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isaretleyiniz. Soru kitap¢igindaki hig bir isaretleme degerlendirmeye alinmayacaktir.

Her soru esit degerde olup, dort yanlhs cevap bir dogru cevabi gotiirecektir. Bos birakilan sorularin degerlendirmede olumlu
ya da olumsuz bir etkisi olmayacaktir.

Sinavda hesap makinesi kullanmak serbesttir, bunun disinda herhangi bir yardimci materyal ya da karalama kagidi kullanilmasi
yasaktir. Soru kitap¢igindaki bosluklari karalama i¢in kullanabilirsiniz.

Sinav siiresince gorevlilerle konusulmasi ve soru sorulmasi, 6grencilerin birbirlerinden kalem, silgi vb. seyler istemeleri yasaktir.
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Olimpiyat Komitesi sorumlu tutulamaz. Olimpiyat Komitesi, bu tip durumlarda sorular ile ilgili goriis bildirmek zorunda degildir.

Smav sirasinda kopya ¢eken, ¢ekmeye tesebbiis eden ve kopya verenlerin kimlikleri sinav tutanagina yazilacak ve bu kisilerin
smavlari gecersiz sayilacaktir. Gorevliler kopya ¢ekmeye veya vermeye kalkisanlar1 uyarmak zorunda degildir, sorumluluk size
aittir.

Ogrencilerin yaninda cep telefonu bulundurmasi smav siiresince yasaktir.
Sinav siiresince sinava giris belgenizi ve resimli bir kimlik belgesini masanizin {izerinde bulundurunuz.
Sinav salonundan ayrilmadan 6nce cevap kagidinizi ve soru kitap¢igini gorevlilere teslim etmeyi unutmayiniz.

Adaylar Ikinci Asama Sinavi sinav sorularina itirazlarmni, soru ve soru ¢dziimlerinin yaymlanmasindan itibaren 24 saat icerisinde
dilekceyle BIDEB e bideb2202(@tubitak.gov.tr’ye mail atarak ve/veya Komite Baskanlarina yapabilirler.
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HUCRE BiYOLOJIiSi VE BIYOKIMYA

. Bir hiicre biyologu, kanser tedavisinde kullanilma potansiyeli olan iki yeni molekiiliin
(llag X ve ilag Y) hiicre déngiisii iizerindeki etkilerini arastirmak istemektedir. Insan
epitel hiicre kiiltlirli {izerine bu ilaglar1 ayr1 ayr1 uyguladiktan 24 saat sonra hiicreleri
fikse etmis, DNA'y1 boyayan Propidium lodide (PI) ile isaretlemis ve Akis Sitometrisi
(Flow Cytometry) analizi yapmistir.
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ilac Y Uygulamasi (24 Saat)
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Elde edilen histogramlar yukaridaki grafikte verilmistir:

Bu verilere ve hiicre dongiisii regiilasyon mekanizmalarina dayanarak,
asagidakilerden hangisi kesinlikle yanhstir?

A) Tlag X, mikrotiibiil polimerizasyonunu engelleyen Nokodazol benzeri bir etki
gostererek hiicreleri metafazda tutuklamis olabilir.

B) Ilag Y uygulanan hiicrelerde M-CDK (Siklin B-CDK1) aktivitesi, S-CDK
aktivitesine kiyasla anormal derecede diisiik veya inhibe edilmis olabilir.

500



C) ilag X, DNA replikasyonunu inhibe ederek hiicrelerin S fazina girmesini
engellemektedir.

D) Ilag Y, hiicrelerin sitokinez gecirmeksizin ardistk DNA replikasyonu yapmasina
neden olmustur.

E) Ilag X grubundaki hiicrelerin bir kismi, kontrol noktasini asabilirse genetik
materyal miktarini yariya indirmeden bdliinebilir ve andploidi olusabilir.

COZUM:

Akis sitometrisi analizinde X ekseni DNA miktarin1 gosterir. flag X grafiginde hiicrelerin 4N
(4 kat DNA) seviyesinde birikmesi, DNA replikasyonunun tamamlandigini ancak hiicrenin
boliinemedigini (G2 veya M blogu) gosterir. C sikkinda iddia edildigi gibi DNA replikasyonu
engellenseydi, hiicreler 4N'ye ulasamaz, 2N (G1) seviyesinde kalirdi. ilag Y grafigindeki SN
piki ise hiicrenin mitoza girmeden genomunu tekrar tekrar esledigini (Endoreplikasyon)
kanitlar. lag X uygulandiginda gozlemlendigi gibi hiicre dongiisii ve boliinmenin etkilendigi
durumlarda kromozom sayis1 mutasyonlari, kromozom takimi sayisinin degismesi ve andplodi
gibi mutasyonlar gergeklesebilir.

CEVAP: C



2. Kooperatif bir sekilde ligand baglayan proteinlerin dinamikleri kantitatif olarak
calisilabilir. Hill Esitligi bu proteinlerin tasvirinde kullanilir. Bu esitligin yazilmasinda,
reaksiyonun asagidaki sekilde oldugu kabul edilir:

P +nlL & PL,

Bu reaksiyonun, ¢esitli degiskenleri asagidaki formiiller yardimiyla hesaplanir:

PL
K, = [Pl
[PITL]
P][L]™
P L
[PLy]
_ Ligand bagli bélge sayist — [L]"
~ Toplam bdlge sayist  [L]" + Ky
Boylece, asagidaki esitlik olusur:
o [L]"
1-6 Ky

Iki tarafin logaritmasinin alinmasiyla da Hill Esitligi olusur:
0
log (m) =n lOg [L] —l0g Kd

Bu denklemin grafigi ¢izildiginde egimi »n olan bir dogru olusur. Ancak deneysel
verilerde nu olarak isimlendirilen farkl bir egim gozlenebilir.



X ekseni

Bunlara ve grafige gore, asagidaki ifadelerden hangisi/hangileri dogrudur?

L
IL
III.
IV.

VL

ny, en fazla n degerine esit olabilir.

ny, (0,1) araliginda olabilir.

Proteine bir ligandin baglanmas1 6teki bolgelerine bu ligandin baglanma
egilimini diisliriirse dogrunun egimi negatif olur.

Bu dogrularin X eksenini kestigi nokta K. degerine esittir.

Protein Y kooperatiflik gdsterirken protein X gdstermez.

nu=1, proteinin bir baglanma bdlgesi i¢erdigi anlamina gelir.

ALV

B) I, III, IV

C) IL IV, V, VI
D) LILV

E) I, 11, V



COZUM:

Hill grafiginde dogrunun egimi (nH) kooperatiflik derecesini verir. Egim 1 ise kooperatiflik
yoktur (Protein X), 1'den biiyiikse pozitif kooperatiflik vardir (Protein Y). nH degeri fiziksel alt
birim sayisini (n) gegemez (I dogru) ve negatif kooperatiflik durumunda O ile 1 arasinda deger
alir (II dogru). Negatif kooperatiflikte e§im negatif olmaz, sadece 1'den kiigiik olur. Ayrica
nH=1 olmasi, proteinin tek bir baglanma bolgesi oldugunu degil, sadece bdlgeler arasi
etkilesimin olmadigini gosterir (¢cok alt birimli ama bagimsiz da olabilir). X ekseni kesisimi ise
dogrudan Ka degil, yar1 doygunluktaki logaritmik konsantrasyon degeridir.

CEVAP: D



3. RAPD-PCR diziye spesifik olmayan bir adet primerin kullanilmasiyla yapilan PCR
reaksiyonudur. Triticum cinsindeki alti farkli tiirden elde edilen sitokrom c¢ oksidaz
genlerinde RAPD-PCR yapilmis ve jel yliriitiilmiis ve goriintiilenmistir. Elde edilen jel
goriintiileri canlilarin akrabalik iligkilerini belirlemek i¢in kullanilabilir. Jelde belirtilen
M, DNA ladder, 1.- 6. hatlar ise farkl bireyleri gosterir.

Asagida verile ifadelerden hangisi/hangileri dogrudur?
I.  RAPD-PCR primeri normal primerlere kiyasla daha uzun olmalidir.

II.  Filum diizeyinde arastirma yapilirken, sitokrom c oksidaz kullanilmas1 durumunda
ayn1 uzunluktaki fragmentlerin sekanslarinin, cins diizeyinde yapilan arastirmalardaki
ayn1 uzunluktaki fragmentlerin sekanslar1 kadar kendi i¢inde benzer olmasi beklenir.

III.  Bu jel goriintiisiinden yola ¢ikilarak 2 alt cins Onerilebilir.

IV.  Bantlar aras1 belirginlik farki, primerin baglanma bolgelerinin farkli afinitelere sahip
olmasiyla aciklanabilir.

A) LIIL IV
B) L1I

C) 1L, 11I
D) III, IV
E) I, IV



COZUM:

RAPD-PCR'da kisa ve rastgele primerler kullanilir, bu nedenle I yanlhstir. Evrimsel mesafe
arttik¢a (Filum diizeyi) ayn1 boydaki bantlarin genetik benzerlik ihtimali azalir, bu yiizden II
yanlistir. Jel goriintiisiinde bant profillerine gore 1-2-4-5 bir grup, 3-6 ayr1 bir grup olusturur;
bu da iki alt cins (kiime) oldugunu diisiindiiriir (III dogru). Bantlarin parlaklik farki, primerin o
bolgeye baglanma kuvvetindeki (afinite) degisimlerden kaynaklanir (IV dogru).

CEVAP: D

4. 1ki boyutlu jel elektroforezi (2D elektroforez), proteinleri hem izoelektrik noktalarina
hem de molekiil agirliklarina gore ayiran giiclii bir analiz teknigidir. 2D elektroforezin
ilk asamasinda proteinler izoelektrik noktalarina gore birbirlerinden ayrilirlar (IEF).
Proteinler, pH gradyani iceren bir jel boyunca izoelektrik noktalarina (pI) kadar hareket
eder. Yani protein net yiikiiniin sifir oldugu pH’da durur. Ikinci asamada ilk boyuttan
cikan proteinler SDS-PAGE ile molekiil agirliklarina gore ayrilir. Jeldeki her nokta
(spot) tek bir proteini veya ¢ok benzer iki proteini temsil eder. Binlerce proteini ayni
anda inceleme firsat1 sunan bu teknik proteom analizlerinde sik¢a kullanilmaktadir.

Bu bilgiler 15181nda asagida verilen iki boyutlu elektroforez sonucu i¢in yapilan
yorumlardan hangisi yanhstir?

Duslik pH (IEF) Yiksek pH
e B @ A
e o
Q
< . eF
5 oc ,
2 : @G
@D e H .K
M
@ E

A) M proteinin miktar1 C, D ve G proteinlerinden azdir.

B) C ve D proteinleri ayni isoelektrik noktaya sahip proteinlerdir.
C) A ve B proteinleri yaklasik ayn1 agirhiga sahip proteinlerdir.
D) B ve E proteinlerinin miktar1 birbirine esittir.

E) K en agir proteindir.



COZUM:

SDS-PAGE proteinleri molekiil agirligina gore ayiran bir tekniktir. Bu teknikte kiiciik (molekiil
agirlig1 az olan) proteinler jelde hizli hareket ederken biliyiik (molekiil agirligi ¢ok olan)
proteinler jelde daha az yol kat ederler. Bu durumda yanlis olan cevap K proteinin en agir
oldugudur. K proteinin spot miktarinin ¢ok olmasi o proteinin agirliginin ¢ok olmasindan degil
bu proteinin miktarnin ¢ok olmasindan kaynaklanmaktadir.

CEVAP: E

5. Asagida bulunan semada X enziminin saflagtirilmasinda uygulanan protokoliin
basamaklar1 goriilmektedir. Her bir basamakta X enzimi aktivitesi 6l¢iilmiis ve enzim
aktivitesi tespit edilebilen basamaklara aktivite sonuclart yazilmistir. Kolon
kromatografisinde birbirini takip eden basamaklar yan yana yazilmstir.

Bu veriler 15181nda asagida yapilan yorumlarin hangisi/hangileri yanhstir?

Ka_raiiger
Dokunun kiictik par(;alarzlayrllmam ve homojenizasyon

Santrifii
10.000xg 20 dakika

Coken kisim (pellet) Ust faz (Supernatant)
(EA: 240 nmol/dak/mL)

Ultrasantrifiij
70.000xg 60 dakika

Ust faz (Superhatant) Coken kisim (pellet)
(EA: 120 nmol/dak/mL) Mikrozom

|

DEAE-selliiloz iyon degisim kolonu 2020 gliserol i¢eren ¢ozeltide
¢ resiispansiyon
‘ ¢ (EA: 70 nmol/dak/mL)

Ornek uygulama Yikama 500 Kl
EA: 80 nmol/dak/mL

!

Hidrofobik etkilesim kolonu

v v v

500 mM KCL iceren ¢ozelti 50 mM KCl iceren KCl igermeyen ¢ézelti ile

iginde 6rnek uygulama ¢ozelti ile yikama yikama
EA: 55 nmol/dak/mL

L X enzimi hidrofobik amino asitler agisindan zengin degildir.
IL. X enzim hiicrenin sadece sitoplazmasinda bulunmaktadir.
II. X enzimi saflagtirllmanin yapildig: sartlarda pozitif yiiklii bir proteindir.

A) Yalniz I
B) Yalniz II
C) Yalmz III
D) 11, III

E) I, I ve Il



COZUM:

Hidrofobik etkilesim kolonlar1 proteinin yapisinda bulunan hidrofobik amino asitleri ile
hidrofobik yapida olan kolon malzemesinin etkilesimine dayanan kolon kromatografisi
teknigidir. Ne kadar ¢ok hidrofobik amino asit varsa kolon malzemesi ile o kadar ¢ok etkilesim
olur. Ozellikle proteinin etrafindaki suyun uzaklastirildig1 tuz ile kolondan alinan proteinler
hidrofobik etkilesim kolonuna konuldugunda eger yapilarinda hidrofobik amino asit varsa ve
sayist ¢ok ise kolon malzemesi ile kuvvetli etkilesimde bulunur. Burada daha 6rnek uygulama
—basamaginda proteinlerin kolona tutunmamasi proteinin hidrofobik amino asitler agisindan
zengin olmadigini gostermektedir. Dolayisi ile bu secenek dogrudur. Santrifiij sonrast olusan
iki fraksiyonda da aktivitesinin gozlemlenmesi hedef proteinin sadece sitoplazmada
bulunmadigin1 gostermektedir. Dolayisi ile 1I’de verilen bilgi yanligtir. DEAE-selliiloz iyon
degisim kolonu malzemesi pozitif yiikliidiir. Dolayis1 ile bu kolona negatif yiiklii proteinler
baglanmakta ve KCl ile kolondan ayristirilmaktadir. Proteinin enzim aktivitesi KCI ile alinan
fraksiyonda Ol¢iilmesi bize proteinimizin bu kolon kromatografisinin gergeklestirildigi
sartlarda negatif yiiklii oldugunu gostermektedir. Dolayisi ile III’de verilen bilgi yanlistir.

CEVAP: D

6. Strepptococcus pneumoniae insan solunum yollarin1 enfekte eden bir bakteridir. Bu
bakteri musin iceren yiizeylerdeki oligosakkaritlerle beslenir. Terminal sekerin
genellikle sialik asit olmasi sebebiyle noraminidazlar bu bakterinin beslenmesinde kritik
rol oynar. Cesitli promotor varyasyonlar1 ndraminidaz aktivitelerini etkileyebilir.

Ger
5' = AGTATACTTTTTTTTTTTTAGTATTTCAA - 3°
3' - TCATATGAAAAAAAARAAATCATAARGTT - 5° |:| nanA

ss1 . [ ] oson o1s11
D3N — <<k < r [] yes0
[ yeio
yeiP
D nang

1517500 1520000 1522500 1525000
Genom Yerlesimi

Sekil A. Yabani tip D39N hattindaki genlerin yerlesimi. nanA ve nanB noraminidazlar,
D39N 01511 b-D-galaktozidaz, oteki genler ise sekerler icin bir ABC tasiyicist alt
birimleridir. (tss = transkripsiyon baglama bolgesi)
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Sekil C. C20-3 hattinda genlerin ifadesindeki degisiklikler. Yildizli farklar anlamli, ns ise
anlamli olmayan fark demektir. D: D39N’e gore Cesitli hatlarda nanB ifadesinin kag kat

PR

degistigi log, eksenli grafikte verilmistir. D39N™* bir niikleotit insersiyon mutantidir,
D39NTATACT = TCTACG {esisimin -10 elemaninda olustugu mutanttir. -10 ve -35 elementleri
arasinda D39N hattinda 16bp vardir. 670 promoterlerinde korunmus aralik 17bp’dir. E: 107
koloni olusturan iinite bagina ndraminidaz aktivitesinin normalize edilmis halinin grafigidir.
Onceki grafikteki mutantlarin anlami ayn1 olup; AnanA nanA delesyon mutantini, AnanB
ise nanB delesyon mutantini1 gosterir

Buna gore asagida verilen ifadelerden hangisi/hangileri dogrudur?
I. A seklindeki gen haritas1 6karyotik bir canliya ait olabilir.
II. ~ C20-3 hattinin yabanil tip ile farki biitiin genlerin ifadesinin artmasidir.

