan ekstraseliiler polisakkaritlere (glukan) baglidir.

* Bu kritik biyokimyasal reaksiyonu, bakterinin salgiladigi Glukoziltransferaz (GTF) enzimi
katalize eder. Enzim, stkrozu glukoz ve fruktoza parcalar, ardindan glukoz molekullerini
birbirine ekleyerek yapiskan glukan zincirlerini oluSturur.

* Bu yapiskan glukan matriksi, hem bakteriyi ylizeye sabitler hem de Urettigi asidin dis
yuzeyinde hapsolmasini saglayarak demineralizasyonu hizlandirir.




¥ tipdemu
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Streptococcus mutans'in dis ¢lriguni baslatan en 6nemli viriilans mekanizmasi, dis ylizeyine

sikica yapiSmasini ve biyofilm matriksinin ana iskeletini olugsturmasini saglayan, suda ¢6ziinmeyen
yapiSkan ekstraseliler polisakkaritleri (glukan) sentezleme yetenegidir.

Bu bakterinin, bu yapiskan glukanlari sentezlemek i¢in kullandigi enzim ve bu enzimin etki ettigi
spesifik karbonhidrat agsagidakilerden hangisidir?

A) Fruktoziltransferaz - Stkroz

B) Laktat dehidrogenaz - Glukoz

C) Glukoziltransferaz (GTF) - Stikroz
D) Lizozim - Peptidoglikan

E) HiyalUronidaz - HiyallGronik asit



¥ tipdemu

Dogru Cevap: C) Glukoziltransferaz (GTF) - Siikroz

Cozum Yolu:

* Hedefi Belirle: Soru, S. mutans'in dis ylzeyine yapigmasini ve biyofilm matriksini olugsturmasini
saglayan "yapiskan ekstraseliiler polisakkaritleri (glukan)" sentezleme mekanizmasini
sormaktadir.

 Dogru Enzim ve Substrati Eglestir:
e S. mutans, bu yapiskan glukanlari Gretebilmek icin Glukoziltransferaz (GTF) adi verilen bir enzim
kullanir.
* Bu enzimin ¢alisabilmesi icin gereken spesifik diyet karbonhidrati
e sukrozdur. GTF, sukrozu substrat olarak kullanarak onu glukoz ve fruktoza ayirir, ardindan
glukoz molekullerini birbirine baglayarak suda ¢6ziinmeyen yapiskan glukan zincirlerini
olusturur. Bu mekanizma, bakteri adezyonunun temelini oluSturur.



¥ tipdemu

Celdiricilerin Degerlendirilmesi:

A) Fruktoziltransferaz - Siikroz: Bu enzim de sikrozu kullanir, ancak yapiskan glukanlari deqil,
genellikle bakteri icin enerji deposu olarak gorev yapan ve daha az yapigkan
olan fruktanlari sentezler.

B) Laktat dehidrogenaz - Glukoz: Bu enzim, bakterinin biyofilm olusturma yeteneginden degil, asit
Uretme (asidojenisite) yeteneginden sorumludur. Glukozu fermente ederek mineyi demineralize
eden laktik asiti Gretir.

D) Lizozim - Peptidoglikan: Lizozim, tukurukte bulunan bir konak savunma enzimidir ve bakteri
hicre duvarini parcalar.

E) Hiyaliironidaz - Hiyaliironik asit: Bu, invaziv bakterilerin doku icinde yayilmasini saglayan bir
"yayllma faktoruadur" ve guruk patogenezi ile ilgisi yoktur.



¥ tipdemu

DERS 8: Klinik Mikrobiyoloji: Sifilizin
Oral Bulgulari




¥ tipdemu

Etkeni spiroket olan Treponema pallidum'un neden oldugu sifiliz (frengi), evreler halinde ilerleyen

sistemi
Lezyon

K bir hastaliktir.
ari bircok farkli hastaligi (aftoz Ulser, I6koplaki, kanser vb.) taklit edebildigi icin "Blylk Taklitgi"

olarak

oilinir ve bu nedenle dig hekimliginde ayirici tanisi hayati 6nem tasir.



¥ tipdemu

Hastaligin her evresinin, agiz icinde veya cevresinde kendine 6zgli, DUS icin bilinmesi gereken
lezyonlari vardir:

1. Primer Sifiliz (Birincil Donem):
Lezyon: Sankr (Chancre)
Ozellikleri: Genellikle tek, agrisiz, sert tabanl tilserdir. Son derece bulasicidir.

2. Sekonder Sifiliz (Ikincil Donem):
Lezyon: Miikoz Plak (Mucous Patch)
Ozellikleri: Agrisiz, gri-beyaz, oval plaklardir. Bulasicihidi cok yiksektir.



§° tipdemu

3.Tersiyer Sifiliz (Uclinciil Donem):
Lezyon: Gom (Gumma)
Ozellikleri: En sik sert damakta goriulen, kemi@i delen (perforasyon), yikici ve nekrotik bir
lezyondur. Bulasici degildir.

Konjenital Sifiliz:
Dental Bulgular: Kalici diglerde karakteristik anomalilere neden olur: Hutchinson
Digleri (tornavida gérunimli kesiciler) ve Mulberry (Dut) Molarlar.



¥ tipdemu

Cinsel yolla bulasan bir enfeksiyon oykisi olan bir hasta, agiz icinde, 6zellikle damak ve yanak
mukozasinda yer alan, ylzeyi gri-beyaz bir ortiyle kapli, agrisiz, oval plak tarzi lezyonlar
Sikayetiyle bagvuruyor. Bu lezyonlarin oldukca bulasici oldugu biliniyor.

Bu klinik tabloya en uygun tani ve hastaligin evresi asagidakilerden hangisidir?

A) Sankr - Primer Sifiliz

B) Gom (Gumma) - Tersiyer Sifiliz

C) Psodomembranoz Kandidiyazis - Fungal Enfeksiyon
D) Mukoz Plak - Sekonder Sifiliz

E) Oral Hairy Lokoplaki - Viral Enfeksiyon



¥ tipdemu

Dogru Cevap: D) Miikoz Plak - Sekonder Sifiliz
Cozum Yolu:
 Klinik Tabloyu Degerlendir:

* Sorudaki anahtar ifadeler gunlardir: "gri-beyaz értayle kapl", "agrisiz”,
ve "oldukca bulasici”. Bu ipuclari spesifik bir lezyonu igsaret etmektedir.

plak tarzi lezyonlar™

* Lezyonu Tanimla:
* Bu klinik tanimlama, Mukoz Plak (Mucous Patch) icin klasiktir.

* Hastalik Evresini Belirle:
« Miikoéz Plaklar Sekonder Sifiliz ddneminin karakteristik ve "COK YUKSEK" derecede bulasici
oral bulgusudur.



§° tipdemu

Celdiricilerin Degerlendirilmesi (Ayirici Tani):

A) Sankr - Primer Sifiliz: Primer donemin lezyonu olan Sankr, bir plak degil, genellikle tek ve sert
tabanli bir Glserdir.

B) Gom (Gumma) - Tersiyer Sifiliz: Tersiyer donemin lezyonu olan Gom, damakta delinmeye yol
acabilen, yikici ve nekrotik bir lezyondur, bulasici degildir ve ylzeysel bir plak degildir.

C) Psodomembran6z Kandidiyazis: Bu lezyon da beyazdir ancak "siit kesigi" goriinimiindedir ve en
onemlisi, kazimakla kolayca siyrilabilir. Mukoz plaklar siyrilamaz.

E) Oral Hairy Lokoplaki: Bu lezyon silinemez, beyazdir ve viral (EBV) kaynaklidir. Ancak karakteristik
olarak dilin yan kenarlarinda yer alir ve dikey oluklanmalar gosterir.



¥ tipdemu

DERS 9: Bakteriyoloji: Chlamydia nin
Ozglin Yasam DAngusi




¥ tipdemu

Chlamydia, kendi ATP'sini Uretemeyen ve bu nedenle "enerji paraziti" olarak da bilinen, zorunlu
hicre i¢i bir bakteridir.

Onu diger bakterilerden ayiran en 6nemli ve DUS'ta en sik sorgulanan 6zelligi, iki farkli morfolojik
ve fonksiyonel form iceren 6zglin yasam dongusudur.



¥ tipdemu

1. Elementer Cisimcik (EC) - "Komando":
 Metabolik olarak inaktif, kiicik ve dayanikl formdur.
* Gorevi, hicre digsinda hayatta kalmak ve yeni konak hlicreleri enfekte etmektir. Bu,
virtsuin enfeksiyoz formudur.



¥ tipdemu

2. Retikiiler Cisimcik (RC) - "Fabrika":
 Metabolik olarak aktif, daha buyuk ve dayaniksiz formdur.
* Gorevi, sadece konak hiicre icindeki "inkliizyon cisimcigi" adi verilen koruyucu bir kese icinde,
ikili bolinme ile gogalmaktir (replikatif form).



¥ tipdemu

Déngiiniin Ozeti: EC ("Komando") hiicreye girer — Hiicre icinde RC'ye ("Fabrika") déniisir — RC,
inklizyon icinde cogalir — Cogalan RC'ler tekrar EC'lere déntsir — Hicre parcalanir ve binlerce yeni
EC ("Komando") etrafa sacilarak yeni hicreleri enfekte eder.



¥ tipdemu

Chlamydia trachomatis enfeksiyonlarinin tanisinda, enfekte konak hucrelerinin sitoplazmasinda
saptanan ve "inkllzyon cisimcigi" olarak adlandirilan yapilar patognomoniktir.

Bu inkllizyon cisimciklerinin icinde ikili bolinme ile cogalan, metabolik olarak aktif ancak hiicre diginda
enfeksiydz olmayan Chlamydia formu asagidakilerden hangisidir?

A) Elementer cisimcik (EC)
B) B) Sporozoit

C) Retikuler cisimcik (RC)
D) Amastigot

E) Merozoit



¥ tipdemu
Dogru Cevap: C) Retikiiler cisimcik (RC)
Cozum Yolu:

Anahtar Ifadeleri Belirle: Soru, Chlamydia'nin "inkliizyon cisimcigi icinde", "aktif olarak
¢ogalan" ve "metabolik olarak aktif" olan formunu sormaktadir.

Yagsam Donglisu Formlarini Hatirla:

Chlamydia'nin iki formu vardir:

* Elementer Cisimcik (EC): Hiicre disindaki enfeksiyoz ("Komando") formdur. Metabolik

olarak inaktiftir.
e Retikiiler Cisimcik (RC): Hicre icindeki replikatif (cogalan) ("Fabrika") formdur. Metabolik

olarak aktiftir.

Dogru Formu Seg¢: Soru koklindeki tanimlamalar (hticre icinde codalan, metabolik olarak aktif)
dogrudan Retikiiler Cisimcik (RC)'yi iSaret etmektedir.



¥ tipdemu

Celdiricilerin Degerlendirilmesi:

A) Elementer cisimcik (EC): Bu, hiicre disindaki enfeksiyoz formdur, hiicre icindeki cogalan form
deqildir. En glicli celdiricidir.

B) Sporozoit: Plasmodium (sitma) gibi Apicomplexa parazitlerinin enfeksiyéz formudur.
D) Amastigot: Leishmania ve Trypanosoma cruzi gibi protozoonlarin hiicre ici, cogalan formudur.

E) Merozoit: Sitma parazitinin alyuvarlari enfekte eden formudur.



¥ tipdemu

DERS 10: Viroloji ve Farmakoloji:
Anti-Herpetik Tedavi




¥ tipdemu

* Antiviral tedavideki en bluyuk zorluk, virGslerin konak hicrenin kendi mekanizmalarini
kullanmasidir.

* Bu nedenle ilaglarin, saglam konak hicrelerine zarar vermeden sadece virisi hedef almasi
(secici toksisite) gerekir.

* Herpesvirus (HSV, VZV) tedavisinin temelini olusturan Asiklovir ve benzeri ilaclar, bu prensibin
en zarif orneklerindendir.



¥ tipdemu

e Asiklovir'in Etki Mekanizmasi:

* Asiklovir, bir on ilagtir (prodrug), yani viicuda verildiginde inaktif formdadir.
e [lacin aktif hale gelip viriisle savasabilmesi icin 3 asamali bir fosforilasyon siirecinden gecmesi
gerekir.
e Seciciligin Anahtari: Bu siirecin ilk ve en kritik basamagi, sadece virlsle enfekte olmus hiicrelerde
bulunan, virlise 6zgu viral timidin kinaz (TK) enzimi tarafindan gerceklestirilir.
* Sonug:
e Saglam Hiicrede: Viral TK enzimi olmadiQi icin ila¢ aktive olmaz ve hiicreye zarar vermez.
* Enfekte Hiicrede: Viral TK, ilaci aktive eder. Aktiflesen Asiklovir, virlisiin cogalmasi icin gerekli
olan viral DNA polimeraz enzimini inhibe ederek replikasyonu durdurur.
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¥ tipdemu

Primer herpetik gingivostomatit tanisi konulan bir ¢gocugun tedavisinde kullanilan Asiklovir'in,
sadece viriisle enfekte olmus hiicrelerde etkinleserek segici toksisite gostermesinin altinda
yatan temel mekanizma, ilacin aktif trifosfat formuna donlismek i¢gin ilk fosforilasyon
basamaginda agsagidaki enzimlerden hangisine mutlak suretle ihtiya¢ duymasidir?