III. D39N'™ hattinda eklenen niikleotitin eklendigi bdlge olusturdugu etkiyi
degistirebilir.

IV. TATACT, TCTACG’ye gore -10’daki korunmus diziye daha yakindir.

V. nanA ve nanB enzimlerinden birinin hi¢ olmamasi durumunda 6teki enzim
kompensasyon yapamaz.

A) LILIV,V
B) III, IV

C) L IV, V
D)LV

E) 1L, 1II, V

COzUM:

Organizmanin prokaryot olmasi ve operon yapisi nedeniyle harita dkaryotik olamaz (I yanls).
Grafik C'de nanA ifadesinin degismedigi ("ns") goriildiigiinden tiim genler artmamustir (II
yanlis). Promoterdeki elemanlar aras1 mesafe (16bp vs 17bp) transkripsiyon verimini etkiler,
bu yiizden eklemenin yeri kritiktir (III dogru). -10 bolgesi i¢cin TATACT dizisi, TCTACG
dizisine kiyasla ideal TATAAT dizisine daha yakindir ve bu durum grafikteki ifade
diizeyleriyle (TCTACG'de diisiis) uyusur (IV dogru). Grafik E'de tekli gen delesyonlarinin
(AnanA veya AnanB) aktiviteyi tamamen sifirlamasi, enzimlerin birbirini telafi edemedigini (V
dogru) gosterir.

CEVAP: C



7. Alkol dehidrogenaz (ADH) enzimi, alkolii karacigerde asetilaldehite doniistiirerek
parcalamakta gorev alir. Enzim, etanoliin oksidasyonunu gerceklestirmek icin kofaktor
NAD+'ya baglanir. NAD+nin kullanimi enzimin aktivitesi i¢in ¢ok Snemlidir. 374
amino asitli enzimi kodlayan gen, 10 ekzon ve 9 introndan olusur. 5 ila 9 arasindaki
ekzonlar tarafindan kodlanan amino asit (aa) residiileri NAD+ kofaktoriine baglanmada
rol oynarken, 1, 2, 3, 4 ve 10 numarali ekzonlar tarafindan kodlanan amino asit residiileri
katalizde rol oynar. Alkol dehidrogenaz geninin sematik diyagrami asagida
gosterilmistir (Sekil 1).

Alkol Dehidrojenaz
Etanol + NAD * » Asetil Aldehid + NADH

338

aa U 56 'T7 71 ;\ 206 207 232\32 253 284 %85 %?9374
I G S|
112 |13 -4 |5 78 9 10
v N

intren

Sekil 1

Genin bir bolgesindeki ekzon/intron sinirinin DNA yapis1 ve kismi kodon-zincir dizisi
asagida gosterilmistir. Not: Introndaki 147 niikleotidin tamami gosterilmemistir (Sekil
2).

Ekzon 5 Ekzon 6

CAGGTAAGT ——— CAGGAA

Sekil 2

Bitkilerde ve baska organizmalarda da bu enzim vardir. Cesitli varyantlara sahiptir.
AtADHI1 yaygin olarak incelenen bir ADH genidir. ADH1'e homolog olan SCADH'nin
tam kodlama dizisi, ters transkripsiyon-polimeraz zincir reaksiyonu (RT-PCR) ile
Saccharum spp. hibritinden izole edilmistir. Bu SCADH3 olarak adlandirilmistir. Bu gen
bakteri ve bitkiye klonlanmistir. E. coli ‘ye bos pEZYHb vektorii ya da rekombinant
vector pEZYHb-ScADH3 verilmis ve soguk stresinde biiylimesi kontrol edilmistir
(Sekil 3) . Benzer bir deney tiitiin bitkisi ile de yapilmistir (Sekil 4).
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Sekil 4. A: -2 santigrat derecede li¢ saat muamele sonrasi bitkiler. OE, transjenik bitki,
WT yabanil tip. b. Transgenik hatlarda (OE) ve yabani tipte (WT) soguk uygulama
oncesi ve sonrasinda H>O>'min yerinde birikiminin tespiti i¢in. c-e: antioksidan enzim

genlerinin ekspresyon seviyeleri (Before: Once; After: sonra)

14 days

b

WT
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Asagida verilen ifadelerden hangisi/hangileri yanhstir?

L. Genin protein {riiniinde 206. Amino asit glutamin, 207. Amino asit glutamik
asittir.
1L 5. ekzonun splays bolgesinde bir mutasyon olursa ¢ikarilmayan intronda ¢ergeve

icinde bulunan bir durdurma kodonu olabilir. Bu da, NAD+ baglanma alaninin
bir kisminin yani sira katalitik alt birimin bir kismindan yoksun olacag icin
inaktif olan yarim bir proteinle sonuglanacaktir.

II. 5. ekzonun splays bdlgesinde bir mutasyon olursa ¢ikarilmamis intron dizisi
translasyonu sonucu bir cer¢eve kaymasit mutasyonuna ve ekstra 49 kodon
ilavesine neden olabilir.

IV.  ScADH3'"lin asir1 ekspresyonu, ROS ile iliskili genlerin upregiilasyonuna yol
acmuistir.

V. ADH genleri, strese karsi ¢cok cesitli metabolik siireclerde rol alabilir.
VI.  Sekilde verilen genin cDNA uzunlugu 1128 bp’dir.

A) Yalniz I

B) Ivell

C) Yalmz III
D) III, IVveV
E) Yalmiz VI

cDNA, kodlama dizisine ek olarak 3’UTR ve 5’UTR bdlgelerini de igerir, dolayisiyla cDNA
uzunlugunun 1128 bp oldugu ifadesi yanhstir. (VI yanlis) Splays bolgelerinde gerceklesen
mutasyonlar ¢ergeve kaytmasi mutasyonu dahil, ¢esitli mutasyonlara neden olabilirler.

CEVAP: E



8. Fosfofruktokinaz-1 enzimi glikolizin 3. reaksiyonunu katalizler. Bu enzim glikolizde
Mg ve ATP varhginda fruktoz-6-fosfati fruktoz 1,6 - bisfosfata doniistiiriir.
Fosfofruktokinaz -1 tarafindan katalizlenen bu reaksiyon glikolizin en énemli kontrol
noktasidir.

Asagida bu enzimle ve katalizledigi reaksiyon ile ilgili verilen bilgilerden hangisi
yanhstir?

A) Fosfofruktokinaz-1 aktivitesine etki eden molekiillerden bir tanesi ATP’dir. ATP’ nin
inhibisyon etkisi AMP tarafindan Onlenir ve enzim aktivitesi ATP/AMP oraninin
diismesiyle tekrar artar.

B) Yiiksek ATP konsantrasyonu fruktoz 6-fosfat i¢in hiperbolik karakterde olan baglanma
egrisini sigmoid sekle sokar.

C) Fruktoz 6-fosfat, fruktoz-2,6-bisfosfat’in sentezini hizlandirir ve hidrolizini inhibe eder.

D) Kan insiilin hormonun seviyesi arttifinda karacigerde fosfofruktokinaz-2 enzimi
fosforlasyona ugrar ve bu bifonksiyonel enzimin kovalent modifikasyonu kinaz
aktivitesini inhibe ve fosfataz aktivitesini aktive eder. Bunun sonucu olarak
fosfofruktokinaz-1 enzimi aktive olur.

E) Fruktoz 2,6-bisfosfat molekiilii fosfofruktokinaz-1 enzimini aktive eder. Glukagon
fruktoz 2,6-bisfosfat miktarini digiiriir. Bunun sonucu olarak glikoliz inhibe olur.

COzZUM:

Glikolizin kontroliinde, Insiilin ve Glukagon zit calisir. Insiilin, kan sekeri yiiksekken
karacigerde glikolizi hizlandirmak i¢in bifonksiyonel enzimin (PFK-2) defosforile olmasini
saglar. Defosforile enzim F-2,6-BP {iretir ve bu da ana enzim PFK-1'i aktive eder. Glukagon
ise enzimi fosforile ederek inaktif hale getirir. D sikkinda Insiilinin enzimi fosforile ettigi
sOylenmistir; bu biyokimyasal olarak yanligtir.

CEVAP: D



9. Bir DNA 5 farkli restriksiyon enzimiyle (RE) kesilmis ve tabloda belirtilen
biiytikliikte fragmentlerin jeldeki goriintiisii elde edilmistir.

Hat RE ile kesim Olusan fragment
biiyiikliigii: bp
1 BamHI ve Bglll 3000, 800
2 Kpnl ve Bglll 2500, 800, 500
3 Kpnl ve BamHI 2200, 1300, 300
4 EcoRI ve Bglll 1200, 1100, 800, 700
5 EcoRI ve BamHI 2000, 800, 700, 300
6 Smal ve Bglll 1400, 1900, 500
BamHI
Bglll
EcoRl
Smal

EcoRlI

Buna gore asagidaki ifadelerden hangisi/hangileri yanhstir?

L
IL.

I1I.
IV.

DNA’nin restriksiyon haritas1 yukaridaki sekilde verilmis, halkasal DNA’dir.

Restriksiyon endoniikleaz kesimini goriintiilemek icin jel, komasi mavisi ile
boyanir ve otoradyografi yapilir.

BamHI enzim tek zincir kirig1 olusturur.

Enzim aktivasyonu icin Mg>" gereklidir.

AAGCTT seklinde tanima dizisine sahip olan bir enzim 40960 bp biiyiikliigiinde

bir DNA fragmentinde 10 tanima yerine sahip olma ihtimali vardir.

A) ITvell

B) Il ve III

C) MlvelV
D) IVveV

E) II, Il ve IV




COZUM:

Restriksiyon enzimleri (BamHI vb.) DNA'y1 keserken her iki zinciri de keser (gift zincir kirig1),
bu ylizden III yanlhistir. DNA jelleri protein boyast olan Komasi mavisi ile degil, Etidyum
bromiir gibi DNA boyalariyla boyanir; bu yilizden II yanhstir. Tip II restriksiyon enzimleri
aktivite icin magnezyuma (Mg2+) mutlak ihtiya¢ duyar (IV dogrudur).

CEVAP: B

10. Standart bir PCR reaksiyonundaki her bir reaktifin hacmini hesaplayacaksiniz.
Asagidaki master miks tablosunda degerler verilmistir. Stok ve son c¢ozeltilerin
konsantrasyonlar1 goz oniine alarak ilk olarak 1 reaksiyon i¢in gereken hacim, ardindan,
3 reaksiyon (negatif kosntrol, pozitif kontrol ve bir numune) ve yeterli malzemeye (n +
1 reaksiyon) sahip olmak i¢in yedek olarak ekstra bir reaksiyon i¢in master miks
hazirlandiginda a, b, c, d, e,f,j ve k degerlerini bulmaniz istenmektedir.

Buna gore asagida verilen sonu¢lardan hangisi/hangileri yanhstir?

Bilesenler Stok Son Bir ‘reaksiyon icin Mas?ter mix igin
konsantrasyon konsantrasyon hacim hacim (n + 1)

dNTP karigimi 10 mM 0,2mM a D

Ters primer 20 uM 1.0 uM

fleri primer 20 pM 1.0 uM

PCR tamponu 10X X c d

Mgcl2 50 mM 2.0mM e f

Taq DNA Polimeraz | 5 U/pL 0,05 U/pL J k

Nikleaz icermeyen

su i i I m

Kalip DNA - - 1.0pL

Toplam hacim - - 20 pL

l. aveb:0.4pulL vel.6pulL

II. cved:2puL ve 8 puL

lll. e ve f: 0.8 uL ve 3.2 ulL
IV.jvek:0.2uL ve 0.6 uL

V. 1vem: 13.6 uL ve 40.8 uL

A) Yalniz |
B) Ivell

C) L IIvelll
D) Yalniz IV
E) IVveV



COZUM:

PCR hesaplamalarinda C1-V1=C2-V2 formiilii kullanilir. Soruda "3 reaksiyon + 1 yedek"
ifadesi, hesaplanan tekil hacimlerin 4 ile ¢arpilarak Master Mix hacminin bulunmasi gerektigini
gosterir. I, 11 ve III. onciillerde bu islem dogru yapilmistir (1.6, 8, 3.2 degerleri dogru). Ancak
IV. 6nciilde Taq polimeraz i¢in 0.2x4=0.8 olmasi gerekirken 0.6 yazilmistir. V. 6nciilde ise su
miktar1 13.6x4=54.4 olmas1 gerekirken, sadece 3 kat1 alinarak 40.8 yazilmistir. Bu nedenle IV
ve V yanligtir.

CEVAP: E



GENETIK VE EVRIM

11. Laboratuvariniz, antibiyotik direng baskis1 altinda evrimlesen 300 ortolog gen ¢ifti i¢in
es anlamli olmayan (nonsinonim) ikame (dN; Ka) ve es anlaml1 (sinonim) ikame oranini
(dS; Ks) hesaplayan bir ¢alisma gergeklestirdi. Asagidaki histogramda her gen icin
dN/dS orani (0=Ka/Ks) verilmistir. Teorik olarak genler negatif se¢ilim, notral evrim,
pozitif se¢ilim altinda olabilir. dS doygunlugu gibi metodolojik sinirlamalar burada
thmal edilmistir.

Bu dagilimu en iyi aciklayan secenek hangisidir?

Gen sayisl

0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0 1.2 1.4 1.6 1.8
dN/dS (Ka/Ks, w)

A) Cogu gen i¢in negatif se¢ilim baskindir; az sayida gen pozitif secilime ugrar.
B) Genlerin ¢ogunlugu pozitif secilim altindadir.

C) Bu 6rneklemde dengeleyici segilim yaygindir.

D) Sonuglar GC orani ile agiklanabilir, secilim hakkinda direkt ¢ikarim yapilamaz.

E) dN/dS oran1 es anlamli olmayan ikameleri (dS) boldiigii i¢in kavram hatalidir.

COZUM:

dN/dS orani (®), bir genin evrimsel baski altinda olup olmadigini gosterir. Eger oran 1'den
kiigiikse, amino asit degistiren mutasyonlar eleniyor demektir (Negatif/Koruyucu Segilim).
Eger oran 1'den biiylikse, degisim avantaj sagliyordur (Pozitif Secilim). Verilen histogramda,
genlerin biiyiik cogunlugu 1'in solunda (0.2—0.9 araliginda) yer almaktadir. Bu, organizmadaki
genlerin cogunun yapisinin korundugunu (negatif segilim) gosterir. 1'in sagindaki kiiciik kuyruk
ise antibiyotik baskis1 gibi nedenlerle degisime zorlanan az sayida geni (pozitif se¢ilim) temsil
eder.

CEVAP: A



12. Bir biyoteknoloji sirketi, S. cerevisiae kaynakli bir (donor) geni E. coli (host) i¢inde
yiiksek seviyede liretmek istiyor; ancak ekspresyon diisiiktiir. Ekip, 61 kodon i¢in kodon
kullanim frekanslarini belirleyip E. coli ve S. cerevisiae'den yliksek ifade edilen genler
iizerinde Ana Bilesenler Analizi (Principal Component Analysis, PCA) yapiyor.
Asagidaki PC1-PC2 sagilim grafiginde iki tiirin kiimeleri ve heterolog gen (GOI)
konumu gosterilmistir.

Bu sonuglara gore GOI’'nin E. coli’de ifadesini yiikseltmek i¢in en uygun ilk
strateji hangisidir?

A
0.03}
® ®
0.02 } oo a2
[ J ‘ A
®
e o A A
0.01} Ne g A S0
® & A A A A
N 0.00} % =
g [ S A X 4
® A 5
—0.01f < " S
. ® A Al A AA
—0.02 & aA A
®
“ AAI (h )
® E. coli (host
—0.03¢ bd A S. cerevisiae (donor)
™ Y GOl (heterolog gen)
—0.06 —0.04 —0.02 0.00 0.02 0.04 0.06

PC1

A) GOI'ye C-terminal His-tag eklemek.

B) Promoter giiciinii artirmak (6r. T7) ve ayn1 ribozom baglanma boélgesini (RBS) kullanmak.
C) indiiksiyon sicakligimi 37°C’den 18°C’ye diisiirmek.

D) GOI'nin GC igerigini yaklasik %50’ye olarak ayarlamak.

E) GOI sekansini optimize etmek.

PCA grafigi, hedef genin (GOI) kodon kullanim profili agisindan ev sahibi E. coli’den (sar1
kiime) ¢ok uzak oldugunu ve kaynak organizma S. cerevisiae (mavi kiime) ile ayni profilde
oldugunu gostermektedir. Bu durum, E. coli tRNA havuzunun bu geni verimli bir sekilde
translasyona ugratamayacagimi (kodon yanliligi problemi) gosterir. ifadeyi artirmak igin
yapilmasi gereken en temel ve grafige dayali islem, geni E. coli'nin tercih ettigi kodonlarla
yeniden sentezlemek yani kodon optimizasyonu yapmaktir.

CEVAP: E



13. Klinik genetik laboratuvariniz, gelisimsel gecikme Ontanili bir pediatrik olguda tam
genom dizileme yapmustir. Ornek ¢ift uclu (paired-end) olarak ~30x hedef kapsama ile
hazirlanmis ve iki bagimsiz kiitiiphane tekrar1 olusturulmustur. Ham okumalarda kalite
filtrelemesi (QC) sonrasi hizalama gercgeklestirilmis ve derinlik tabanli bir ¢aligma
yapilmistir. Asagidaki grafikte, 6rnegin genom boyunca normallestirilmis kapsama
(okuma derinligi, read depth, RD) profili verilmistir; yatay eksen genom konumu (kb),
dikey eksen normalize edilmis RD'dir. Ayni profil yapilan iki teknik tekrarda da
gbzlemlenmistir.