A) Konak hucre timidin kinaz
B) Viral DNA polimeraz

C) Revers transkriptaz

D) Viral timidin kinaz

E) Noraminidaz



¥ tipdemu

Dogru Cevap: D) Viral timidin kinaz
Cozum Yolu:

o llacin Prensibini Hatirla: Asiklovir, aktif olmayan bir 6n ilac (prodrug) olarak verilir ve en 6nemli
ozelligi segici toksisitesidir. Yani sadece virilisle enfekte hlicreleri hedefler.

* Aktivasyon Mekanizmasini Sorgula: Soru, bu seciciligin temelini, yani ilaci aktive eden ilk
basamagisormaktadir.

* Dogru Enzimi Belirle: Asiklovir'in aktif hale gelebilmesi icin gereken ilk fosforilasyon basamagi,
sadece Herpesvirus ile enfekte hticrelerde bulunan, virtise 6zgu viral timidin kinaz (TK) enzimi
tarafindan gerceklestirilir. Saglam konak hiicrelerinde bu enzim bulunmadigi icin ilag inaktif kalir
ve toksik etki gdostermez.



¥ tipdemu

Celdiricilerin Degerlendirilmesi:

A) Konak hiicre timidin kinaz: Saglam hicrelerimizde bulunan bu enzim, Asiklovir'e kargi ¢ok
dusuk bir ilgiye sahiptir ve ilaci etkin bir Sekilde aktive edemez.

B) Viral DNA polimeraz: Bu enzim, ilaci aktive eden degil, aktive edilmig Asiklovir'in gidip inhibe
ettigi nihai hedeftir. Bu, konuyu ylzeysel bilen adaylar icin en gliclii celdiricidir.

C) Revers transkriptaz: HIV gibi retrovirislerin enzimidir, Herpesviruslerle ilgisi yoktur.

E) Noraminidaz: Influenza (grip) virtisiiniin hiicreden salinimini saglayan enzimdir ve Oseltamivir
gibi ilaclarin hedefidir.



¥ tipdemu

DERS 11: Viroloji ve Onkoloji: HPV'nin
Kanser Mekanizmasi




¥ tipdemu

e Yiksek riskli Insan Papillomaviriisii (HPV), 6zellikle Tip 16, giinimizde serviks kanserinin yani sira,
dis hekimlerini yakindan ilgilendiren orofaringeal kanserlerin (6zellikle dil koki ve tonsil) en
dnemli nedenlerinden biri haline gelmistir.

* Normal bir hiicrenin kansere déntismesini engelleyen dogal "fren mekanizmalar" vardir. Bu
frenlerin en 6nemlileri, p53 ve pRb (Retinoblastoma proteini) adi verilen timor baskilayici
proteinlerdir.

* Yuksek riskli HPV'lerin kanser yapici etkisi, bu iki fren mekanizmasini hedef alarak onlari devre disi
birakan iki 6zel viral protein Uretmesine dayanir: E6 ve E7 onkoproteinleri.



¥ tipdemu

* HPV'nin Onkogenik Mekanizmasi:

* E6 Onkoproteini — p53'ili hedefler: E6, p53 proteinine baglanarak onun yikima ugramasini
saglar. Freni bozulan hticre, hasarli bile olsa 6lmez (apoptoz engellenir) ve bélinmeye devam
eder.

* E7 Onkoproteini — pRb'yi hedefler: E7, pRb proteinine baglanarak onu inaktive eder. Bu durum,
hicrenin kontrolstz bir Sekilde bélinme dongustne (S fazina) girmesine neden olur.



¥ tipdemu
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Yiiksek riskli Insan Papillomavirisi (HPV) tiplerinin, 6zellikle Tip 16'nin, orofaringeal kanserlere neden
olmasindaki temel mekanizma, kodladigi E6 ve E7 onkoproteinleri araciligiyla konak hiicrenin timor
baskilayici yollarini inhibe etmesidir.

Bu siirecte E6 ve E7 proteinlerinin hedef aldigi molekiiller agsagidakilerden hangisinde dogru olarak
eglestirilmistir?

A) E6 — pRb (Retinoblastoma proteini) / E7 — p53
B) E6 — c-myc/E7 — p21

C) E6 — LMP-1/E7 — EBNA-1

D) E6 — Apoptoz / E7 — G1/S fazi geciSi

E) E6 — p53 /E7 — pRb (Retinoblastoma proteini)



¥ tipdemu
Dogru Cevap: E) E6 — p53 / E7 — pRb (Retinoblastoma proteini)

Cozum Yolu:

* Konsepti Hatirla: Yuksek riskli HPV'ler, hiicrenin kansere donidsmesini engelleyen iki ana "fren
pedalini”, yani p53 ve pRb timor baskilayici proteinlerini hedef alir.

 Dogru Eslestirmeyi Yap:

* E6 Onkoproteini — p53'ii Hedef Alir: E6 proteini, hiicrenin hasar gordiigiinde kendini yok
etmesini (apoptoz) saglayan p53 proteinini yikar.

 E7 Onkoproteini — pRb'yi Hedef Alir: E7 proteini, hlicrenin kontrolstz bolinmesini
engelleyen pRb proteinini inaktive eder.

* Bu iki mekanizmanin birlesimi, hlicrenin hem hasarli halde hayatta kalmasina hem de
kontrolsiiz bir Sekilde cogalmasina yol acarak kanserleSme stirecini baslatir.



¥ tipdemu

Celdiricilerin Degerlendirilmesi:

A) E6 — pRb / E7 — p53: Bu, dogru molekilleri iceren ancak eslestirmeyi tersine ¢eviren en
klasik celdiricidir.

B) E6 — c-myc / E7 — p21: Bunlar hiicre dénglisiinde rol oynayan diger dnemli proteinlerdir
ancak E6 ve E7'nin birincil hedefleri degildirler.

C) E6 — LMP-1 / E7 — EBNA-1: Bunlar, bir diger 6nemli onkojenik virlis olan Epstein-Barr
Virusu'niuin (EBV) onkoproteinleridir ve farkli bir kanser mekanizmasina sahiptirler.

D) E6 — Apoptoz / E7 — G1/S fazi geciSi: Bu Sik, onkoproteinlerin hedef aldigi molekdlleri degil,
bu etkileSimin sonuglarini tanimlamaktadir.



¥ tipdemu

DERS 12: Mikoloji ve Tani Yontemleri:
Candida Tanisl




¥ tipdemu

Candida turleri, 6zellikle de Candida albicans, agiz boslugunda en sik goriilen mantar enfeksiyonu
olan kandidiyazisin birincil etkenidir.

C. albicans en yaygin tiur olsa da, antifungal ilaclara doQal direng gésterebilen C. krusei veya C.
glabrata gibi diger tirlerin de 6nemi artmaktadir. Bu nedenle, doQru tir tayini tedavi sec¢imi icin kritik

olabilir.



¥ tipdemu
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Protez stomatiti olan bir hastanin damak mukozasindan alinan siiriintii 6rneginin kiiltiiriinde
ureyen maya mantarinin tiir ayrimini yapmak icin 37°C'de insan serumunda inklibe edilmesiyle,
maya hiicresinden septumla ayrilmayan, hif benzeri bir uzanti olugsturdugu gozleniyor.

Bu "¢cimlenme borusu" (germ tiipii) olusumu asagidaki Candida tiirlerinden hangisi icin en
karakteristik presumptive (6n tanisal) bulgudur?

A) Candida krusei
B) Candida glabrata

C) Cryptococcus neoformans
D) Candida albicans
E) Saccharomyces cerevisiae



¥ tipdemu

Dogru Cevap: D) Candida albicans

Cozum Yolu:

Testi Tanimla: Soruda tarif edilen, mayanin 37°C'de insan serumunda inklibe edildiginde "septumla
ayrilmayan, hif benzeri bir uzanti” olusturmasi, Germ Tiipu (Cimlenme Borusu) Testi'nin pozitif

sonucudur.

Test Sonucunu Yorumla: Bu test, oral kandidiyazisin en sik etkeni olan Candida albicans'i
diger Candidatirlerinden ayirt etmek icin kullanilan en hizli ve en karakteristik 6n tanisal yontemdir.



¥ tipdemu

Celdiricilerin Degerlendirilmesi:
A) Candida krusei: Flukonazole dogal direnciyle bilinen bu tiir, germ tlipi oluSturmaz.

B) Candida glabrata: Hif veya psodohif olusturmayan ve azollere direncli olabilen bu tir, germ tlipu
negatifidir.

C) Cryptococcus neoformans: Kapsuluyle (Cini murekkebi testi ile gosterilir) taninan tamamen farkl
bir maya cinsidir ve germ tlpu olusturmaz.

E) Saccharomyces cerevisiae: Genellikle patojen olmayan "firinci mayasi"dir ve bu testi pozitif
vermez.



¥ tipdemu

DERS 13: Parazitoloji ve Immiinoloji:
Gebelikte Toksoplazmoz Tanisi




¥ tipdemu

Toxoplasma gondii enfeksiyonu, immin sistemi saglam kisilerde genellikle hafif seyreder. Ancak, bir
kadinin gebelik sirasinda ilk kez (primer) enfeksiyonu gecirmesi, parazitin plasentayi gecerek fetlste
ciddi hasarlara (

konjenital toksoplazmoz) yol acmasina neden olabilir.
Bu nedenle, gebelik taramalarinda saptanan pozitif seroloji, kritik bir soruyu giindeme getirir: Bu

enfeksiyon gebelik sirasinda mi basgladi, yoksa daha dnceden gecirilmis eski bir enfeksiyon mu?



¥ tipdemu

Serolojik Yanitin Zamanlamasi:
IgM: Akut enfeksiyonu gdsterir ancak bazen aylarca pozitif kalabilir, bu da zamanlama icin tek
basina glvenilir olmasini engeller.
IgG: Gecirilmis enfeksiyonu gosterir ve 6mur boyu pozitif kalir.

Zamanlamayi Belirleyen Test: IgG Avidite Testi
Bu test, 1gG antikorlarinin antijene ne kadar "siki" veya "glcli" baglandigini 6lcer. Bu baglanma
glicl, enfeksiyonun zamanlamasi hakkinda degerli bilgiler verir:
Diisiik Aviditeli IgG: Vicudun bu diismanla yeni tanistigini gosterir. Antikorlar heniz "acemidir
ve zayIf baglanirlar. Bu,
primer (yeni) enfeksiyon lehinedir.
Yiiksek Aviditeli IgG: Enfeksiyonun Uzerinden en az 3-4 ay gectigini gosterir. Antikorlar artik
"tecrtbeli" hale gelmis ve gliclli baglanirlar. Bu,
gecirilmig (eski) enfeksiyon lehinedir.



¥ tipdemu
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Gebeliginin ilk trimesterinde olan bir kadinin rutin serolojik taramasinda Toxoplasma gondii'ye karsi
lgG antikorlari pozitif, IgM antikorlari ise sinirda (borderline) saptanmistir.

Bu durumda, enfeksiyonun gebelik sirasinda mi (fetal risk tasiyan primer enfeksiyon) yoksa daha
onceden mi gegcirildigini ayirt etmek icin en degerli laboratuvar testi agsagidakilerden hangisidir?

A) Diskida ookist aranmasi

B) Periferik yaymada takizoit gérilmesi
C) IgG Avidite Testi

D) Sabin-Feldman boya testi

E) Beyin-omurilik sivisinda PCR yapilmasi
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Dogru Cevap: C) IgG Avidite Testi

Cozum Yolu:

Klinik Problemi Tanimla: Sorudaki temel ikilem, IgG pozitifligi ve sinirda IgM sonucu
olan bir gebe kadinda, enfeksiyonun fetls icin risk olusturup olusturmadigini, yani yeni
mi eski mi oldugunu belirlemektir. IgM'in aylarca pozitif kalabilmesi, bu ayrim icin tek
basSina guvenilir olmasini engeller.

Avidite Testinin Mantigini Uygula: Imm{n sistem bir antijenle ilk karsilastiginda ona
zayIf baglanan (diisuk aviditeli) IgG antikorlari Gretir. Zamanla, bu antikorlarin
baglanma glicl artar (yliksek avidite).
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Dogru Testi Seg: 1gG Avidite Testi, bu baglanma gliclinl dlcerek enfeksiyonun zamanlamasi hakkinda
en degerli bilgiyi sunar.

Yiiksek avidite sonucu, enfeksiyonun en az 3-4 ay 6nce gecirildigini gosterir ve gebelik sirasinda
primer enfeksiyon riskini ekarte eder.

Diisiik avidite sonucu ise enfeksiyonun yeni oldugunu distndurir ve fetis icin riskin varligini
dogrular.
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Celdiricilerin Degerlendirilmesi:

A) Diskida ookist aranmasi: Yanlistir. Insanlar ara konaktir; ookistler sadece son konak olan
kedilerin digkisinda bulunur.

B) Periferik yaymada takizoit goriilmesi: Yanhistir. Immiin sistemi saglam bir bireyin kaninda
parazitin akut formu olan takizoitlerin saptanmasi son derece nadirdir ve standart bir tani ydntemi
degildir.

D) Sabin-Feldman boya testi: Yanlistir. Bu, 1gG antikorlarinin varligini saptayan eski bir referans
testidir ancak enfeksiyonun zamanlamasi hakkinda bilgi vermez.