Gozlenlenen bu artis asagidakilerden hangisi ile en iyi aciklanir?

Normalize kapsama (read depth, RD)
w
o

0 200 200 600 800 1000 1200
Genom konumu (kb)

A) Hemizigot delesyon

B) Heterozigot segmental duplikasyon

C) GC-oran1 kaynakl1 hata

D) Genomda tekrar eden bdlge nedeniyle RD artig1

E) Transpozon insersiyonu

COZUM:

NGS verilerinde okuma derinligi (Read Depth), genomdaki kopya sayisi ile dogru orantilidir.
Grafikte, normalde 30 birim olan derinlik, belirli bir bolgede 45 birime ¢ikmistir. Bu, 3045=1.5
katlik bir artis demektir. Diploid (2n) bir organizmada kiitlenin 1.5 katina ¢ikmasi, kopya
sayisinin 3'e ylikselmesi anlamina gelir (2%1.5=3). Bu durum, bir kromozomun normal kalirken
digerinin o bdlgesinin kopyalandig1 heterozigot (segmental) duplikasyonu gosterir.

CEVAP: B



14. Bir tibbi genetik danmismanlik klinigine, akrabalik derecesi olarak kuzen olan ve
fenotipik olarak normal bir ¢ift bagvuruyor. Cift, popiilasyonda goriilen otozomal resesif
bir hastaliktan s6z ediyor ve dogacak ilk cocuklarinin bu hastaliktan etkilenme
olasiligim1 6grenmek istiyor. Ciftin bulundugu popiilasyonda bu hastalik alelinin
frekansinin q=0.02 oldugu biliniyor. Klinik ekip, dogacak ¢ocuk i¢in soyi¢i iireme
katsayisin1 hesaplayip cocugun hasta olma olasiligini hesaplamak istiyor. Hardy—
Weinberg Dengesinin gegerli oldugunu, yalnizca soyici lireme etkisinin hesaba
katildigini kabul edin.

Bu ciftin dogacak ilk ¢ocuklarinin hasta olma olasihigi nedir?

A) %0.07
B) %0.09
C) %0.16
D) %0.27
E) %0.33

COzZUM:

Kuzenlerin dogacak ¢ocuklari i¢in soyigi lireme katsayist F=1/16'dir. Akraba evliliklerinde
otozomal resesif bir hastaligin goriillme sikligi, popiilasyondaki rastgele riskin (q2) tlizerine
akrabaliktan gelen riskin (Fpq) eklenmesiyle bulunur (P=q"2+Fpq). Verilen degerler
(g=0.02,p=0.98,F=0.0625) yerine konuldugunda; rastgele risk 0.0004, akrabalik kaynakli ek
risk ise 0.001225 olarak bulunur. Toplam olasilik 0.001625 (yaklasik 1/615 veya %0.16) olur.
Bu deger, rastgele evlilik riskinden (0.0004) yaklasik 4 kat daha fazladir.

CEVAP: C



15. Adli genetik laboratuvarinda iki farkli 6rnekten (Olay Yeri ve Siipheli) alinan DNA
profilleri bir STR paneliyle karsilastiriliyor. STR lokuslari, genomda 2—6 bazlik tekrar
motiflerinin art arda dizildigi ve tekrar sayisinin bireyler arasinda degisebildigi, bu
nedenle yiiksek derecede polimorfik bolgeleri ifade eder. STR’ler kimlik tespiti,
babalik/akrabalik analizleri ve adli olgu eslestirmede yaygin kullanilir. Bu soruda,
paneldeki her STR lokusunda ayn1 sayida ve esit olasilikli K farkli genotip bulundugu
ve lokuslar aras1 bagimsizlik varsayimlarinin gecerli oldugu kabul edilir. Panelde t = 15
STR lokusu vardir. Her lokusta K = 50 farkli genotip olasilig1 esittir.

iki rastgele ve birbiriyle akraba olmayan bireyin profillerini karsilastirdigimzda,
en az bir lokusta genotip eslesmesi (tam esitlik) olma olasihig1 nedir?

A) %26.1
B) %35.7
C) %41.3
D) %48.6
E) %54.8

COzUM:

Her lokusta 50 es olasilikli genotip bulundugundan, iki rastgele bireyin belirli bir lokusta sans
eseri ayn1 genotipe sahip olma olasilig1 1/50=0.02'dir. Eslesmeme olasilig1 ise 1—0.02=0.98'dir.
Lokuslar bagimsiz oldugu i¢in, 15 lokusun tamaminda eslesmeme olasiligi (0.98)15~0.7386
olarak bulunur. "En az bir lokusta eslesme" olasiligi ise bu degerin tiimleyenidir:
1-0.7386=0.2614. Yani iki rastgele bireyin bu panelde en az bir noktada benzer ¢ikma ihtimali
yaklasik %26.1'd1r.

CEVAP: A

16. De Finetti diyagrami, popililasyon genetiginde calisilan popiilasyonlarin genotipik
kompoziyonlarimin gosterilebildigi ve Hardy Weinberg dengesinden sapmalarin analiz
edildigi bir iiclii grafiktir. De Finetti diyagrami, Viviani’nin eskenar ticgenler icin
sundugu bir teoreme dayanir. Bu teoreme gore, eskenar bir iiggenin iginde secilen
herhangi bir noktanin 3 kenara olan dik uzakliklarmin toplami iiggenin yiiksekligine
esittir. Bu diyagramdaki analizlerde 6nce 3 kdsenin her biri 2 alelli bir genin farkh
genotiplerine atanir. Biz liggenin tepesine Aa, alt sol kosesine aa ve alt sag kdsesine AA
diyecegiz. Genotip frekanslar1 0-1 araliginda ifade edilecektir. Koseler, o kosedeki
genotipin frekansinin 1 oldugu yerlerdir ve genotip frekanslar1 koseden uzaklastikca
azalir. Asagidaki sekilde D uzunlugu AA frekansini, F uzunlugu Aa frekansini ve E
uzunlugu aa frekansini verir. Bunlar kullanilarak alel frekanslar1 da hesaplanabilir.
Uggenin icindeki parabolde yer alan popiilasyonlar Hardy-Weinberg dengesinde
bulunan popiilasyonlardir. Bir kenar iistiinde hareket ederken genotiplerden birinin
frekansi sifirlanmais olur.



AA

L. Bir popiilasyonda soy i¢i {iremenin goriilmeye baslamasi popiilasyonun
diyagramdaki konumunu hem dikey hem de yatay olarak etkiler.

IL. Paraboliin denklemi y = 2DE’dir.

II1. Wahlund etkisi (kendi icinde Hardy Weinberg dengesinde olan alel frekanslar farkli
birden fazla popiilasyonun bir araya getirilip biitiin olarak incelendiginde dengeden
sapmas1) sonucu olusan popiilasyonun paraboliin altinda yer almasi beklenir.

IV.  Tim genotiplerin temsil edildigi bir popiilasyonda aa genotipli bireyler liremeye
katilmiyorsa bir sonraki nesil Aa-AA kenarinin iistiinde yer alir.

V. Tiim genotiplerin temsil edildigi bir popiilasyonda herkes sadece kendi genotipinden
bireylerle ciftlesiyorsa zaman i¢inde popiilasyonu temsil eden nokta dikey olarak
asag1 iner.

Buna gore, yukaridaki onciillerden hangisi/ hangileri dogrudur?

A) LI ve IV
B) II, Il ve V
C) 1L IV ve V
D) Il ve V
E) MvelV

COZUM:

De Finetti diyagraminda yatay eksen alel frekansini, dikey eksen heterozigotluk oranini
gosterir. Soyici ilireme ve eseysel sec¢ilim (kendi genotipiyle c¢iftlesme), alel frekanslarini
degistirmeden heterozigotlugu azalttig1 i¢in popiilasyon noktasini sadece dikey olarak asagi
indirir (I yanhs, V dogru). Wahlund etkisi heterozigotluk kaybina neden oldugu i¢in popiilasyon
HWE paraboliiniin altinda kalir (IIl dogru). aa bireyleri secilime ugrasa bile, Aa tasiyicilar
sayesinde sonraki nesilde tekrar aa bireyleri olusur, bu ylizden popiilasyon kenar ¢izgisi lizerine
diismez (IV yanlis). Parabol denklemi H=2pq'dur, y=2DE matematiksel olarak yanlistir (II

yanlis).

CEVAP: D



17. 3. kromozomda bagl olarak aralarinda 23cM mesafe bulunan A ve B genlerinden A

geni, bireyde kas olup olmamasini kontrol etmektedir. Dominant alelin varlig1 kas
olusmasini saglarken resesif alel kagsiz bireyler olusturur. B geninin dominant aleli
normal dudakli bireyleri olustururken resesif alel kii¢iik dudakliliga sebep olur. 7.
Kromozomda bulunan C geni ise parmak sayisini belirler. Dominant alele sahip bireyler
5 parmakli olurken homozigot resesif kisilerde 6 parmak bulunmaktadir. C geninde
gozlenen eksik penetrans sebebiyle homozigot resesif bireylerin %80°1 6 parmaklidir.
Toplumda her 1000 kisinin 72’sinin 6 parmaga sahip oldugu saptanmuistir.
Homozigot kasli, kiiciik dudakli ve homozigot dominant genotipte 5 parmakli bir erkek
ile babas1 kagsiz ama kendisi kaslt olan, homozigot normal dudakli ve 6 parmakli bir
kadinin kasli, normal dudakli ve 5 parmakli bir ogullar1 oluyor. Bu erkegin evlendigi
kadinin A ve B genleri i¢in babasindan dominant haplotip, annesinden resesif haplotip
aldig1 biliniyor ancak C geni i¢in bir bilgiye ulasilamiyor.

Bu iki kisinin dogacak ilk ¢ocuklarinin kassiz, normal dudaklh ve 5 parmaklh olma
ihtimaline en yakin deger asagidaki siklarin hangisinde verilmistir?

A) %8.7
B) %18.1
C) %9

D) %9.2
E) %8.9

COzUM:

Cocugun kassiz (aa) olabilmesi i¢in babanin tasiyici (Aa) olmasi gerekir. Babanin babasi AA,
annesi Aa oldugu i¢in babanin Aa olma ihtimali 0.5'tir. Baba Aa oldugunda, genleri Trans
(Ab/aB) fazindadir. Anne ise Cis (AB/ab) fazindadir. 23cM mesafe ile yapilan ¢aprazlamada
kassiz ve normal dudakli (aaB ) ¢ocuk olma ihtimali yaklasik 0.2057 bulunur. Bagimsiz C
geninde ise, popiilasyon verileri ve %80 penetrans hesaba katildiginda ¢ocugun 5 parmakl
olma ihtimali 0.88'dir. Tiim bu olasiliklar ¢arpildiginda (0.5%0.2057%0.88), sonug¢ yaklasik
%9.05 (0.0905) bulunur.

CEVAP: C



18. A, B ve C genleri, farkli kromozomlar iizerinde bulunan (bagimsiz) ii¢ gendir. Bu
genlerin kalitim kaliplar1 sdyledir:

A ve B genleri, bir biyokimyasal yolagi kontrol etmektedir. Bir bireyin pigment
iiretebilmesi (Renkli Fenotip) i¢in hem A hem de B genlerinin en az birer dominant
aleline (A—B—) sahip olmasi gerekir. Bu genlerden herhangi biri veya ikisi homozigot
resesif oldugunda pigment iiretilemez ve birey "Renksiz" (Beyaz) fenotipte olur.

C geni boy uzunlugunu kontrol eder. Dominant alel (C—) uzun boylu, resesif alel (cc)
ciice fenotip olusturur.

Genotipleri AaBbCc olan iki trihibrit birey ¢aprazlaniyor. Elde edilen F1 déliinden,
sadece uzun boylu (C- fenotipli) olan bireyler secilerek bir 6rneklem grubu
olusturuluyor.

Bu orneklem grubundan rastgele secilen 15 yavrunun 6 tanesinin ''Renkli"
fenotipte olma olasihig yaklasik kactir?

A) %3.3
B) %5.3
C) %7.3
D) %9.3
E) %113

COzUM:

Soruda C geni filtrelendigi i¢in hesaplamaya dahil edilmez. A ve B genleri arasindaki
tamamlayici etki nedeniyle, ¢aprazlama sonucu olusan fenotipler 9/16 Renkli ve 7/16 Renksiz
olasiliklarina sahiptir. Soruda 15 yavrudan 6'sinin renkli olmas istendigi i¢in Binom olasilik
dagilimi kullanilir. Formiile gore; olaymn kombinasyonu, renkli olma olasiliginin istenen say1
kadar kuvveti (9/16)"6 ve renksiz olma olasiliginin kalan say1 kadar kuvveti (7/16)"9 ¢arpilarak
sonuca ulagilir.

CEVAP: D



19. Tanzanya’daki Serengeti Ulusal Parki’nda yasayan Okiiz basli antiloplar, yagmurlu
sezonun sonunda ¢ok biiyiik siiriiler halinde kuzey batiya goc ederler. Bu go¢ sirasinda
Nil timsahlariyla dolu nehirleri asmak zorundadirlar. Go¢ eden popiilasyonlarin biri
iistiinde yapilan calismada, timsahlar tarafindan avlanan bireylerin boynuzlarinin
bulunmadigi fark edilmistir. Genetik analizlerin gerceklestirilmesiyle bu bireylerde
boynuz olusumundan sorumlu wb3 geninde mutasyon oldugu ve boynuzsuz bireylerin
homozigot resesif genotipte oldugu ortaya cikmistir. Boynuzsuz bireylerin %75’1
timsahlar tarafindan avlanmaktadir ve avlanan bireyler bu jenerasyonda popiilasyonun
%3 1inii olusturmaktadir. Timsahlar diger genotiplerdeki bireyleri avlayamamaktadir.

Buna gore, sonraki jenerasyonda mutant alelin frekansinin yaklasik olarak kac¢
olmasi beklenir?

A) 0.154
B) 0.175
C) 0.192
D) 0.225
E) 0.166

COzUM:

Avlanan %3'liik kesim, tiim aa genotipli bireylerin %75'ini olusturduguna gore, baslangigtaki
toplam aa frekanst 0.03/0.75=0.04'tiir. Buradan baslangic alel frekanslar1 q=0.2 ve p=0.8
bulunur. Secilim uygulandiginda; AA (0.64) ve Aa (0.32) bireylerin hepsi hayatta kalirken, aa
bireylerinden sadece 0.01'lik kisim hayatta kalir. Toplam hayatta kalan popiilasyon orani 0.97
olur. Yeni gen havuzundaki mutant alel (a) miktari, aa bireylerinden gelen 0.01 ve Aa
bireylerinden gelen 0.16'nin toplamidir (0.17). Sonug olarak yeni nesilde mutant alel frekansi
0.17/0.97=0.175 olarak hesaplanir.

CEVAP: B



HAYVAN ANATOMISI VE FiZYOLOJiSi

20. Asagida sol listte saglikli bir hastanin juguler ven6z basing egrisi gosterilmistir. Soldaki
iki juguler vendz basing egrisi (mavi ile belirtilen) 1. grup hastaliklari, ortadaki {i¢
juguler vendz basing egrisi 2. grup hastaliklari, sagdaki iki juguler ven6z basing egrisi
ise 3. grup hastaliklar1 gostermektedir. Bu {i¢ hastalik grubu; restriktif kalp hastaliklarini
(6rnegin konstriktif perikardit ve perikardiyal tamponad), konjenital ve valviiler kalp
hastaliklarin1 (6rnegin trikiispit stenoz ve atriyal septal defekt) ve ritim bozukluklarini
(6rnegin tam AV blok ve atriyal fibrilasyon) icermektedir. a, ¢, X, v ve y noktalar1 ise
juguler venoz basing egrisi tizerindeki farkli dalga ve ¢okiis noktalarin1 gostermektedir.

2. Grup Hastaliklar
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Buna gore,

~—

I. A dalgasi ventrikiil sistoliinii gostermektedir.

II. X diisiisii boyunca ventrikiil basinci, atrium basincindan fazladir.

III. Saglikl1 bireylerde, V dalgasi atriumlarin vendz dolumunu gdstermektedir.
IV. Tam AV blok 1. Grup Hastaliklara drnektir.