E) Beyin-omurilik sivisinda PCR yapilmasi: Yanlistir. Bu test, 6zellikle AIDS hastalarinda gorulen
Toksoplazma ensefaliti gibi merkezi sinir sistemi tutulumlarinin tanisinda kullanilir.
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DERS 14: Parazitoloji: Trikinozis ve Klinik
Bulgulari




¥ tipdemu

Etkeni nematod olan Trichinella spiralis'in neden oldugu Trikinozis, ¢ig veya az pismis et tiketimiyle

bulasan dnemli bir paraziter hastaliktir.
Bulagsma Yolu: Enfeksiyon, icinde kistlenmig larva bulunan, iyi piSiriimemis domuz eti veya yabani av

hayvanlarinin (ayi, yaban domuzu) etinin yenmesiyle bulasir.
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Patogenez ve Kas Tutulumu:
Tiketilen etle alinan larvalar, bagirsakta eriskin solucanlara déntsir. Yeni dogan larvalar ise
kan dolasimina gecerek ¢izgili kas dokusuna yerlesir ve burada yeniden kistlenirler.
Parazit, oksijen ihtiyaci yuksek, aktif kaslari tercih eder. Bu nedenle dis hekimligi icin 6nemli
olan

¢cigneme kaslari (masseter, pterigoidler), dil ve goz kaslari en sik yerlestigi bolgelerdendir.

Karakteristik Klinik Triad: Larvalarin kaslara gocu ve yerlesimi, Siddetli bir immuan yaniti tetikler ve
hastaligin akut fazinda klasik bir ti¢cli bulguya (triad) neden olur:

Periorbital Odem: Goz kapaklari ve cevresinde belirgin sislik.

Miyalji: Siddetli kas agrilar (6zellikle cigneme, yutkunma ve goz hareketleri sirasinda).

Yiiksek Eozinofili: Kanda eozinofil sayisinin aSiri artmasi.
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lyi pisirilmemis yaban domuzu eti tiikettikten yaklasik iki hafta sonra, géz kapaklarinda ve
cevresinde belirgin bir sislik (periorbital ddem), cigneme ve yutkunma sirasinda siddetlenen kas
agrilari ve kan tahlilinde I6kosit formiiliinde asiri bir eozinofili saptanan hastada en olasi tani
asagidakilerden hangisidir?

A) Sistiserkozis (Taenia solium)

B) Toksoplazmozis (Toxoplasma gondii)
C) Askariazis (Ascaris lumbricoides)

D) Anisakiazis (Anisakis simplex)

E) Trikinozis (Trichinella spiralis)
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Dogru Cevap: E) Trikinozis (Trichinella spiralis)
Cozum Yolu:

 Anamnezi Degerlendir: Hastanin "lyi piSiriimemis yaban domuzu eti" tiketme
oykuasu, Trichinella spiralis'in en 6nemli bulag yollarindan biridir.
e Klinik Bulgular Birlestir (Klasik Triad): Soruda verilen U¢ bulgu, Trikinozis tanisini koyduran
klasik triad’dir.
* Periorbital Odem: G6z cevresindeki sislik, hastaliin en karakteristik bulgularindan biridir.
* Miyalji (Kas Agrisi): Ozellikle "¢igneme ve yutkunma sirasinda siddetlenen kas
agrilan”, parazitin cigneme kaslari ve dil gibi aktif kaslara yerlesme egilimini yansitir.
* Asir Eozinofili: Dokuya yerlesen bir parazite kargi viicudun verdigi tipik immun yanittir.
* Sonuca Var: Bu spesifik beslenme dyklsu ve karakteristik klinik triad'in birleSimi, en olasi taniyi
Trikinozis yapmaktadir.



Celdiricilerin Degerlendirilmesi:

A) Sistiserkozis (Taenia solium): Domuz etinden bulaSsa da,

¥ tipdemu

bu akut ve inflamatuar tablo yerine genellikle

beyinde (n6betler) veya kaslarda (agrisiz kitleler) kistlere neden olur.

B) Toksoplazmozis (Toxoplasma gondii): Cig etten bulasabi
tabloya (lenfadenopati) neden olur; periorbital 6dem tipik ¢

C) Askariazis (Ascaris lumbricoides): Bulasma fekal-oral yol
semptomlarina yol acar.

ir ancak genellikle mononukleoz benzeri bir
egildir.
adir ve genellikle bagirsak veya gecici akciger

D) Anisakiazis (Anisakis simplex): Cig balik tiketimiyle bulasir ve siddetli karin agrisi gibi akut

gastrointestinal semptomlara neden olur.
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DERS 15: Antimikrobiyaller: Protein
Sentezi Inhibitorleri




¥ tipdemu

Protein sentezi inhibitorleri, bakteriyel ve insan hicreleri arasindaki temel bir farktan
yararlanarak secici toksisite gosterirler:

Bakteri ribozomlari

70S (30S + 50S alt birimleri) yapisindadir.

Insan ribozomlar

80S (40S + 60S alt birimleri) yapisindadir.
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Bu ilaclar, bakterinin protein tretim merkezi olan 70S ribozomunun alt birimlerine baglanarak
"fabrikay!" durdururlar. DUS icin hangi ilacin hangi alt birimi hedef aldigini bilmek esastir.
1. 30S Alt Birimini Hedef Alanlar:
Bu ilaclar, mMRNA kodunun okunmasini ve yeni amino asitlerin eklenmesini engeller.
TUYO: Bu grubu "AT" olarak kodlayabiliriz:
Aminoglikozitler
Tetrasiklinler

2. 50S Alt Birimini Hedef Alanlar:
Bu ilaclar, blylyen protein zincirinin uzamasini (translokasyon) ve peptit bagi oluSumunu
engeller.
Bu gruptaki onemli ilaclar Sunlardir:
Makrolidler (Eritromisin, Azitromisin)
Klindamisin
Linezolid
Kloramfenikol
Streptograminler
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Asagidaki antibiyotiklerden hangisi, bakteriyel 70S ribozomunun 30S alt birimine baglanarak
aminoacil-tRNA'nin A bolgesine giriSini engeller ve bu yolla protein sentezini inhibe ederek
bakteriyostatik etki gosterir?

A) Klindamisin

B) Eritromisin

C) Vankomisin

D) Linezolid

E) Tetrasiklin
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Dogru Cevap: E) Tetrasiklin

Cozum Yolu:
Sorunun Hedefini Belirle: Soru, etki mekanizmasi "bakteriyel 70S ribozomunun 30S alt birimine

baglanmak" olan antibiyotigi sormaktadir.
30S'e etki edenler: Bu gruptaki ilaclar "AT" olarak kodlanmistir: Aminoglikozitler ve Tetrasiklinler.

Siklarda bu gruptan yer alan tek ila¢ Tetrasiklin'dir.
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DERS 16: Klinik Mikrobiyoloji: HACEK
Grubu ve Eikenella corrodens
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HACEK Grubu, DUS icin cok yiksek 6neme sahip, ortak ozellikler taSiyan bir bakteri toplulugudur.
Bu d6zellikler:

Yavas Ureyen, Gram-negatif basillerdir.

Uremek icin artirilmis CO,'ye ihtiyac duyarlar (kapnofilik).

En dnemlisi, hepsi insan orofarenks (agiz ve yutak) florasinin normal liyeleridir.
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Klinik Onemi: Bu bakterilerin en bilinen ortak dzelligi, kiiltiir-negatif infektif endokarditin en sik
nedenlerinden olmalaridir. Dental islemler (dis cekimi vb.) veya kotu oral hijyen sonrasi kan dolagsimina
gecerek, 6zellikle hasarh kalp kapaklarina yerlesirler.
HACEK Grubunun Uyeleri:

Haemophilus turleri

Aggregatibacter actinomycetemcomitans

Cardiobacterium hominis

Eikenella corrodens

Kingella kingae
Eikenella corrodens: Bu grup icinde, DUS icin kendine 6zgu tanisal ipuclari ve klinik iligkileri nedeniyle
one cikar. Endokardit yapmasinin yani sira,
insan isirigi ve "yumruk kavgasi" yaralari ile olan klasik iligkisi ve kiltlirde olusturdugu agar yiizeyinde
¢okuntuler (pitting) ile camasir suyu kokusu gibi patognomonik ozellikleriyle taninir.
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Bir yumruk kavgasi sonrasi elinin eklem yerinde enfekte bir yara ile basvuran hastadan
alinan kaltlr 6rnegi, %5-10 CO,'li ortamda Uretildiginde agar ylizeyinde ¢okintller (pitting)
olusturdugu ve camasir suyu benzeri keskin bir kokuya sahip oldugu gozleniyor.

Bu hastada infektif endokardit riski de tagiyan ve HACEK grubunda yer alan bu en olasi
etken agsagidakilerden hangisidir?

A) Aggregatibacter actinomycetemcomitans
B) Pasteurella multocida

C) Capnocytophaga canimorsus

D) Kingella kingae

E) Eikenella corrodens
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Dogru Cevap: E) Eikenella corrodens
Cozum Yolu:
Klinik Senaryoyu Yorumla: "Yumruk kavgasi yarasi", yaranin insan agiz florasi ile kontamine oldugu
anlamina gelir. Sorunun etkenin HACEK grubunda yer aldigini ve infektif endokardit riski tagidigini
belirtmesi, taniyi agiz florasi kaynakli bu spesifik bakteri grubuna yonlendirir.
Laboratuvar Bulgularini Eglestir (Patognomonik Ipuclari): Soruda verilen iki laboratuvar bulgusu, tan
icin kilit rol oynar ve doQrudan Eikenella corrodens'i iSaret eder:
Agar Yiizeyinde Cokiuintuler (Pitting): E. corrodens, kultlrde agar ylzeyinde karakteristik
bir "¢ukurova (pitting)" veya "agsinma (corrosion)" gorintisu oluSturur.
Camasir Suyu Benzeri Koku: Bu bakterinin kilttrinin keskin ve tipik bir "¢amasir suyu" kokusuna
sahip oldugu bilinmektedir.
Sonug: Bu spesifik klinik senaryo ve patognomonik laboratuvar bulgulari bir araya geldiginde, en olasi
etken tartismasiz bir Sekilde Eikenella corrodens'tir.
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Celdiricilerin Degerlendirilmesi:

A) Aggregatibacter actinomycetemcomitans: HACEK Uyesidir ancak kultirde "yildiz seklinde" koloniler
olusturur ve daha cok Agresif Periodontitis ile iligkilidir.

B) Pasteurella multocida: HACEK grubunda degildir ve insan degil, hayvan (kedi, kopek) isiriklariyla
iliskilidir.

C) Capnocytophaga canimorsus: HACEK grubunda degildir ve kdpek isiriklari sonrasi gelisen sepsisle
iliskilidir.

D) Kingella kingae: HACEK Uyesidir ancak en ¢cok 5 yas alti cocuklarda septik artrit etkeni olarak bilinir.
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DERS 17: Antimikrobiyaller: Antifungal
llaclarin Etki Mekanizmalan




¥ tipdemu

Mantarlar, insanlar gibi 6karyotik htcre yapisina sahip olduklari icin onlara karsi secici toksisite
gostermek daha zordur. Ancak, insan hlcrelerinde bulunmayan veya farkl olan iki temel
vapilari, antifungal ilaclar icin mukemmel hedefler olusturur.
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Hedef 1: Hiicre Zari ve Ergosterol:
Mantar hiicre zarinin en 6nemli bileseni, insan hticrelerindeki kolesteroliin karsihgi

olan ergosteroldiir. Antifungal ilagclarin cogu bu molekuli hedefler.
Polienler (Amfoterisin B, Nistatin): Ergosterole dogrudan baglanarak zarda delikler (porlar) acar

ve hucreyi oldurdarler.
Azoller (Flukonazol, Ketokonazol): Ergosterol sentezini (14-alfa-demetilaz enzimini) inhibe ederek

zarin butlinluguni bozarlar.
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Hedef 2: Hiicre Duvari ve 3-Glukan:
Insan hicrelerinde bulunmayan mantar hiicre duvari, ilaglar icin bir diger ideal hedeftir.

Duvarin yapisal bitinliglni saglayan en 6nemli molekil $-(1,3)-D-glukandir.
Ekinokandinler (Kaspofungin vb.): Bu ila¢ sinifi, dogrudan B-glukan sentezini inhibe ederek hiicre

duvarinin cokmesine ve mantarin 6lmesine neden olur.
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Antifungal ilaglarin biyuk bir cogunlugu, mantar hiicre zarinda bulunan ve insan hiicrelerinde
bulunmayan ergosterole baglanarak veya sentezini inhibe ederek etki gosterir.

Asagidaki antifungal ilag siniflarindan hangisi bu genel mekanizmadan farkh olarak, dogrudan

mantar hiicre duvarinin yapisal biitiinliigi icin gerekli olan B-(1,3)-D-glukan sentezini inhibe
ederek etki gosterir?

A) Polienler (6rn: Amfoterisin

B) Ekinokandinler (6rn: Kaspofungin)
C) Azoller (6rn: Flukonazol)

D) Alilaminler (orn: Terbinafin)

E) Griseofulvin
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Dogru Cevap: B) Ekinokandinler (6rn: Kaspofungin)
Cozum Yolu:

Sorunun Temel Ayrimini Anla: Soru, antifungal ilaclarin iki ana hedefi arasindaki farki sorgulamaktadir:
Cogunlugun hedefi olan hiicre zar (ergosterol) ve istisnai hedef olan hiicre duvari. Soru bizden hicre
duvarini hedef alan ilaci bulmamaizi istiyor.

Dogru llag¢ Sinifini Belirle:

Ekinokandinler (Kaspofungin, Mikafungin, Anidulafungin), mantar hicre duvarinin temel yapisal bileseni
olan B-(1,3)-D-glukan sentezini inhibe eden tek ila¢ sinifidir.
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Celdiricilerin Degerlendirilmesi:

A) Polienler (6rn: Amfoterisin B): Hiicre zarindaki ergosterole dogrudan baglanarak zarda delikler
acarlar.