V. Atrial fibrilasyonda A dalgasi gézlenmeyecektir.

VI. Trikiispid regiirgitasyonda v dalgast normalden kii¢lik goriiliir.
Yukaridakilerden hangileri dogrudur?

A) LIVveV

B) I, II, III ve VI
C) 1L, Il ve V
D) IV ve VI

E) MvelV



COZUM:

A dalgasi atrium sistoliinii gdstermektedir. Bu sebeple 1. dnciil yanhistir. X diisiist,
trikiispid kapak¢igin kapanisi (c) sonrasi olan atrium basimcindaki diigiisii
gostermektedir. Bu sirada ventrikiil basinci, atrium basincindan fazla, aort basinicindan
ise diisiiktiir. Bu sebeple II 6nciil dogrudur. Saglikli bireylerde V dalgasi atriumlara
vendz dolumu gostermektedir. Bu sebeple III 6nciil dogrudur. Tam AV blok gibi ritim
bozukluklarmi igeren grup 3. grup hastaliklardir. Ornegin iistteki grafikte atriumlarmn
kasilmasi (a dalgasi) bagimsiz gergeklesmektedir. Alttaki grafikte ise a dalgasi hig
goziikmemektedir. Bu sebeple alttaki grafik atrial fibrilasyonu gostermektedir. Bu
sebeple IV. énciil yanlis, V. Onciil ise dogrudur. Trikiispid regiirgitasyonda, atrium a
ventrikiillerden kan gelecegi icin, v dalgasi normalden biiylik goriiliir. Bu sebeple VI.
onciil yanligtir. Dogru cevap 11, III ve V olacaktir.

CEVAP: C



21. Asagida, her iki diyagramda da karsilastirma amaciyla normal bir basing-hacim
dongiisii kirmizi ile gosterilmistir. Egrilerin birinde artmis preload, digerinde ise artmis
afterload gosterilmektedir. ESPVR (end-systolic pressure-volume relationship) sistol
sonundaki basing-hacim iligkisini, EDPVR (end-diastolic pressure-volume relationship)
ise diyastol sonundaki basing-hacim iliskisini gostermektedir.
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Buna gore,

I. Soldaki grafik artmis preloadi gosterirken, sagdaki grafik artmis afterload1 gostermektedir.
II. Artmis afterload durumunda, ilk dongii sonrasinda, sistol sonu hacmi azalir.

II1. 3 numarali noktada aort kapak¢ig1 agilmaktadir.

IV. A, atim hacmini géstermektedir.

V. Preload arttifinda, aort kapagi daha yiiksek ventrikiiler hacimde agilmustir.

VI. Afterloadin artmasi, aort kapaginin acildig1 noktayr daha diisiik bir basinca ¢eker.

Yukaridakilerden hangileri dogrudur?

A) IL I ve V
B) L IVveV

C) LI, IV ve VI
D) III, V ve IV
E) I, I velll



COZUM:

Artmis preload, diyastol sonu hacmini arttiracaktir (1->1a). Frank starlink mekanizmast ile de
atim hacmi artacaktir. Artmig afterload’da ise aortik kapake¢ik daha yiiksek basingda agilacak
ve daha erken kapanacaktir. Bu sebeple atim hacmi azalacaktir. 1 dongii sonrasi, azalmis atim
hacmi, kalpte kalan kan sebebi ile preload artmis gibi etki edecek ve diyastol sonu hacim
artacaktir. Bu sebeple soldaki grafik artmis preloadi, sagdaki grafik ise artmis afterloads
gostermektedir. Bu sebeple 1. onciil dogrudur. Grafikten de goriilebilecegi lizere, sistol sonu
hacmi (4, 4a ve 4b noktalarinin hacim eksenindeki degerleri), 1 dongii sonrasinda azalmamus,
aksine artmigtir. Bu sebeple II. Onciil yanlistir. 3 numarali noktada aort kapake¢igi
kapanmaktadir. Bu sebeple III. 6nciil yanlistir. A diyastol sonu hacmi ile sistol sonu hacminin
farkin1 gostermektedir, bu da atim hacmine esittir. Bu sebeple IV. 6nciil dogrudur. Sekilde de
goriilebilecegi lizere preload arttifinda, aort kapakcigi daha yliksek ventrikiiler hacimde
acilmistir (2->2a). Bu sebeple V. 6nciil dogrudur. Afterloadin artmasi, aort kapaginin agildigi
noktay1 daha yiiksek bir basinca ¢cekmistir (3->3a ve 3b). Bu sebeple VI. dnciil yanlistir. Dogru
cevap I, IV ve V olacaktir.

CEVAP: B



22. Swan-Ganz kateteri, pulmoner dolasim ve kalp i¢i basinglarin 6l¢iilmesinde kullanilan
bir kateterdir. Asagida, kateterin farkli insersiyon derinliklerinde yaptig1 basing
Ol¢iimleri gosterilmistir.
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Buna gore, asagidakilerden hangileri yanhstir?

I. Kor pulmonale (akciger hastalig1 sebebi ile gelisen sag kalp yetmezligi) durumunda B ile
gosterilen grafigin basinglarinin azalmasi beklenir.

II. Kataterin kan pihtisi ile tikanmasi, sistolik basinglarin normalden fazla, diyastolik
basing¢larin ise normalden az géziikmesine sebep olacaktir.

III. Katater A 6l¢iimiinde B dl¢limiine gegerken, kataterde ani artan oksijen satiirasyonu
ol¢limil, atrial septal defekte isaret eder.

IV. D’de artmis basinglar pulmoner hipertansiyonu gosterebilir.

V. C pulmoner kama (wedge) basincini gostermektedir.

A) L1, Il ve V
B) Il ve IV

C) ILIVveV
D) Yalniz V

E) Tvelll



COZUM:

Kor pulmonale durumunda sag kalp basinglari artar. B durumu sag ventrikiil basincini
gostermektedir. Bu sebeple 1. onciil yanlistir. Kataterin kan pihtist ile tikanmasi durumunda
overdamping gozlenecektir. Bu durumda sistolik basin¢lar normalden az, diyastolik basinglar
normalden fazla goriiliir ve dalgalar attenue olur. Bu sebeple II. 6nciil yanlistir. Katater A
Ol¢iimiinden B Ol¢limiine gecerken ani artan oksijen konsantrasyonu ventrikiiler septal defekti
gostermektedir. Bu sebeple III. 6nciil yanlistir. D de artmig basinglar pulmoner hipertansiyonu
gosterebilir. Bu sebeple IV. dnciil dogrudur. C pulmoner arter basincini gostermektedir. Bu
sebeple V. onciil yanlistir. Dogru cevap I, II, III ve V olacaktir.

CEVAP: A



23. Asagida koroner steal fenomeni gosterilmektedir. Solda, ateromatoz plak varliginda
iskemik bolgedeki arterioller zaten vazodilate durumdadir ve bu sayede iskemik
olmayan bolgeden kollateral kan akimi saglanarak dokunun beslenmesi korunmaktadir.
Sagda ise vazodilator uygulandiginda, iskemik bolgedeki arterioller daha fazla
genisleyemezken normal miyokardiyal bolge vazodilate olur. Bu vazodilatasyon
sonucunda kollateral dolasim yoluyla kan, artik iskemik bdlgeye yonlendirilmez.
Boylece paradoksal olarak, vazodilator verilmesi iskemik alanin perflizyonunun daha
da bozulmasina neden olur. Benzer sekilde, sol internal mammarian arter (LIMA)
greftleri sol subklavyen arterden beslendigi icin, subklavyen arter basincinin
azaldig1 durumlarda kol kaslarimin artmms talebi, greft iizerinden kalpten
uzaklastiric1 bir akim yonii olusturabilir. Ayrica LIMA grefti iizerinde
baglanmamis yan dallar da greft akimimin kalp dis1 yataklara kacmasina neden
olabilir.

Koroner arter hastaliginda
kan akimi

Vazodilator Etkisi

Ateromatoz Plak

amamen dila

Normal arteriolar
' arterioller

gT tonus r W
Normal miyokarda iskemik miyokarda Normal miyokarda iskemik miyokarda
kan akimi kan akimi kan akimi kan akimi

Ornek LIMA greftleri:




Buna gore asagidakilerden hangileri dogrudur?

I. Kronik total okliizyonlu (CTO) bir segmentin besledigi iskemik bolgede

arteriyoller maksimale yakin dilatasyondadir ve kollateral akima bagimlilik gelismistir.

II. Yiiksek derecede vaskiilarize bir kitle varliginda, vazodilator verilmedigi siirece miyokard
perfiizyonu anlamli 6lgiide etkilenmez.

III. Koroner arter ile diisiik basingli bir kalp boslugu arasinda fistiil varsa, akim miyokardi
bypass ederek diisiik basinca yonlenebilir.

IV. Sol subklavyen arter stenozunda, sol kol egzersizi sirasinda LIMA grefti

iizerinden miyokard perfiizyonu artar.

V. LIMA greftinde baglanmamis yan dallar kalp dis1 yataklara kan kagagi olusturarak greft
distal akimini azaltabilir.

VI. Toplam koroner akim artsa bile, basing gradyani ve diren¢ dagilimi nedeniyle iskemik
bolgenin perflizyonu azalabilir.

A) LIVveV

B) I, Il ve IV
C) MlvelV

D) Vve VI

E) L1IL V ve VI

COzZUM:

Sekilde da gosterildigi gibi CTO durumunda arteriyoller maksimale yakin dilatedir ve kolleteral
akima bagimlilik gelismistir. Bu sebeple 1. onciil dogrudur. Yiiksek derece vaskiilerize kitle,
kan akimini diisiikk direngten dolayr c¢ekecegi icin, vazodilator verilmedigi durumda bile
perfiizyonu etkiler, bu sebeple II. onciil yanlistir. Koroner arter ile diisiik basingli bir kalp
boslugu arasinda fistiil varsa, akim miyokard1 bypass ederek diisiik basinca yonelebilir. Bu
sebeple II1. 6nciil dogrudur. Sol subklavyen arter stenozunda, sol kol egzersizi sirasinda LIMA
grefti tizerinden koroner steal gergeklesir bu sebeple miyokard perfiizyonu azalir. Bu sebeple
IV. onciil yanlistir. LIMA greftinde baglanmamis yan dallar (6rnekte sagdaki sekil), LIMA
grefti lizerinden steal gerceklestirip LIMA greftinin distal ucundaki akimi azaltabilir. Bu
sebeple V. oOnciil dogrudur. Sekilde de goriilebilecegi iizere (6rnegin CTO durumunda
vazodilator verildiginde), toplam koroner akim artsa bile, iskemik bdlgenin perfiizyonu
azalabilir. Bu sebeple VI. 6nciil dogrudur. Dogru cevap I, 111, V ve VI olacaktir.

CEVAP: E



24. Asagidaki sekil, amigdala i¢indeki mikrodevrelerin optogenetik yontemlerle davranig
tizerindeki etkisinin ¢oziilmesini gostermektedir. Korku 6grenmesinde duyusal bilgi
once lateral/bazolateral amigdala (LA/BLA) bdlgelerinde glutamaterjik ndronlar
tarafindan islenir ve buradan sinyaller santral amigdalanin lateral kismina (CeL)
aktarilir. CeL, iki farkli GABAerjik noéron popiilasyonu igerir: CeL “On”
hiicreleri ve CeL “Off” hiicreleri (PKC6"). CeL Off hiicreleri, medial santral amigdala
(CeM) noronlarii tonik olarak inhibe eder; bu nedenle Off hiicreleri aktif
oldugunda CeM baskilanir ve korku davranisi azalir. Buna karsilik CeLL On hiicreleri,
CeL Off hiicrelerini inhibe eder. Boylece CeL On hiicreleri aktif oldugunda Off
baskilanir, CeM serbest kalir ve donakalma (freezing) gibi korku tepkileri ortaya ¢ikar.
Dolayisiyla korku davraniginin = siddeti, CeL On ve CeL Off hiicreleri
arasindaki inhibisyon dengesi tarafindan belirlenir ve BLA’dan gelen glutamaterjik
girisin hangi alt hiicre popiilasyonunu daha fazla etkiledigi bu davranisin yoniini
belirler.
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Buna gore, asagidakilerden hangileri dogrudur?

I. CeL Off (PKCd") hiicrelerinin aktivitesinin artmas1 CeM {izerindeki inhibisyonu artirarak
korku yanitini azaltir.

II. CeL On hiicrelerinin aktivasyonu, CeL Off hiicrelerini inhibe ederek CeM nin aktivitesini
artirir.

II1. CeM aktivitesinin artmasi donakalma (freezing) davranigini tetikler.

IV. BLA’dan gelen glutamaterjik ¢ikis yalnizca CeL Off hiicrelerini uyarir ve CeLL On



hiicrelerini etkilemez.

V. Korku davraniginin yonii ve siddeti, CeL i¢indeki inhibitor mikrodevredeki On—Off
etkilesiminin sonucunda belirlenir.

VI. GABAerjik iletimi artiran anksiyolitikler (6r. benzodiazepinler), korku yanitini arttirir.

A) ITvell

B) I, II ve III
C) LIL I veV
D) IL, I ve VI
E) I, Il ve VI

Sekilde de gosterildigi gibi CeL. Off (PKC6") hiicreleri CeM {izerinde tonik bir inhibitor etki
gosterir. Bu nedenle CeL Off hiicrelerinin aktivitesinin artmasi1 CeM’1 baskilar ve korku yaniti
azalir. Bu sebeple 1. 6nciil dogrudur. CeL On hiicreleri ise CeL Off hiicrelerini inhibe eder. Off
hiicreleri baskilandiginda CeM tizerindeki inhibisyon kalkar ve CeM aktivitesi artar. Bu sebeple
II. 6nciil dogrudur. CeM, amigdalanin korku yanitinin ¢iktt merkezidir ve ozellikle PAG
iizerine projeksiyon yoluyla donakalma (freezing) yanitim1 baslatir. Bu sebeple III. Onciil
dogrudur. BLA’dan gelen glutamaterjik girisin yalnizca CeL Off hiicrelerini uyardig: ifadesi
dogru degildir, BLA projeksiyonlar1 CeLL On ve CeL Off popiilasyonlariin ikisine de gider ve
davranis sonucu bu iki popiilasyonun birbirini nasil inhibe ettigine bagli olarak belirlenir. Bu
sebeple IV. onciil yanlistir. Korku davranisinin yonii ve siddetinin, CeL igindeki inhibitor
mikrodevrede On ve Off hiicreleri arasindaki dengenin sonucu olarak belirlenir. Bu sebeple V.
onciil dogrudur. GABAerjik iletimi artiran anksiyolitikler (6r. benzodiazepinler), CeL Off
hiicrelerinin inhibitor etkisini gliclendirerek CeM aktivitesini azaltir ve bdylece korku/kaygi
azalir. Bu sebeple VI. onciil yanlistir. Dogru cevap 1, I, III ve V olacaktir.

CEVAP: C



25. Asagidaki sekil, devre diizeyinde ndral aktivitenin hiicre tipi ve projeksiyon
ozgilliigline gore optogenetik olarak manipiile edilmesini gdsterir. Hiicre tipi-segici
hedefleme, belirli gen promotorlarinin kullanimiyla (sekil a) veya Cre ekspresyonu
tastyan transgenik hayvanlarda Cre’e bagimli DIO opsin kasetlerinin kullanimiyla
(sekil b) saglanabilir. Bu yaklasimlar hangi hiicre tiplerinin 1518a yanit verecegini
belirler, ancak ayni hiicre tipinin farkli hedef bolgelere projekte eden alt gruplarini
ayirt etmez.

Projeksiyon-spesifik hedefleme ise retrograd taginan viriisler kullanilarak yapilabilir.
Omegin CAV-Cre veya AG-rabies gibi viriisler belirli bir hedef bolgeden geriye dogru
taginarak yalnizca o hedefe projekte eden néronlarda opsin ekspresyonu elde
edilmesini saglar (sekil ¢ ve d). Bu sayede ayni néron popiilasyonunun iki farkli devre
kolu davranis lizerinde birbirinden tamamen farkl etkiler olusturuyorsa, bu etkiler
secici olarak arastirilabilir.

Dabha ileri diizeyde, Cre ve Flp gibi iki farkli rekombinazin birlikte veya birbirinin
yoklugunda opsini aktif hale getiren kombinatoryal sistemler (sekil e ve f), hem hiicre
tipini hem de projeksiyon yoniinii ayni anda tanimlamaya olanak verir. Bu
yaklagimlar, 6zellikle kaygi devrelerinde rol oynayan BNST gibi bolgelerde 6nem
tasir. BNST, uzun siireli tehdit beklentisi, stres duyarlilig1 ve sosyal geri ¢ekilme gibi
davraniglarin diizenlenmesinde merkezi bir role sahiptir. BNST’den VTA’ya giden
CRF pozitif projeksiyonlarin asir1 aktivitesi, hayvan modellerinde anksiyete benzeri
davraniglar1 ve motivasyon kaybini artirabilmektedir. Bu nedenle BNST den VTA’ya
giden bu alt devrenin segici optogenetik inhibisyonu, hem devre diizeyinde nedensel
iliskiyi test etmek hem de klinik a¢idan hedefe yonelik tedavi yaklagimlarina temel
olusturmak agisindan 6nemlidir.
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Buna gore hangileri dogrudur?

L. DIO opsin BNST’ye uygulanip CRF::Cre hatt1 kullanildiginda, BNST’deki projeksiyon
alttipleri ayirt edilebilir.

II. VTA’ya CAV-Cre uygulanip BNST’ye DIO-eNpHR3.0 verilirse, yalnizca VTA’ya
projekte eden CRF pozitif BNST noronlari segici olarak inhibe edilebilir.

III. AG-rabies glikoprotein geni eksik oldugu icin hi¢bir kosulda presinaptik hiicreleri
etiketleyemez.

IV. BNST’den VTA’ya giden CRF pozitif projeksiyonlarin optogenetik inhibisyonu, hayvan
modellerinde anksiyete benzeri kaginma ve motivasyonel geri ¢ekilmeyi azaltabilir.

V. Phototagging yontemi in vivo kayitlarda hiicre kimligini belirlemede kullanilamaz, ¢linkii
151k uyarisina verilen spike yanitlar1 giivenilir degildir.



VI. Closed-loop optogenetik sistemler, kaygi veya nobet gibi belirli bir patolojik aktivite
paterni gercek zamanli olarak ortaya ¢iktiginda 11k uyarimini baslatmak {izere tasarlanabilir.

A) IL IV ve VI
B) Ivell

C) L1l veV
D) 1L, 11l ve VI
E) 1L IV ve V

COzUM:

Sekilde de gosterildigi gibi, DIO opsin kullanildiginda opsinin ekspresyonu yalnizca Cre pozitif
hiicrelerde gerceklesir. CRF::Cre hatt1 kullanildiginda BNST’deki tiim CRF pozitif hiicreler
1518a duyarli hale gelir ve bu durumda ayni hiicre tipinin farkli projeksiyon hedefleri birbirinden
ayirt edilemez. Bu sebeple L. onciil yanlistir. CAV-Cre ise hedef bolgeden geriye dogru taginan
bir retrograd vektordiir. VTA’ya CAV-Cre uygulandiginda yalnizca VTA’ya projekte eden
BNST hiicreleri Cre pozitif hale gelir. Bu hiicrelere BNST bolgesinde DIO-eNpHR3.0
verildiginde, opsin yalnizca bu projeksiyon tanimli alt popiilasyonda eksprese olur ve segici
optogenetik inhibisyon saglanir. Bu sebeple II. onciil dogrudur. AG-rabies glikoprotein geni
eksik oldugundan trans-sinaptik yayilim tek basina gergeklesmez. Ancak uygun yardimci
glikoprotein saglandiginda presinaptik hiicrelerin tek sinaps geriye dogru etiketlenmesi
miimkiindiir. Bu nedenle “hi¢bir kosulda etiketleme olmaz” ifadesi dogru degildir. Bu sebeple
III. 6nciil yanligtir. BNST den VTA’ya giden CRF pozitif projeksiyonlarin davranigsal etkisi
literatiirde gosterilmistir. Bu hattin optogenetik inhibisyonu, hayvan modellerinde anksiyete
benzeri kaginmay1 ve motivasyonel geri ¢ekilmeyi azaltabilir. Bu sebeple IV. onciil dogrudur.
Phototagging, in vivo kayitta bir hiicre popiilasyonunun 1s18a karakteristik kisa latent stireli
spike yanit1 ile tanimlanmasini saglayan bir yontemdir. Dolayistyla bu yontemin hiicre kimligi
belirlemede giivenilmez oldugu iddias1 dogru degildir. Bu sebeple V. onciil yanligtir. Closed-
loop optogenetik sistemlerde 151k uyarimu siirekli olarak verilmez. Bunun yerine, patolojik
sinirsel aktivite ger¢ek zamanl olarak algilandiginda uyarim tetiklenir ve davranis ya da devre
aktivitesi aninda modiile edilir. Bu sebeple VI. 6nciil dogrudur. Bu sebeple dogru cevap II, IV
ve VI olacaktir.

CEVAP: A



26. Asagidaki sekilde, kalamar stellate ganglionundaki dev sinapsta presinaptik terminalin
mikroelektrotla dogrudan depolarize edilmesiyle postsinaptik EPSP’lerin nasil
olustugunu gosterilmektedir. Voltaj kapilt Na+ kanallar1t TTX ile bloklandiginda bile,
presinaptik uca akim enjekte edilerek yeterli depolarizasyon yaratildiginda EPSP’lerin
olustugu goriilmektedir. Na+ kanallarina ek olarak K+ kanallar1 TEA ile
bloklandiginda, repolarizasyon gecikir ve presinaptik depolarizasyon akim siiresince
daha uzun siirer, buna paralel olarak EPSP genligi biiyiir. Sekil D’de Na+ ve K+
kanallar1 bloklu kosulda presinaptik depolarizasyon genligi ile EPSP biiyiikligi
arasindaki giris—¢ikis egrisi gosterilmektedir.
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Buna gore hangileri dogrudur?

I. TTX ile Na+ kanallar1 bloklaninca presinaptik terminal depolarize edilemez, bu nedenle

EPSP olusmaz.
II. Presinaptik uca dogrudan akim verilerek voltaj kapili Ca2+ kanallar aktive edilirse, Na+
kanallar blokluyken de transmitter salinimi1 tetiklenebilir.
III. K+ kanallarinin TEA ile bloklanmasi presinaptik repolarizasyonu geciktirir; depolarizasyon
daha uzun stirer ve EPSP’ler biiytir.
IV. Transmitter saliniminin esigi, presinaptik membran potansiyeli istirahatten yaklasik 40 mV
daha negatif oldugunda gortlir.

V. Na+ ve K+ kanallar1 blokluyken elde edilen giris—cikis egrisi, Ca2+ akiminin voltaj bagiml
aktivasyonunu  yansitir ~ ve  belirli  bir araliktan sonra  saturasyona  gider.
V1. Presinaptik depolarizasyon bir kez esik {istiine ¢iktiktan sonra transmitter salinimi lineer
bicimde artmay siirdiiriir.

A) Ivell

B) LIV ve VI
C) I, llIve V
D) II, IV ve VI
E) III, IV ve VI



COZUM:

Sekilde de gosterildigi gibi TTX varliginda Na+ akimlari olmadan da, presinaptik uca verilen
akim enjeksiyonu membrani yeterince depolarize edebilir ve bu depolarizasyon voltaj kapilt
Ca2+ kanallarini agarak transmitter salinimini baslatir. Bu nedenle I. dnciil yanlistir ve I1. 6nciil
dogrudur. K+ kanallarinin TEA ile bloklandig1 durumda repolarizasyon gecikir, presinaptik
potansiyel akim siiresince yiiksek kalir, postsinaptik EPSP’ler daha biiyiik ve siirdiirtilebilir hale
gelir, bu nedenle III. 6nciil de dogrudur. Na+ ve K+ kanallar1 blokluyken ¢izilen giris—¢ikis
egrisi presinaptik voltaj ile Ca2+ kanal aktivasyonu arasindaki iliskiyi ortaya koyar, istirahatten
yaklagik +40 mV c¢evresinde keskin bir esik ve daha sonra saturasyon vardir, bu nedenle V.
onciil dogrudur. IV. onciil yanlistir, esik istirahatten daha negatifte degil, daha pozitifte
(yaklasik +40 mV) belirginlesir. VI. onciil yanlistir, esik sonrasi artig lineer degildir, bir
noktadan sonra saturasyon goriiliir. Bu sebeple dogru segenek II, III ve V olacaktir.

CEVAP: C



27. Bir maymuna birkag giin boyunca goriintiiyii biiyiiten (x2) gozliikler takildiginda, bas
hareketi sirasinda gozlerin hareket miktar1 giderek artar ve vestibulo-okiiler refleksin
kazanc1 yiikselir. Gozliikler ¢ikarildiginda ise refleks kazanci kisa stirede eski degerine
doner. Bu degisimin, serebellar flocculus ile vestibiiler ¢cekirdekler arasindaki sinaptik
baglantilarin duyarliligindaki ayarlanmaya bagli oldugu diistiniilmektedir. Bu siirecte,
bas hareketi sirasinda olusan retinal goriintii kaymasi bir hata sinyali olarak
degerlendirilir ve bu sinyal serebellar devreleri modiile eder.
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Buna gore hangileri yanhstir?

I. Retinal goriintli kaymasi, inferior olivary nucleus {izerinden Purkinje hiicrelerine ulagsan
climbing fiber aktivitesini artirarak bir hata sinyali olusturabilir.

II. Purkinje hiicresinin vestibiiler ¢ekirdege gonderdigi inhibitor ¢iktinin azalmasi, ayni bag
hareketine kars1 daha giiglii goz hareketi yanit1 olugsmasina katki saglar.

III. VOR adaptasyonunun hiicresel temeli, Purkinje—paralel lif sinapsinda uzun



siireli depresyon (LTD) olusmasidir.
IV. Adaptasyon yerlestikten sonra refleksin siirdiiriilmesi, Purkinje hiicresinin siirekli olarak
aktif kalmasina devamli sekilde bagimlidir.
V. Gozlikler ¢ikarildiginda kazancin hizli sekilde baslangica donmesi, adaptasyonun
deneyime bagl ve geri doniisiimlii oldugunu gosterir.
VL. Flocculus lezyonu olan bir hastada VOR kazanci, biiyiitiicli gozliik takilirsa zaman i¢inde
degisir

A) I T ve Il

B) II, Vve VI

C) UHlvelV

D) LIVveV

E) IVve VI

COzUM:

Sekilde gosterilen VOR adaptasyon mekanizmasinda retinal goriintli kaymasi inferior olivary
nucleus tizerinden Purkinje hiicrelerine iletilen climbing fiber aktivitesini artirarak hata sinyali
olusturur. Purkinje hiicresinin vestibiiler ¢ekirdege gonderdigi inhibitoér ¢iktinin azalmasi
vestibiiler ¢ekirdek noronlariin ateslenmesini artirir ve ayni bag hareketine kars1 daha giiglii
g0z hareketi yanit1 olusur, bu nedenle I ve II dogrudur. Hiicresel diizeyde bu degisim Purkinje—
paralel lif sinapsinda LTD ile saglanir, bu sebeple III de dogrudur. Adaptasyon yerlestikten
sonra refleksin siirdiiriilmesi Purkinje hiicresinin siirekli aktif kalmasima bagimli degildir,
degisim vestibiiler g¢ekirdek diizeyine yerlestigi i¢in IV yanhstir. Gozlik c¢ikarildiginda
kazancin hizla normale dénmesi adaptasyonun deneyime bagli ve geri doniisiimli oldugunu
gosterir, bu nedenle V dogrudur. Flocculus lezyonunda hata sinyali islenemez ve kazang
degisikligi gerceklesmez. Bu durumda “kazang zaman i¢inde degisir” yanlistir, dolayisiyla VI
da yanlistir. Bu nedenle yanlis olanlar IV ve VI'dir.

CEVAP: E

28. Asagidaki sekil, omurilikte lokomotor patern jeneratdrlerini olusturan devreleri
gostermektedir. Sekilde fleksor ve ekstansor motor néronlar (fMN ve eMN), bunlari
etkileyen ritim iiretici interneuronlar (6rnegin V2a altgrubu) ve kommissural
interneuronlar (V0) yer almaktadir. Farkl yiiriiyiis bicimleri (walk, trot, bound) ortaya
ciktiginda sol-sag taraflar arasindaki faz iligkisi ve ritimsel bagintilar degisebilir.
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Buna gore hangileri yanhstir?

I. Sol-sag taraflarin alternasyonu esas olarak orta hat tizerinden gegen VO kommissural
interneuronlar tarafindan diizenlenir.

II. Fleksor ve ekstansor kas gruplarinin sirayla aktif olmasi, cogunlukla karsilikli inhibitor
interneuron devreleri ile saglanir.

III. V2a (Shox2") eksitatdr interneuronlari ritim iiretimine katilir, bu nedenle bu néronlarin
inaktivasyonu halinde yiirliylis hizinin artmasi beklenir.

IV. Yiiksek hizlarda “trot” veya “bound” gibi yiiriis sekillerinin olugsmasi, sol-sag
koordinasyon devrelerinin modiile edilebilir olduguna isaret eder.

V. Eger VO interneuronlari lezyonlanirsa, sol-sag alternasyon bozulur ve hayvan yliriiyiis



sirasinda iki tarafi ayni anda aktive etme egilimi gdsterebilir.
VI. CPG’ler tamamen omurilikte yer alir ve supraspinal yapilarin higbir etkisi yoktur; bu
nedenle beyin sap1 uyarimi yiiriiyilisii baglatamaz.

A) ITvell

B) Il ve VI

C) HvelV

D) [ llveV
E) III, V ve VI

Sekilde gosterilen devrede VO kommissural interneuronlarinin sol-sag motor havuzlar arasinda
alternasyonu sagladigi, fleksor ve ekstansor kaslarin ise karsilikli inhibitér interneuronlar
iizerinden sirayla aktive edildigi goriilmektedir. Bu nedenle I ve II dogrudur. V2a (Shox2*)
interneuronlar1 ritmin Uretilmesinde ve siirdiiriilmesinde rol oynayan eksitator bir
poptilasyondur. Bu hiicreler inaktive edildiginde ritim zayiflar ve yliriiyiis yavaslar, hiz artmaz,
dolayistyla IIT yanlistir. Yiksek hizlarda “trot” veya “bound” gibi yiirliylis bi¢imlerine
gecilmesi, sol-sag koordinasyon devrelerinin hiz ve durumla uyumlu bi¢cimde yeniden
diizenlenebildigini gosterir. Bu nedenle IV dogrudur. VO interneuron lezyonlarinda sol-sag
alternasyonun kaybolup iki tarafin ayni1 anda aktive olma egiliminin ortaya ¢ikmasi beklenir.
Bu nedenle V dogrudur. CPG’ler omurilikte yer alsa da beyin sap1 lokomotor merkezleri
yiirliyiisii baglatan kisimdir. Bu nedenle VI yanlistir. Bu nedenle yanlis olan nciiller II1 ve VI
olacaktir.

CEVAP: B



29. Paroksismal Noktiirnal Hemoglobiniiri (PNH), hematopoietik kok hiicredeki
PIGA mutasyonu sonucu GPI-¢apali proteinlerin (6zellikle CD55 ve CD59) eritrosit
yiizeyinde bulunamamasi ile karakterizedir. Bu durum eritrositlerin komplemana karsi
korunaksiz hale gelmesine ve alternatif kompleman yolunun kontrolsiiz aktivasyonuna
yol acar. PNH’de hem intravaskiiler hemoliz (MAC aracili) hem de ekstravaskiiler
hemoliz (C3 opsonizasyonu aracili) goriilebilir.

Asagidaki seklin sol yarisinda CD55/CD59 negatif eritrositlerde terminal kompleman
yolunun  aktif oldugu  durumda C5b-9 (MAC)olusumu ile intravaskiiler
hemoliz gelistigi; sag yarisinda ise C5 inhibitorleri
(eculizumab/ravulizumab) kullanildiginda MAC olusumunun engellendigi, ancak
alternatif yol aktivasyonu devam ettigi igin eritrosit yiizeyinde C3b/iC3b birikerek
ekstravaskiiler hemolize yol ac¢tig1 gdsterilmektedir.
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Buna gore hangileri dogrudur?

I. Eculizumab tedavisi, terminal yolak aktivasyonunu engelleyerek intravaskiiler hemolizi
azaltir, ancak C3 opsonizasyonu devam ettigi i¢in ekstravaskiiler hemoliz stirebilir.

II. Ravulizumab, C5°’1 baskiladig1 i¢in C3 konvertaz olusumunu da azaltir ve eritrosit
ylizeyinde C3 birikimini onler.



II1. PNH hastasinda eculizumab tedavisi altinda Coombs testinin “IgG negatif / C3d

pozitif” bulunmasi beklenebilir.

IV. Faktor D veya faktor B inhibitorleri, alternatif yolun amplifikasyon halkasini baskilayarak
hem C3 opsonizasyonunu hem de MAC olusumunu azaltabilir.

V. Pegcetacoplan (C3 inhibitorii) tek basina kullanildiginda intravaskiiler hemoliz artabilir,
cilinkil terminal yolak yeniden tam olarak etkinlesebilir.

VI. C5 inhibitérleri, MAC olusumunu engelledikleri i¢in invaziv Neisseria enfeksiyonu
riskini azaltir.

A)Tvelll

B) L, Il ve IV
OILIVveV
D)L I ve VI
E) IIL, IV ve VI

COzZUM:

Sekilde de gosterildigi gibi C5’in eculizumab/ravulizumab ile blokaji terminal yolu ve MAC
olusumunu keserek intravaskiiler hemolizi azaltir. Ancak alternatif yol aktivitesi siirdiigli i¢in
eritrosit ylizeyinde C3b/iC3b birikimi devam edebilir, bu nedenle I dogrudur. Eculizumab alan
PNH’de Coombs testinin IgG negatif—C3d pozitif ¢ikmasi tam da bu C3 opsonizasyonunu
yansitir, III bu ylizden dogrudur. Alternatif yolun amplifikasyon halkasini yukaridan kesen
faktor D/B inhibitorleri hem C3 konvertazini zayiflatir hem de asag akista C5 konvertaz/MAC
olusumunu azaltir. Bu nedenle IV de dogrudur. Buna karsilik C5 blokaji C3 konvertaz
olusumunu dogrudan azaltmaz, C3 birikimini énlemez. Bu sebeple II yanlistir. C3 inhibitorii
pegcetacoplan tek basina verildiginde C3b iiretimi ve dolayisiyla C5 konvertaz da azalacagi
icin intravaskiiler hemolizi kdtiilestirmesi beklenmez. Bu sebeple V yanlistir. C5 inhibitdrleri
MAC’1 engellediginden 6zellikle Neisseria tiirlerine duyarlilig1 artirir. Bu sebeple VI yanlistir.
Dogru segenek I, I1I ve IV olacaktir.