C) Azoller (orn: Flukonazol):Ergosterol sentezini inhibe ederek hiicre zarini hedeflerler.
D) Alilaminler (6rn: Terbinafin): Bunlar da ergosterol sentezini(farkli bir basamakta) inhibe ederler.

E) Griseofulvin: Tamamen farkl bir mekanizmayla, mantar hiicresinin mikrottbdul yapisini
bozarak mitozu engeller.
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DERS 18: Klinik Mikrobiyoloji: Tetanoz
Patogenezi
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e Etkeni, toprakta spor formunda bulunan, Gram-pozitif, zorunlu anaerob bir basil olan Clostridium
tetani'dir.

* Hastalik, bakterinin Gremesinden ziyade, derin ve oksijensiz yaralarda Greyen bakterinin otoliz
(parcalanma) ile salgiladigi, bilinen en glicll toksinlerden biri olan tetanospazmin adli norotoksine
baghdir.
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Toksinin Etki Mekanizmasi:

* Yaradan salinan toksin, sinir aksonlari boyunca retrograd (geriye dogQru) ilerleyerek merkezi
sinir sistemine ulasir.

e Burada, kas kasilmasini baskilayan (inhibe eden) néronlari hedefler.

e Toksin, bu néronlardan inhibitor norotransmitterlerin (GABA ve Glisin) salinimini geri
donusumsuz olarak engeller.
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Klinik Sonug: Spastik Felc

* Vicudun dogal "fren mekanizmasi" olan bu inhibitor sinyallerin ortadan kalkmasi, motor
noronlarin surekli ve kontrolstz bir sekilde ateslenmesine yol acar.

* Bu durum, kaslarin gevSeyememesine ve surekli kasili kalmasina, yani spastik felce neden olur.

* Bu tablonun en erken ve en sik gorilen bulgusu, dis hekimligi icin de kritik neme sahip olan
* Trismus (cene kilitlenmesi)'dur.
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Maksillofasiyal travma sonrasi, toprakla kontamine olmus derin bir yara ile basvuran hastada birka¢ gun
sonra ¢ene kaslarinda kasilma ve agzini agmada zorluk (trismus) geliSiyor.

Bu spastik felg tablosuna neden olan en olasi mikroorganizma ve lirettigi nérotoksinin etki mekanizmasi
asagidakilerden hangisidir?

A) Clostridium botulinum - Uyarici norotransmitter (Asetilkolin) salinimini engellemesi

B) Staphylococcus aureus - Eksfoliatif toksin ile desmoglein-1'i parcalamasi

C) Corynebacterium diphtheriae - Elongasyon faktor-2'yi (EF-2) inhibe etmesi

D) Clostridium tetani - Inhibitor nérotransmitterlerin (GABA/Glisin) salinimini engellemesi
E) Bacillus anthracis- Adenilat siklazi aktive ederek hucre ici cAMP'yi artirmasi
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Dogru Cevap: D) Clostridium tetani - Inhibitor nérotransmitterlerin (GABA/Glisin) salinimini
engellemesi

Cozum Yolu:

Klinik Tabloyu Degerlendir: Sorudaki "toprakla kontamine olmus derin yara", "trismus (¢cene
kilitlenmesi)" ve "spastik fel¢c" tablosu, tetanoz hastaligi icin klasik bir sunumdur. Bu klinik
tabloya neden olan en olasi mikroorganizma

Clostridium tetani'dir.

Toksin Mekanizmasini Analiz Et: Tetanozun bulgularindan sorumlu olan tetanospazmin adli
norotoksindir. Bu toksin merkezi sinir sistemine ulagarak kas kasilmasini baskilayan inhibitor
(engelleyici) norotransmitterlerin (GABA ve Glisin) salinimini engeller. Bu "fren"
mekanizmasinin ortadan kalkmasi, kaslarin stirekli kasilmasina (spastik felc) yol acar.
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Celdiricilerin Degerlendirilmesi:

A) Clostridium botulinum: Bu, tetanozun en onemli ayirici tanisidir. Toksini, tam tersi bir etkiyle,
kaslarin kasilmasini saglayan

uyarici norotransmitter olan Asetilkolin salinimini engelleyerek gevsek (flask) felce neden olur.

B) Staphylococcus aureus: Eksfoliatif toksini deride soyulmaya (SSSS) neden olur, spastik felc yapmaz.
C) Corynebacterium diphtheriae: Toksini protein sentezini (EF-2) inhibe ederek doku nekrozuna yol
acar.

E) Bacillus anthracis: Sarbon toksininin 6dem faktord, adenilat siklazi aktive ederek 6deme neden
olur.
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DERS 19: Viroloji ve Klinik Bilimler:
Hepatit B Serolojisi
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Hepatit B Virlsit (HBV), kan ve tukurik gibi vicut sivilariyla bulasabildigi icin dis hekimleri icin en 6nemli
mesleki risklerin basinda gelir. Bu nedenle, bir hastanin veya personelin HBV durumunu anlamak icin
serolojik testlerin dogru yorumlanmasi DUS icin mutlak bir gerekliliktir.
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Her belirteg, enfeksiyonun farkli bir yontni anlatan bir ipucudur:

 HBsAg (Yiizey Antijeni):
* Anlami: ENFEKSIYON VAR. Kanda pozitif olmasi, kisinin akut veya kronik olarak enfekte ve
bulasici oldugunu gosterir.

* Anti-HBs (Yiizey Antikoru):
e Anlami: KORUYUCU BAGISIKLIK VAR. Pozitifligi, kisinin ya enfeksiyonu atlatip iyilestigini ya da
asl! ile basariyla bagisiklik kazandigini gosterir.
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* Anti-HBc (Kor Antikoru):
 Anlami: VIRUSLE KARSILASMA OLMUS. Virisiin cekirdek (kor) kismina karsi olusan
bu antikor, kisinin asiyla degil, virisiin kendisiyle karsilastiginin en kesin kanitidir.
Asilananlarda
* negatiftir.
* Anti-HBc IgM: AKUT (yeni) enfeksiyonu gosterir. "Pencere donemi'nin tek belirtecidir.
* Anti-HBc IgG: GECIRILMIS veya KRONIK enfeksiyonu gosterir.

* HBeAg (e Antijeni):
e Anlami: AKTIF VIRAL COGALMA ve YUKSEK BULASTIRICILIK.



¥ tipdemu
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Hepatit B asisini tam doz olarak yaptirmis olan bir dis hekimligi 6grencisi, HBsAg durumu
bilinmeyen bir hastadan kan alirken igne batmasi yaralanmasi yasiyor. Ogrencinin bagisiklik
durumunu degerlendirmek icin yapilan serolojik testlerde HBsAg (-), Anti-HBc (-), Anti-HBs (+)

saptanmigtir.