CEVAP: B

30. Notrofiller, bazt durumlarda graniil proteinlerini ve niikleer kromatini hiicre disina
salarak DNA-protein aglan seklinde yapilar olusturabilir. Bu yapilara notrofil
ekstraselliiler tuzaklar1 (NET) denir. Asagidaki sekil (a) bakteri endotoksinleri ile
indiiklenen sepsiste karaciger siniizoidlerinde damar i¢inde ag-benzeri NET olusumunu,
(b) bu aglar1 saran nétrofilleri ve histon bilesenlerini ve (¢) NET olusturan nétrofillerin
canli kalarak farkli islevleri siirdiirebilme durumunu gostermektedir (vital NETosis).
NET’lerin mikroorganizmalar1 yakalamadaki rolii, doku hasar1 ve piht1 olusumu ile
iligkisi heniiz tam olarak standart degildir ve durum baglama gore degisebilir.
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Buna gore hangileri dogrudur?

I. NET olusumu baskilanirsa sepsiste bakteriyemi artabilir, ¢iinkii mikroorganizmalarin
damarda tutulmas zorlasir.

II. NET lerin icerdigi histon ve graniil proteinleri endotel hasar1 ve piht1 olusumu ile iliskili
olabilir.

III. ANCA iligkili vaskiilitte notrofillerin MPO/PR3 igeren NET salimi, otoantijen sunumunu
ve inflamasyonun siirmesini destekleyebilir.

IV. NET ler her zaman yarar saglayan yapilar oldugundan, klinik olarak NET inhibisyonu
tercih edilmez.

V. SLE’de artmis NET yiikii, DNaz aktivitesinin azalmasi ve NET bilesenlerinin etkin
temizlenememesiyle iligkili olabilir.



VI. Heparin, piht1 olusumunu engelledigi i¢cin NET olusumunu da dogrudan baskilar ve NET
miktarini azaltir.

A) L I ve ITT

B) L IL, Il ve V
O)IL IV ve V

D) I, IIL, IV ve VI
E)L V ve VI

COZUM:

Sekildeki gibi NET’ler mikroorganizmalart damar iginde tutarak yayilimi sinirlayabilir, bu
nedenle NET baskilanirsa bakteriyemi artabilir, I dogrudur. Histonlar ve proteazlar endotel
hasar1 ve mikrotromboz ile iliskilidir, II dogrudur. ANCA iligkili vaskiilitte notrofiller
MPO/PR3 tasirken NET salar ve bu durum otoantijen sunumunu ve inflamatuvar dongiiyii
stirdiiriir, III dogrudur. NET ler yalnizca yararli degil, zararli da olabilir, dolayisiyla “NET her
zaman yararlidir — ihbide edilmez” varsayimi yanlistir. SLE’de artmig NET yiikii siklikla
DNaz aktivitesi azalmasi ile iligkilidir, V dogrudur. Heparin piht1 olusumunu engeller ancak
NET olusumunu dogrudan baskilamaz, bu ylizden VI yanlistir. Dogru cevap I, II, IIl ve V
olacaktir.

CEVAP: B

31. Asagidaki sekil, inflamasyon sirasinda notrofillerin damar limeninden dokuya gecis
siirecini  gostermektedir. Bu siireg, selektin aracili gegici tutunma ve yavasg
yuvarlanma, kemokin sinyali ile integrinlerin aktif ~ konformasyona
gecmesi, [CAM/VCAM aracilt sik1 adezyon, ardindan intraluminal
crawling ve paracellular veya transcellular transmigrasyon basamaklarini igerir. Bu
basamaklardaki adezyon molekiillerinin bozulmasi, klinikte farkli Lokosit Adezyon
Bozuklugu (LAD) fenotipleri ile iliskilidir. LAD tipleri sirasiyla; B2-integrin eksikligi,
selektin ligand defekti, veya integrin aktivasyon sinyal kusurlart seklinde farkli
basamaklarda bloklara yol acabilir.
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Buna gore, asagidakilerden hangileri yanhstir?

I. LAD-I’de sLe”x eksikligi nedeniyle yakalama/yavas yuvarlanma belirgin bozulur, ancak
kemokinle tetiklenen f2-integrin aktivasyonu ve ICAM-1’e yapisma mekanizmasi prensipte
korunmustur.

II. LAD-I"de rolling biiyiik 6l¢iide korunur; buna karsilik sik1 adezyon, siiriinme (crawling) ve
transmigrasyon belirgin sekilde bozulur.

[II. LAD-III’te kindlin-3 kusuru inside-out integrin aktivasyonunu engeller; klinik tablo LAD-
I’e benzer, ayrica kanama diyatezi platelet integrin defektine baghidir.

IV. Endotel kemokinlerine bagli CXCR2/GPCR sinyali integrin aktivasyonu i¢in sart degildir;
yiiksek afiniteli LFA-1 yalnizca shear stresiyle olusabilir.

V. Endotel baglant1 bolgelerindeki PECAM-1 (CD31)

blokaji 6zellikle paracellular transmigrasyonu bozar; bu durumda nétrofiller firm adhesion
sonrasinda damarigi yiizeyde birikip silirlinme (crawling) yapmaya devam edebilir.

VI. E-selektinin engellenmesi, notrofillerin endotelde daha hizli yuvarlanmasina (rolling) yol
acar, ancak buna ragmen nétrofillerin endotele tamamen tutunup durmasi (firm arrest) artar

A) L, Il ve IIT
B) 1L V ve VI
C) Il ve IV
D) IL, IV ve VI
E)L IV ve VI



Soruda da agiklandig: gibi, LAD-I’de temel bozukluk B2-integrin eksikligidir; onciilde ise SLe*
eksikliginden sz edilmistir, bu durum LAD-II’ye 6zgiidiir, dolayisiyla I. dnciil yanlistir. LAD-
I’de selektinler saglam oldugu icin rolling korunur, ancak B2-integrin olmadigi icin siki
adezyon ve transmigrasyon bozulur, bu nedenle II. 6nciil dogrudur. LAD-III"te Kindlin-3
eksikligi integrinlerin inside-out aktivasyonunu engeller ve trombosit integrinleri de
etkilendiginden kanama diyatezi ortaya g¢ikar, bu nedenle III. 6nciil dogrudur. Integrinlerin
yiiksek afiniteli forma ge¢mesi endotel kemokinlerinin GPCR aracili inside-out sinyaliyle olur,
kemokin sinyalinin gerekli olmadigi ifadesi yanlistir, bu nedenle IV. 6nciil yanlistir. PECAM-
1 transmigrasyon basamaginda goérev yapar ve blokajinda paracellular gecis bozulurken
yiizeyde crawling devam edebilir, bu nedenle V. 6nciil dogrudur. E-selektin notrofilin endotel
iizerinde yavas yuvarlanmasini saglar, E-selektin inhibisyonunda rolling hizlanir ve nétrofil
yeterince yavaslamadigi icin integrin aktivasyonu ve firm arrest azalir, bu sebeple VI. onciil
yanligtir. Yanlis olanlar I, IV ve VI'dir.

CEVAP: E

32. Asagidaki sekil, kadin ve erkeklerde steroidogenez ile hipotalamo-hipofizer-gonadal
(HHG) aksin hormonal geri besleme iligkisini ve bu siirecte kullanilan bazi
farmakolojik ajanlarin etki yerlerini gostermektedir. Bu aks, hipotalamustan
saliman GnRH’1n pulsatif salinimina bagli olarak hipofizden LH ve FSH salinmasiyla
baglar. LH, over ve testiste androgen sentezini uyarirken; FSH, over graniiloza
hiicrelerinde aromataz aktivitesini artirarak ostrojene doniisiimii saglar. Farmakolojik
ajanlar, bu aksin farkli basamaklarini inhibe veya aktive ederek oviilasyonu
tetikleyebilir, endometriozis/PCOS tedavisinde kullanilabilir veya prostat kanseri ve
hirsutizm gibi durumlarda testosteron etkilerini azaltabilir.
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Buna gore hangileri dogrudur?

I. Leuprolide, tedavinin ilk haftalarinda LH/FSH salinimini ve dolayisiyla testosteron
seviyesini kisa stireli artirir, uzun dénemde ise GnRH reseptdrlerini downregiile
ederek testosteronu baskilar.

II. Klomifen, 6strojen reseptorlerini hipotalamusta antagonize ederek negatif feedback’i
azaltir ve GnRH — LH/FSH artis1 yoluyla oviilasyonu tetikler.

III. Anastrozol, aromataz enzimini inhibe ederek testosteronun ostrojene doniistimiinii
engeller; bu nedenle dstrojen bagimli meme kanserinde tedavi amaciyla kullanilabilir.

IV. Finasteride, testosteronun Sa-rediiktaz yoluyla DHT ye doniistimiinii engeller, bu
nedenle hem hirsutizm hem bening prostat hiperplazisi yerine prostat kanseri tedavisinde
birinci basamak ilagtir.

V. Spironolakton, androjen reseptorii yaninda dstrojen reseptoriinii de bloke eder.

A) L Il ve I1I
B)IVveV
C) Il ve IV



D) II ve III
E)LIVveV

Leuprolide tedavisinin baslangi¢ ddoneminde GnRH reseptdrleri asir1 uyarildigi i¢in LH ve FSH
salinimi1 gecici olarak artar ve testosteron seviyelerinde kisa siireli bir ylikselis (flare effect)
goriiliir, tedavi devam ettikce reseptorler downregiile olur ve testosteron baskilanir, bu nedenle
I. onciil dogrudur. Klomifen hipotalamusta Ostrojen reseptorlerini bloke ederek negatif
feedback’i azaltir ve GnRH artis1 ile LH/FSH diizeylerini ylikseltip oviilasyonu tetikler,
dolayisiyla II. onciil dogrudur. Anastrozol aromataz enzimini inhibe ederek testosteronun
ostrojene doniisiimiinii engeller ve 6zellikle dstrojen bagimli postmenopozal meme kanserinde
kullanilar. Bu sebeple III. 6nciil dogrudur. Finasteride ise yalnizca So-rediiktazi inhibe ederek
testosteronun DHT’ye doniisiimiinii azaltir ve benign prostat hiperplazisi ile androgenetik
alopeside kullanilir, prostat kanserinde birinci basamak tedavi degildir, bu nedenle IV. 6nciil
yanligtir. Spironolakton dstrojen reseptoriinii bloke etmez. Bu sebeple V. onciil yanligtir. Dogru
segenek, I, II ve III olacaktir.

CEVAP: A

33. POEM (Per-oral Endoskopik Miyotomi), akalazya tedavisinde 6zofagus liimeninden
endoskop ile girilerek submukozal bir tiinel agilmas1 ve alt 6zofagus sfinkterinin
dairesel kas liflerinin kesilmesi esasina dayanir. Boylece EGJ (6zofagogastrik bileske)
basinci azaltilir ve yutma sirasinda olusan ¢ikis direnci ortadan kaldirilir. Asagidaki
yiiksek ¢oziintirliiklii 6zofagus manometrisi (HRM) panelinde bir hastanin POEM
oncesi ve POEM sonrasi bulgulart goriilmektedir. IRP, yutma sirasinda EGJ’nin
relaksasyon yeterliligini olger ve yiiksek olmasi ¢ikis obstriiksiyonunu gosterir. DCI
ise 0zofagusun distal segmentindeki kasilma giiciinii gésteren bir parametredir.
Chicago Siniflamasi v4.0’a gore DCI <450 mmHg-s™'-cm™! hipokontraktiliteyi, 450—
8000 aras1 normal peristaltizmi, > 8000 ise hiperkontraktil kasilmay1 gosterir.
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Buna gore asagidaki ifadelerden hangileri yanhstir?

I. POEM o6ncesi pan-6zofageal basinglanma ve ytiksek IRP, tip II akalazyaya 6zgii bir
manometri paternidir.

II. POEM sonrast IRP’nin 9 mmHg olarak 6l¢tilmesi, EGJ ¢ikisindaki obstriiksiyonun devam
ettigini gosterir.

III. POEM sonrasinda DCI’nin yaklasik 667 mmHg's™'-cm™ olmasi, azalmis peristaltik
kasilmay1 diigiindiirtir.

IV. POEM oncesi kisa peristaltik kasilma fragmaninin goriilmesi, akalazya tanisini dislar.

V. POEM islemi sonrasinda asit reflii gelisme riski artar, bu nedenle pH monitorizasyonu
ve/veya PPI tedavisi gerekebilir.

V1. Goriintiide spastik distal kasilmalar belirgin oldugu i¢in hasta tip III akalazyadir.

A)Ive IV

B) IL, IIL, IV ve VI
C)L IV ve VI
D)L IIL IV ve V
E) I, Il ve VI

POEM isleminde alt 6zofagus sfinkterinin dairesel kas lifleri endoskopik olarak kesilerek EGJ
basinct azaltilir ve tip Il akalazyada goriilen ¢ikis direnci ortadan kaldirilir. Bu manometride
POEM oncesi yliksek IRP ve pan-6zofageal basinglanma tip II akalazya i¢in tipiktir, bu nedenle
I. onciil dogrudur. POEM sonrasinda IRP’nin 9 mmHg’ya diigmesi, EGJ’nin artik yeterli
relaksasyon gosterdigini ifade eder, bu nedenle II. dnciil yanlistir. DCI’nin 667 mmHg-s™'-cm™!
olmasi, Chicago smiflamasina gore normal bir peristaltik kasilmay1 gosterir, bu nedenle III.
onciil yanlistir. POEM o6ncesi kisa peristaltik fragmanin goriilmesi akalazyay1 digslamaz; tip II
akalazyada kasilma giicli korunmus, ¢ikis kapalidir, bu nedenle IV. onciil yanlistir. POEM
sonrasi alt sfinkter bariyerinin zayiflamasi nedeniyle asit reflii gelisme riski artar, bu nedenle
V. onciil dogrudur. Goriintiide spastik distal kasilmalar yoktur, tip III akalazya spastik
kasilmalarla seyreder, dolayistyla VI. 6nciil yanhstir. Dogru cevap II, III, IV ve VI olacaktir.

CEVAP: B



34. Toplayici kanal epitelinde AQP2* prekiirsor hiicreler, principal ve interkale (Tip A ve
Tip B) hiicrelerine farklilagabilir. Principal hiicreler su geri emiliminden (AQP2, ADH
araciliiyla) ve sodyum geri emiliminden (ENaC, aldosteron araciligryla) sorumludur.
Buna karsilik interkale hiicreler, asit-baz dengesinin korunmasinda rol oynar; Tip A
interkale hiicreler H* salgilar, Tip B interkale hiicreler ise HCOs~ salgilar. Hiicresel
farklilagsmanin yonii, NOTCH1/2 — JAGI1 ekseni ile FOXI1 — TFCP2L1 transkripsiyon
programi tarafindan belirlenir. NOTCH1/2 sinyalinin aktiflesmesi principal hiicre
fenotipini desteklerken, NOTCH sinyalinin baskilanmas1 ve FOXI1 aktivasyonunun
artmasi, hiicrenin interkale fenotipe yonelmesine yol acar.

AQP2*
oncii hiicre
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y-Sekretaz ‘ ;
JAGIT
“ ADAM 10 ]
NOTCH?1/2
JAGT p JAG1
MIB1 —
] D L
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Ll - oo _Foxn \ KAET
Pendrin
arera) L, o
ELF5 ———> DOTIL —> HES1 H*-ATPaz
J- Niikleus
Foxn"'_'; __
Principal hiicre Interkale hiicre

Buna gore, hangileri yanhstir?

I. NOTCH1/2 aktivasyonu, RBPJ kompleksi araciligiyla ENaC ve AQP2 ekspresyonunu
artirir ve FOXI1°1 baskilayarak hiicrenin principal fenotipe yonelmesine neden olur.

II. Interkale hiicre farklilasmasi, NOTCH sinyalinin azalmasin1 ve FOXI1 — TFCP2L1 aksinin
giiclenmesini gerektirir; bu siirecte KAE1, Pendrin, CAII ve H*-ATPaz ekspresyonu artar.

[II. MIB1 ve TFCP2L1, JAG1 in yikimini artirarak interkale hiicre gelisimini baskilar.

IV. FOXII1, interkale hiicre gen programinin ana diizenleyicisidir; FOXI1 eksikligi

hiicrelerin principal-benzeri, AQP2*/CAII* hibrit fenotipe kaymasina neden olabilir.

V. ADAMI10 ve y-sekretazin inhibisyonu, NOTCH aktivasyonunu engelledigi i¢in hiicrenin
principal fenotip yerine interkale hiicre yoniinde farklilagmasini kolaylastirabilir.



VI. Aldosteron etkisi altinda principal hiicrelerde ENaC aracili Na* geri emilimi artar ve buna
bagli K* sekresyonu artar; interkale hiicre fonksiyonundaki kayma metabolik alkaloza zemin
hazirlayabilir.

A)lvell

B) III ve VI
C) Il ve V

D) IL IV ve VI
E)L,IlveV

COzUM:

Principal hiicre farklilasmast NOTCH1/2 aktivasyonuna baglidir; bu durumda RBPJ kompleksi
ENaC ve AQP2 ekspresyonunu artirirken FOXI1 baskilanir, dolayistyla 1. onciil dogrudur.
Interkale hiicre farklilasmasinda ise NOTCH sinyalinin baskilanmas1 ve FOXI1-TFCP2L1
aksinin aktive olmasi kAEI, pendrin, CAIl ve H*-ATPaz gibi interkale hiicre genlerinin
ekspresyonunu artirir, bu nedenle II. 6nciil dogrudur. MIB1 ve TFCP2L1 JAG1’in yikimini
artirmaz; aksine JAG1 sekresyonunu ve FOXI1 aktivitesini destekleyerek interkale hiicre
hattin1 gii¢lendirir, bu nedenle III. onciil yanlistir. FOXI1 interkale hiicre programinin ana
diizenleyicisidir; FOXI1 eksikliginde hiicreler AQP2 ve CAII'yi ayn1 anda ifade eden hibrit bir
fenotipe kayar, bu nedenle IV. 6nciil dogrudur. ADAM10 ve y-sekretaz inhibisyonu NOTCH
aktivasyonunu azaltarak principal fenotipi baskilar ve interkale yonelimi artirabilir, dolayisiyla
V. 6nciil dogrudur. Aldosteron principal hiicrelerde ENaC aracilt Na* geri emilimini ve buna
bagli K* sekresyonunu artirir; fakat interkale hiicre fonksiyonundaki bozulma genellikle asit
salgilama kusuruna bagli metabolik asidoza yol agar, alkaloza degil, bu yiizden VI. onciil
yanlistir. Dogru cevap III ve VI olacaktir.

CEVAP: B



BiTKi ANATOMISI VE FiZYOLOJISi

35. Arabidopsis MYC2 bHLH transkripsiyon faktorii, mavi 151tk (BL) aracili fide
gelisiminde diizenleyici bir rol oynar. HYS bZIP proteini ise bir¢ok dalga boyundaki
1518a bagli bir diizenleyici goreve sahiptir ve fotomorfogenezi kontrol eder. Hem MYC2
hem de HY 5, farkli transkripsiyon faktorii siniflarina ait olmalarina ragmen, birden fazla
sinyal yolunun diizenleyicileri olarak islev goriir. Ancak, bu iki transkripsiyon
faktoriiniin fide gelisimindeki islevsel iliskileri hala bilinmemektedir. Bu iliskileri agiga
cikarmak i¢in yapilan deneyler asagidaki sekillerdeki gibidir.

[k deneyde MYC2 ve HYS5 faktérlerini fonksiyonunu anlamak igin yabanil tip (WT),
HY5 mutanti (hy5), MYC2 mutant1 (atmyc2) ve MYC2 HY5 ¢ifte mutant1 (atmyc2 hy5
#1, #2) fide hatlar tretildi (sorudaki biitiin mutantlar1 islev kayb1 mutasyonu olarak
farzedin).

Daha sonra bu fideler karanlik, beyaz 1s1k (WL), mavi 151k, kirmiz1 151k, uzak kirmizi
151k maruziyeti altinda birakildi ve sonuglar1 gézlemlendi.
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Her panelde (a—e), yabani tip (WT), atmyc2, hy5 ve atmyc2 hy5 fideleri (soldan saga dogru)
gosterilmistir. (a—e) 6 giinliik fidelerin goriiniir fenotipleri: (a) karanlikta, (b) beyaz 1sikta (WL:
20 umol m?/sn), (c) mavi 1sikta (BL: 30 umol m?/sn), (d) kirmizi 1sikta (RL: 90 pmol m?/sn) ve
(e) uzak kirmizi 1sikta (FR: 1.5 pmol m?/sn).



MYC2’nin HY5’in promoter bolgesi ile iliskili olarak regiilasyon gercgeklestirdigini tahmin
ediyorsunuz. Bu iliskiyi daha detayli agiklamak i¢in Yeast-1-Hybrid Assay(f) ve
Electrophoretic Mobility Shift Assay (d) yapiyorsunuz.
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T/G box: -282 CACGTT -277
E-box: -268 CAATTG -263

12 345 678

Sekil: (a) HYS promoter bolgesinin bir diyagramdir. Bu promoter T/G ve E box olmak iizere
iki adet regiilator bolge igerir. (d) deneyinde saflastirilmis GST-MYC2 filizyon proteinleri ve
isaretlenmis HYS promoter yapilart kullanilmistir, 3. hattan sonra Oncelikle artan
konsantrasyonlarda isaretlenmemis promoter (4 ve 5. hat) daha sonra sirastyla T/G-Box, E-Box
ve her iki bodlgeden de mutasyona ugratilmis promoter yapilar1 ile yarisma deneyleri
yapilmistir.(6,7,8). (f) deneyinde sirasiyla bos pLacZi2p vektorii, bu vektore klonlanarak
iretilmis hy5 promoter-LacZ yapis1 ve bu yapiin ¢esitli bolgelerden mutasyona ugratilmig
varyantlar1 ile aktivasyon domaini(AD) flizyon proteinleri maya kolonilerine kotransfekte
edilmistir. Elde edilen maya kolonileri X-gal iceren ortamda biyiitiilip sonuclar
gbézlemlenmistir.

I. Fideler tarafindan verilen bu mavi 151k cevabi baslica fitokromlar tarafindan
yonetilmektedir.

II. HYS fotomorfogenezi tesvik edici bir role sahiptir

III. MYC2 etkisini baglica E-boxa baglanarak gdsterir.

IV. (d) deneyinde elde edilen ( * ) sembolii ile isaretli bant deney sonucuyla iligkilidir.

V. Uzak kirmiz1 151k bitkileri de-etiole duruma gegirmek konusunda kirmizi 1518a gore
daha etkilidir.

Buna gore yukardaki ifadelerden hangisi / hangileri yanhstir?
A)Ivelll



B) L Il ve IV
CO)LIlveV
D)IlveV
E)Ive IV

COZUM:

1 - Fitokromlar kirmiz1 151k reseptorleridir. Bu deneyler mavi 151k reseptorleri ile ilgili

2 - Fotomorfogenez olayinda fidelerin boyutlarinin kiigiiliip klorofil iiretimin artmasini
bekleriz. HyS mutant1 fideler 151k altinda bu 6zellikleri gostermedigi i¢in hy5 fotomorfogenezi
destekler denebilir.

3 - Yeast-one-hybrid deneyinde AD bagli MYC2 verildigi durumda mutant E box igeren maya
hiicreleri X-Gal varliginda mavi renk veremedigi (aktif Beta Galaktosidaz iiretilmedigi i¢in)
diizgiin bir E-box bolgesi MYC2 aktivitesi i¢in gereklidir

4 - Kontrol hattinda da (en soldaki sadece su eklenmis olan) bu bant goriildiigli i¢in deney
sonucu ile iligkili olmadig: diisiiniilebilir.

5 - Ilk deneyde (d) ve (e) panellerine baktigimiz zaman, uzak kirmiz1 151k verilen panelde (e)
daha belirgin bir fotomorfogenez yanit1 oldugunu goriiyoruz.

CEVAP: E



36. Priming, organizmalarin gelecekteki ¢evresel kosullar1 6ngorerek fizyolojik tepkilerini
ayarladig1 biyolojik bir olgudur. Sicaklik bu siiregte 6nemli bir rol oynayabilir; giindiiz
yiikselir, gece diiser ve bulutlar 1s1ma yoluyla sogumayi engelledigi i¢in bulutlu geceler
daha sicaktir. Ancak bitkilerin gece sogugunu algilayarak safaktaki tepkilerini buna
gore ayarlayip ayarlamadigi belirsizdir. Fototropinler, bitkilere 6zgli mavi 151k
reseptorleridir; N-u¢larinda LOV domaini C-uglarinda ise bir kinaz alani bulunur.
Karanlikta LOV alanlar1 flavin mononiikleotit (FMN) ile inaktif halde baglanir; mavi
1sikla uyarildiklarinda FMN ile kovalent bag olusturarak aktif hale gecerler.
Fototropinlerin ayrica, gece-giinliik sicaklik diistislerini algilayabilen ve boylece safak
vakti 151k kaynakli tepkileri modiile edebilen bir 1s1 sensorii (thermosensor) ve bdylece
cesitli kosullarda priming (cold priming) olayiyla iligkili olabilecegi diisiiniilmektedir,
bu diistinceleri incelemek i¢in deneyler yapilmistir.
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(A) 22 °C’de (karanlikta 1 saat ve ardindan 1 saat 70 umol m 2 s™! dozunda mavi 151k (BL)
uygulamasi1) yapilan 6n-uyarimla stoma agilimini baslatmak i¢in kullanilan kosullar. (B)
Stoma agikliginin dl¢limii igin 6rnek goriintii (6lgek: 5 um). (C) WT (wild-type) ve photl-5
phot2-1 ¢ift mutantinda 6n-uyarimdan sonra stoma ag¢ilimi (n=5, #-testi). (D) 7 °C (soguk
priming) veya 22 °C (kontrol) 6n-uyarimiyla kullanilan kosullar. (E-H) Soguk priming
sonrast WT, photl-5 phot2-1, phot1-5 ve phot2-1 genotiplerinde stoma agilimi (n=5). (I) 10
pmol m™2 s™! mavi 1s1kla uyar1 baglatmak i¢in kullanilan kosullar. (J) Hipokotil egriliginin
ol¢tim goriintiisti (6lgek: 5 mm). (K—N) Soguk priming sonrast WT ve mutantlarda
fototropizm Ol¢iimleri (n=5). Degerler ortalama +SD; yildizlar anlamli farklar1 gostermektedir
(Student -testi veya Sidak testi). Primingler karanlik kosullarda yapilmistir.

I. Deneyde kullanilan mavi 151k oncesi kosullar safak vakti 6ncesini modeller.

II. Karanlikta bekleme sonrasi mavi 151k uygulamasina bagl gelisen hipokotil kivrilmasina
esas olarak photl tarafindan aracilik edilir ve phot2 bu tepkinin soguk primingine
aracilik eder.



III. Fototropin 2 soguk uygulamasina yanit olarak stoma plazma zarindaki Ca++ kanallarini
aktive ediyor olabilir.

IV. Isikla indiiklenen stoma agilmasina photl ve phot2 tarafindan aracilik edilirken, soguk
primingine sadece phot2 tarafindan aracilik edilir

Buna gore yukardaki ifadelerden hangisi/hangileri dogrudur?

A) 1I ve 11T
B) I 1I ve III
C) LIvelV
D) Ivell

E) Mve IV

COzZUM:

1 - Safak vakti dncesi zamanlarda ortamin karanlik ve havanin soguk olmasi beklenir. Bu
deneyde mavi 151k oncesindeki karanlik + soguk durumu bu olay1 modellemektedir.

2 - Gerek ¢ift mutant ve gerekse photl mutantinda kivrilma neredeyse sifira yakin seyrederken,
phot2 mutantinda wild type yakin kivrilma gerceklesmis bu durum phototropizmde
(kivrilmaya) esas olarak Photl in aracilik ettigini ortaya koymaktadir. Ve ayrica phot2
mutantinda wild type daki gibi kivrilma olmasina ragmen cold priming etkisinin goriilmemesi,
phot2 nin soguk hazirlamasina aracilik ettigini ortaya koymaktadir

3 - Stoma plazma zarindaki Ca++ kanallarimin aktivasyonu stoma kapanmasi cevabini
olusturur. Fototropin 2 soguk ve karanlik uygulamasi sonrasindaki mavi 151k durumunda
stomalar1 actig1 i¢in bu kanallar1 aktive etmesi olas1 degildir.

4 - Grafiklerden goriildiigii tizere gerek single mutantlarin her birinde ve gerekse cift
mutantlarda stomatal agiklik kontrol (wild type) bitkilerinden ¢ok diigiiktiir ve photl-5
mutantinda soguk priming etkisi goriiliirken, phot2-1 mutantinda gériilmemektedir(Sekil 1G,
H). Bu bulgu, photl'in degil, phot2'nin Arabidopsis'te stoma agilmasinin soguk hazirlamasini
ve dolayisiyla agikligr arttirmasina aracilik ettigini gostermektedir)

CEVAP: C



37. Baklagillerde azot dengesi, topraktan alinan nitrat ile kok nodiillerinde simbiyotik
bakteriler tarafindan gergeklestirilen azot fiksasyonu arasindaki etkilesimle saglanir.
Bitkiler, ¢evredeki azot kosullarina gore nodiil islevini ayarlayarak bu dengeyi korur.
Bu mekanizma, nodiillerin g¢evresel sinyallere nasil yanit verdigini anlamak igin
yapilacak deneysel calismalar agisindan 6nemlidir.

Cesitli ¢evrelere verilen yanitlar1 kesfetmek i¢cin LORE1 adinda bir retrotransposon
igeren Lotus japonicus bitkilerine nodiil olusumu sonrasinda KNO3; uygulandi ve bu
uygulamadan sonra kirmizi nodiillere sahip bitkiler secildi. (leghaemoglobin tarafindan
tiretilen kirmizi/pembe noduller azot baglayici iglevsel nodiiller olup islevini korumayan
yasli (senescent) nodiiller ise yesil renk alir)

N

izobi ‘ '\w
Rhizobia
{ inkiibasyonu fm mM KNO, [

3hafta 2 hafta

Bu deneyde segilen bitkilerden bir tanesi de fun (fixation under nitrate) mutantidir. Genetik
arastirmalar FUN geninin bZIP domaini igeren bir transkripsiyon faktorii oldugunu
kesfetmistir. Bu proteinin fonksiyonunu incelemek i¢in fun bitkiler; bitki basina nodiil sayisi,
indirgenen asetilen, bitki basma leghemoglobin konsantrasyonu gibi Ol¢eklerde normal
bitkilerle karsilagtirilmistir.
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FUN proteininin bir ¢inko sensorii oldugu diisiiniilityor. Bir sonraki deneyde izole edilmis FUN
proteinleri ¢inko varhiginda ve yoklugunda negative-stain elektron mikroskopisi ile
goriintiilendi. Bunun yaninda WT, fun, fun-3(vapay ekzon insersiyonlu fun mutanti) bitkiler
arasinda HO1 (Leghemoglobin pargalayict bir hem oksidaz) ve senesenle iligkili NAC094
geninin ifade seviyeleri karsilastirildi. FUN proteininin topraktaki nitrat miktarina gore bitkide
azot fiksasyonunu kontrol eden bir sensor oldugu diisiiniilmektedir ve bu kapsamda hiicre ici
¢inko konsantrasyonunun FUN proteini regule ettigi diisiiniilmektedir.
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Bu deneylerin ardindan, yabanil tip (WT) bitkilerde ¢inko ve nitratin etkilerini incelemek
amaciyla farkli kosullarda asetilen indirgenme (ARA) dlgiimleri yapilmistir. Ayni kosullar fun
mutant bitkilere de uygulanmis ve ayni1 parametreler karsilastirmali olarak degerlendirilmistir.
(c grafigindeki bitkiler deney Oncesinde KNOsveya KCI maruziyeti altinda kalmistir) (NS-
istatistiksel anlamlilik yok, * - p <0.05, ** - p <0.01)
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Sekil b ve ¢ de nitrat (KNO3) uygulanmuis bitkilere 500 uM ZnCl2 uygulamasi yapilmistir.

Buna gore asagidaki ifadelerden hangileri dogrudur?

I. FUN proteininin filamentdz formu inaktiftir.

II. Asetilen kullanildig1 deneylerde nitrati taklit eder.

III. EDTA ve ¢inko varliginda filamentdz FUN miktarinin azalmasini bekleriz.

IV. Dogal sartlarda yiiksek nitrat varliginda nodiillerdeki ¢inko miktar1 azalir.

V. Filament formdaki FUN hiicrede fazla ise nodiillerde pembe renkte azalma goriiliir.



A) IveV

B) llve V

C) Ivelll

D) LIl ve IV
E) III, IVve V

1 - FUN proteinin iirettigi yanit nitrat varliginda azot fiksasyonunu inhibe eder (aktif fun azot
fiksasyonunu inhibe eder). Bu inhibisyon olay1 ¢inko varliginda ortadan kalkmistir ve ¢inko
varliginda fun proteinlerinin filamentdz forma gectigi elektron mikroskopisi ile dogrulanmaistir.
Bu nedenle FUN proteinin filament6z formu inaktiftir.

2 - Asetilen aralarinda ii¢lii bag bulunan iki karbon elementinden olusur ve yapisi geregi
atmosferik nitrojene ¢ok benzer oldugu i¢in bu tip azot fiksasyonu deneylerinde atmosferik
nitrojenin yerini alir.

3 - EDTA ¢inko gibi demirleri baglayabilen bir demir selatidir. Ortamda serbest ¢inkonun
varligt FUN proteinini filamentdz duruma gegirecegi icin ortamdaki serbest ¢inko varligini
azaltacak olan EDTA gibi ajanlar FUN’1n filament6z formunun varligini azaltir.

4 - FUN yiiksek nitrat varlifinda bitkilerin atmosferik azotu fikse etmek yerine hazir nitrati
almalarina yonlendirir. Ortamdaki ¢inko varliginin azot fiksasyonu ile iliskisinin sadece FUN
iizerinden oldugunu deneylerde gordiik. Buna gore ortamda nitrat fazla oldugunda FUN
proteininin aktif (filament6z olmayan) formunda bulunmasi i¢in ¢inko miktarinin azalmasi
gerekmektedir.