Bu serolojik tablo, 6grencinin durumu hakkinda agsagidaki yorumlardan hangisini en dogru
sekilde ifade eder?

A) Hastaligi gecirmis ve dogal bagisiklik kazanmigtir.
B) Akut Hepatit B enfeksiyonu gecirmektedir.

C) Kronik Hepatit B tasiyicisidir.
D) "Pencere donemi"ndedir ve bulasici olabilir.

E) Asiile koruyucu bagisiklik kazanmistir.
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Dogru Cevap: E) Asi ile koruyucu bagisiklik kazanmistir.

Cozum Yolu:
Soruda verilen serolojik bulgulari tek tek degerlendirelim:
HBsAg (-): Kiside aktif enfeksiyon yoktur.
Anti-HBs (+): Kisinin koruyucu antikorlari vardir, yani bagisiktir.
Anti-HBc (-): Bu, sorunun kilit noktasidir. Anti-HBc (Kor antikoru), sadece virtsun kendisiyle
(cekirdek antijeniyle) karsilagildiginda pozitifleSir. ASi ise sadece ylizey antijenini (HBsAg) icerir.
Dolayisiyla, bu sonucun negatif olmasi, 6grencinin virlisle dogal yollarla hig
karsilasmadigini kanitlar.
Bir kisinin virtsle hi¢ karsilasmamis olmasina ragmen (Anti-HBc negatif) koruyucu antikorlara sahip
olmasinin (Anti-HBs pozitif) tek bir yolu vardir: Agilanma. Bu serolojik tablo, asi ile kazanilmig
bagisikhigin klasik ve net bir gostergesidir.
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Celdiricilerin Degerlendirilmesi:

A) Hastaligi gecirmis ve dogal bagisiklik kazanmistir: Bu durumda kisi virlsle karsilastig
icin Anti-HBc antikoru pozitif olurdu.

B) Akut Hepatit B enfeksiyonu gecirmektedir: Bu durumda HBsAg pozitif ve Anti-HBc IgM
pozitif olurdu.

C) Kronik Hepatit B tasiyicisidir: Bu durumda HBsAg pozitif ve Anti-HBc IgG pozitif olurdu.

D) "Pencere donemi"ndedir: Bu ara donemde genellikle tek pozitif bulgu Anti-HBc IgM olurdu.
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DERS 20: Klinik Mikrobiyoloji: Oral
Beyaz Lezyonlarin Ayirici Tanisi
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AQiz icindeki beyaz lezyonlar, en sik karsilasilan bulgulardan biridir. Ayirici tanilari, basit bir mantar
enfeksiyonundan premalign (kanser dnclsti) lezyonlara kadar genis bir yelpazeyi kapsar. Ozellikle
immun sistemi baskilanmis bir hastada dogru tani hayati 6nem tasir.
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DUS icin Ayirici Tanisi En Onemli U¢ Beyaz Lezyon:
1. Psodomembranoz Kandidiyazis (Pamukguk):
Etken: Candida albicans (Mantar).

Goruinim: Beyaz, "sut kesiQi" gibi plaklar.
Kilit Ozellik: Kazimakla kolayca cikar ve altindan kirmizi (eritemat®z) bir zemin ortaya cikar.
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2. Oral Hairy Lokoplaki (Tiiylii Lokoplaki):

Etken: Epstein-Barr Viruisu (EBV).
Gorunum: Dilin yan kenarlarinda, dikey oluklanmalar gosteren, "tuylG" gorinimli beyaz lezyonlar.

Kilit Ozellik: Kazimakla ¢ikmaz. Premalign degildir ancak ciddi bir immiin yetmezligin (6zellikle
HIV/AIDS) gostergesidir.

3. Lokoplaki:

Etken: Genellikle idiyopatik veya tutlnle iligkili; bazen HPV de rol oynayabilir.

Gorunum: Homojen veya benekli beyaz plak.
Kilit Ozellik: Kazimakla ¢ikmaz. Diger tanilar dislandiktan sonra konulan klinik bir terimdir

ve premalign potansiyel tasir.
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HIV pozitif oldugu bilinen bir hasta, dilinin her iki lateral kenarinda dikey oluklanmalar gésteren, agrisiz
ve kazimakla ¢cikmayan beyaz lezyonlar Sikayetiyle basvuruyor. Bu lezyon, altta yatan immun
yetmezligin 6nemli bir gostergesi olup premalign potansiyel tagsimaz.

Bu klinik tabloya en uygun tani ve lezyondan sorumlu olan etken asagidakilerden hangisidir?

A) Psodomembrano6z Kandidiyazis - Candida albicans
B) Oral Hairy Lokoplaki (Taylu Lokoplaki) - Epstein-Barr Virusu (EBV)
C) Lokoplaki - HPV (Insan Papillomaviriisii)
D) Mukoz Plak - Treponema pallidum
E) Liken Planus - Otoimmiun



¥ tipdemu

Dogru Cevap: B) Oral Hairy Lokoplaki (Tiylii Lokoplaki) - Epstein-Barr Viriisii (EBV)

Cozum Yolu:

Klinik Tabloyu ve Hastayi Butunlestir: Sorudaki tum ipuclari tek bir taniyi iSaret etmektedir:
Hasta: HIV pozitif olmasi, bizi firsatci enfeksiyonlara ve HIV ile iligkili lezyonlara yonlendirir.
Lokalizasyon: Dilin lateral (yan) kenarlari, Oral Hairy Lokoplaki icin en karakteristik yerleSim yeridir.
Morfoloji: "Dikey oluklanmalar gosteren, kazimakla ¢ikmayan beyaz lezyonlar™ tanimi, bu lezyonun
"taylG" gorunimuina tarif eder.

Dogru Tani ve Etkeni Eslestir: Bu lezyon Oral Hairy Lokoplaki'dir, etken Epstein-Barr Virlisii (EBV) ve
neredeyse sadece HIV/AIDS gibi ciddi immun yetmezlik durumlarinda gorildigua bilinmektedir.
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Celdiricilerin Degerlendirilmesi:

A) Psodomembranoz Kandidiyazis: HIV hastalarinda cok sik gortlse de, bu lezyon kazimakla
cikar ve genellikle "sit kesigi" gorinimundedir.

C) Lokoplaki - HPV: Lokoplaki, kazimakla ¢cikmayan beyaz bir lezyondur ancak tipik olarak dikey
oluklanma gdstermez ve bir diglama tanisidir. Hairy Lokoplaki'nin spesifik etkeni EBV'dir.

D) Miikoz Plak - Treponema pallidum: Sekonder sifilizin bu lezyonu plak seklindedir ancak
tipik olarak yanak mukozasi ve damakta gorulir ve dikey oluklanma gostermez.

E) Liken Planus - Otoimmiin: Bazen beyaz cizgilenmeler (Wickham striae) Seklinde gorulebilir
ancak bu cizgilenmeler genellikle ag seklindedir ve etiyolojisi viral degil.