5 - Leghemoglobin parcalayict hem oksidaz (HO1) ifadesi FUN varliginda artmigtir. Bu artis
bitkilerdeki leghemoglobin miktarin1 azaltarak pembe renkte azalma gosterebilir.

CEVAP: D



38. Asagida detayl bir fotosentetik Z semas1 gosterilmistir. Kirmzi isaretli noktalar
hakkinda soylenenlerden hangisi yanhstir?
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A) B yapisinda Mn elementi bulunur.

B) E yapisi tilakoid zarinda ¢oziinmiis vaziyettedir.

C) D oku yoniine gidildikce indirgeyicilik artar.

D) A molekiilii bitki pigmentleri tizerinde TLC deneyi yapildig1 zaman gri bant olarak
gorundur.

E) C okuyla baslayan siire¢ C4 bitkileri i¢in 6nemlidir.

A - Oxygen-Evolving-Complex, Mn elementinin oksidasyon durumlarindan faydalanarak suyu
parcalar

B - E yapisi plastosiyanindir ve bakir igeren bir tilakoid liimen proteinidir.
C - D oku yoniinde gidildikce indirgeyicilik artar.

D - A molekiilii feofitindir ve TLC deneyi ile pigmentler ayrildig1 zaman renksiz(gri) bant
olusturur.

E - C okuyla baglayan siire¢ (devirsel olmayan elektron akisi) NADPH iiretmez fakat bolca
ATP iiretir bu da C4 bitkileri i¢in dnemlidir (C4 metabolizmasinin ATP ihtiyaci daha fazla)

CEVAP: B



39. Asagida Calvin dongiisiiniin bir semasi verilmistir.
Bu dongiiyle ilgili asagidakilerden hangisi yanhstir?

karbon girdisi
Ribulose 1,5 .
bisphosphate CO, +H0

karboksilasyon

rejenerasyecn 3-Phosphoglycerate

rediiksiyon e
g ATP_T"_&'

T

NADPH

Triose phosphates
(Glyceraldehyde 3-

phosphate
+
dihydroxyacetone @DP> + NADP+
phosphate) ®

A) Rejenerasyon asamasinda en fazla sayida enzim kullanilir.

B) Karboksilasyon agamasini gerceklestiren enzim i¢in CO2 ayn1 zamanda bir aktivator
gorevi gorr.

C) Uretilen her 6 trioz fosfatin 5 tanesi siikroz sentezinde kullanilir.

D) Karboksilasyon agamasinda reaksiyona giren seker 5 karbonludur.

E) Rediiksiyon asamasinda gorev yapan iki enzimden sadece bir tanesi NADPH kullanir.

A - Rejenerasyon asamasi en fazla enzim iceren siirectir (yaklasik 8 enzim)
B - CO2 rubisco i¢in hem substrat hem de karbamillesme yoluyla regiilatordiir.
C - Uretlen her 6 trizo fosfatin 5 tanesi RuBP rejenerasyonunda kullanilir

D - RuBP bes karbonlu bir sekerdir, fiksasyon asamasinda CO2 ile birleserek 3 karbonlu iki
sekere doniisiir

E - Rediiksiyon asamasinda kullanilan enzimlerden (Glikolizdeki iki reaksiyonun tersi) sadece
bir tanesi NADPH kullanir.

CEVAP: C



40. Vivipary tohum daha ana bitki iizerindeyken ¢imlenmesi durumudur. Ozellikle musir,
bugday gibi tahil bitkilerinde sikg¢a goriilebilmektedir. ABA ve GA hormonlart ve
bunlarin birbirine goére oranlart ile kontrol edilen bir durumdur. Misir bitkisinde
vivipary mekanizmasinin anlasilmasina yonelik yiiriitiilen bir calismada GA ve ABA
yoniinden tek veya cift mutant tasiyan 4 farkli mutant genotip (A, B, C, D) ve yabani
tip (E) yetistirilmistir. Calismada her bir genotipte vivipary gergeklesme durumu
gozlemlenmis ve es zamanli kurulan paralel ¢alismada ise bu genotiplerin her birine
disardan ABA uygulamasi yapilarak vivipary durumlart not edilmisti.  Calismalar
sonucunda asagidaki bulgular elde edilmistir.

I. A, B, ve E genotiplerinde vivipary gézlemlenmemistir.

II. C ve D genotiplerinde vivipary gozlemlenmistir.

III. Digardan ABA uygulamasi sadece C genotipinde vivipary durumunu ortadan
kaldirmustir.

Bu sonuclara gore bu genotiplere iliskin asagida verilen ifadelerden hangisi soylenemez?

A) A ve B genotiplerinde eksik-ABA ve eksik-GA mutasyonu vardir.

B) A ve B genotiplerinde ABA-duyarsiz ve eksik-GA mutasyonu vardir.
C) C genotipinde eksik-ABA ve normal-GA iiretimi vardir.

D) D genotipinde eksik-ABA ve normal-GA {iretimi vardir.

E) E genotipinde normal-ABA ve normal-GA iiretimi vardir.

COzZUM:

Vivipary mekanizmasi, tohumun uyku halini (dormansi) saglayan Absisik Asit (ABA) ile
cimlenmeyi tesvik eden Giberellin (GA) arasindaki dengeye dayanir; normal sartlarda (E tipi -
Yabani tip) ABA baskindir ve ¢cimlenme engellenir. Deney sonuglar1 incelendiginde, C ve D
genotiplerinde vivipary goriilmesi, bu bitkilerde ABA baskisinin kirilldigimi gosterir. C
genotipine disaritdan ABA verildiginde vivipary durumunun durmasi, bu genotipin
reseptorlerinin saglam oldugunu ancak yeterli ABA {retemedigini (ABA-eksik mutanti)
kanitlar. Buna karsilik D genotipine disaridan ABA verilmesine ragmen vivipary durumunun
devam etmesi, bitkinin ortamdaki ABA'y1 algilayamadigini, yani sorunun iiretimde degil
algilamada oldugunu (ABA-duyarsiz mutanti) gosterir. A ve B genotiplerinde vivipary
goriilmemesi ise, bu bitkilerde ABA mekanizmasi bozuk olsa bile (eksik veya duyarsiz),
¢imlenmeyi baslatacak GA hormonunun da iiretilemedigi (eksik-GA) "¢ift mutant" durumunu
isaret eder; ¢iinkii GA olmadan vivipary gerceklesemez. Bu analiz 1s181inda D se¢enegi yanlistir;
clinkli D genotipi "eksik-ABA" olsaydi disaridan takviye ile diizelirdi, diizelmedigi i¢in "ABA-
duyarsiz" olarak tanimlanmalidir. Dogru cevap D segenegidir.

CEVAP: D



41. Gergek yaprak terimi mikrofilleri (likofiller) ve megafilleri (6filler) igerir. Mikrofiller
ve megafiller temel olarak fotosentezin yapildigr dorsiventral organlar olmasi
nedeniyle, bitkiler agisindan biiylik 6neme sahip organlardir.

Bu iki organin evrimsel gelisimiyle ilgili baz1 ifadeler agagida verilmistir.

L Ik damarl bitkilerde yaprak yoktu.

1L Mikrofiller "enasyon" olarak adlandirilan kiiciik ¢ikintilarin igerisine dogru tek bir
damar ipliginin girinti yapmasiyla evrimlesmistir.

II1. Megafiller, mikrofillerden tiiremistir.

IV.  Megafillerin gelisiminde yaprak aciklig1 (boslugu) olusmaz.

Yukarida verilen ifadelerden hangisi/hangileri dogrudur?

A) Ivell

B) I, Il ve III

O) LIL OI ve IV
D) IvelV

E) Yalniz I

COZUM:

Bitki evrimindeki fosil kayitlar ve morfolojik gelisim teorileri incelendiginde en ilkel damarlt
bitkilerin yapraksiz oldugu, fotosentezin yesil govdelerle yapildigi bilinmektedir (I. ifade
dogrudur). Evrimsel siiregte mikrofiller (likofiller), govde tizerindeki "enasyon" adi verilen
kiigtik, damarsiz ¢ikintilarin zamanla bir iletim demeti kazanmasiyla (Enasyon Teorisi)
olusmustur (II. ifade dogrudur). Ancak megafiller (6filler), mikrofillerin biiylimesiyle degil,
coklu dallanma gosteren yan siirgiinlerin diizlesmesi (planasyon) ve aralarinin parankima
dokusuyla dolmasi (webbing) sonucu, mikrofillerden tamamen bagimsiz bir hat {izerinden
evrimlesmistir (III. ifade yanlistir). Anatomik olarak kiyaslandiginda ise, mikrofilin damari ana
govdeden ayrilirken "yaprak boslugu" birakmazken, megafillerin iletim demeti ana govde
silindirinden (stele) ayrildiginda geride parankima ile dolu "yaprak boslugu" (leaf gap) adi
verilen bir agiklik birakir; bu nedenle IV. ifade de yanlistir. Sonug olarak dogru ifadeler I ve
II'dir.

CEVAP: A



EKOLOJI, DAVRANIS VE SISTEMATIK

42. Kirmiz1 itfaiye karincasi (Solenopsis invicta) diinya capinda en yikicr istilact tiirlerden

biridir ve yerli karinca tiirleri ile siddetli rekabet igindedir. Akdeniz iklim kusagindaki

alanlarda yapilan 15 yillik arastirmalar, rekabet sonuclarinin rekabet katsayilari ve
tasima kapasitelerine kritik sekilde bagli oldugunu ortaya koymustur. Lotka-Volterra

rekabet modeli bu etkilesimlerin matematiksel analizinde temel ara¢ olarak

kullanilmaktadir.
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Model Denklemleri:

dN/dt = riNi(Ki - Ni - aN2)/Ki
dN2/dt = r2N2(Kz - N2 - BN1)/K2

Faz diizlemi analizi dort farkli parametre kombinasyonu ile gerceklestirilmistir. Grafikler
cesitli denge noktalarinin konumlarini ve sistem dinamiklerini géstermektedir. Mavi ¢izgi
N1 izoklini, kirmizi ¢izgi N2 izoklinidir. D diyagraminda baslangi¢ noktasi P isaretlidir.

L Ki=100, K>=90, 0=0.7, p=0.8 durumunda sistem koeksistans gdsterir ve i¢ denge
noktasi stabildir.

I1. Ki=110, K>=80, 0=1.4, f=0.5 durumunda yerli karinca kazanir.

III.  Ki=95, K»=95, a=1.1, B=1.1 durumunda P(20,70) noktasindan baglayan sistem
kirmiz1 karinca lehine sonuglanir.

IV.  Faz diizleminde yesil daireler kararli (stabil), kirmiz1 kareler ise karasiz (stabil
olmayan) denge noktalarini temsil etmektedir.

Yukaridaki ifadelerden hangileri dogrudur?

A) Ivelll

B) IvelV

C) Ivelll

D) L llve IV
E) II, Il ve IV

COzUM:

Lotka-Volterra rekabet denkleminde; tiirlerin bir arada yasayabilmesi (koeksistans) i¢in tiir i¢i
rekabetin tiirler aras1 rekabetten giiclii olmas1 gerekir; I. 6nciildeki parametreler bunu saglar ve
A grafigindeki stabil dengeyi olusturur (I Dogru). II. dnciildeki parametrelerde yerli karinca
istilaci tiirii her kosulda eler (II Dogru). II1. 6nciildeki durum kararsiz dengedir; baslangigta kim
sayica baskinsa veya avantajli konumdaysa o kazanir. P(20,70) noktasinda yerli karinca bariz
iistiin oldugu i¢in sistem yerli karinca lehine sonuglanir (III Yanlis). Faz diyagramlarinda yesil
daireler kararl (stabil), kirmiz1 kareler ise karasiz (stabil olmayan) denge noktalarin1 temsil
etmektedir. (IV Dogru).

CEVAP: D



43. Bitki yasam Oykiisii stratejileri, sinirli kaynaklarin lireme ve hayatta kalma arasindaki
optimal dagilimmi yansitan evrimsel kaynak dagilimlarmin (trade-off) sonucudur.
Grime'm CSR teorisi, bitkileri habitat verimliligi ve ¢evresel bozulma diizeyine gore li¢
temel stratejiye aywrir: Rekabet¢i (Competitive), Stres tolerant (Stress-tolerant) ve
Firsat¢1 (Ruderal). Bu stratejiler, farkli ¢evresel kosullarda optimal fitness elde etmek
icin evrimlesmis farkli kaynak dagilim kaliplarini temsil eder.

Stres Tolerant
(Stress-tolerant)

B Rekabetci baskin (C>50%)

B Stres tolerant baskin (S>50%)

B Firsatcl baskin (R>50%)
Karma strateji (highiri >50%)

Festuca oyjna

/

<> Plantago major

— A\ Urtica djoica
9] Stellaria media A EA/

(@)

Firsatci Rekabetci

(Ruderal) (Competitive)
L. Bozulma sikligi arttikca tiirlerin stratejik konumu R (firsat¢1) kdsesine yaklasir.
II. CSR tiggeninde kenarlar, {i¢ stratejinin esit karigimini temsil eder.

III.  Stres ve bozulmanin her ikisi de diisiik oldugunda C (rekabetci) strateji 6ne ¢ikar.

IV. S (stres tolerant) tiirleri genel olarak kalin/dayanikli yapraklar, yavas biiyiime ve
uzun Omiire sahiptir.

Yukaridaki ifadelerden hangileri dogrudur?

A) Tvell

B) Tvelll

C) I, Il ve IV
D) I, Il ve IV
E) LIL I ve IV



COZUM:

Grime'in CSR teorisine gore; yiiksek bozulma (disturbance) ortamlarinda hizli tireyen Firsatgi
(Ruderal) tiirler baskin olur, bu yilizden bozulma arttik¢a grafik R kdsesine yaklasir (I dogru).
Stres ve bozulmanin olmadigi verimli ortamlarda ise kaynak yaris1 baslar ve Rekabetci
(Competitor) tiirler iistlin gelir (III dogru). Stres toleransl (S) tiirler, zorlu kosullarda hayatta
kalmak i¢in kaynaklarini korumak zorundadir; bu nedenle yavas biiyliyen, dayanikli ve uzun
Oomiirlii yapidadirlar (IV dogru). Ancak ticgen grafiklerde kenarlar, karsi kdsedeki bilesenin sifir
oldugu yerlerdir; yani kenarlar {i¢ degil, sadece iki stratejinin karigimini ifade eder (II yanlis).

CEVAP: D



44. Asagida 10x10 birimlik bir 6rnekleme alaninda tek bir ekolojik komiinitenin
bireylerinin dagilimlar1 verilmistir. Bu komiinitede bes farkl tiir (Tiir a, B, v, 9, €)
bulunmaktadir.

Tur o
Tur B
Tur y
Tur 6
Tuar €

& @ &

2 44 |

A @ A O
$ A
EH W

Formiiller:

e Shannon: H' = -X(pi x In(pi))
e Simpson: D =1 - X(pi?)

Burada:

e pi=1 tiirliniin goreli bollugu (ni/N)
e N = toplam birey sayist

Verilen gorseldeki tiirlerin birey sayilar1 dikkate alindiginda, bu komiinitenin
Simpson Cesitlilik indeksi (1 - D) degeri asagidakilerden hangisine en yakindir?



A)0.73
B) 0.80
C) 0.87
D) 0.94
E) 1.01

Gorseldeki ornekleme alani incelendiginde toplam 40 birey bulunmaktadir. Bu bireylerin
tiirlere gére dagilimi; 8 adet Tiir a, 7 adet Tiir B, 9 adet Tiir y, 8 adet Tiir & ve 8 adet Tiir €
seklindedir. Simpson Cesitlilik Indeksi hesaplanirken her bir tiiriin toplam birey sayisina
oraninin karesi almir. Bu islem sonucunda (8/40)> = 0.04, (7/40)*> = 0.030625 ve (9/40)* =
0.050625 degerleri elde edilir. Elde edilen tiim bu degerlerin toplanmasiyla Simpson Baskinlik
Indeksi (D) tam olarak 0.20125 bulunur. Indeks formiilii geregi bu deger 1°den ¢ikarildiginda
(1 - 0.20125), toplulugun cesitlilik katsayist 0.79875 olarak hesaplanir ve bu sonug
seceneklerdeki 0.80 degerine karsilik gelir.

CEVAP: B



45. Bir buzulun geri cekilmesi sonucu ortaya c¢ikan ciplak kaya yiizeyinde ekolojik
siiksesyon siireci baglamaktadir. i1k kolonizatorler arasinda siyanobakteriler ve likenler
goriilmektedir. Zamanla yosunlar, otsu bitkiler, ¢alilar ve nihayetinde igne yaprakh
agaclar bolgeye hakim olmaktadir.

Asagidaki ifadelerden hangileri bu siiksesyon siirecini dogru aciklar?

I. Likenlerin ve siyanobakterilerin erken evredeki varligi, hem fiziksel ortami (toprak
olusumu, nem tutma) hem de biyokimyasal kosullar1 degistirerek sonraki tiirlerin
kolonizasyonunu kolaylastirir. Bu durum kolaylastirma modeli (facilitation modeli)
ile aciklanir.

II. Siiksesyon ilerledikce tiir zenginligi stirekli artar ve klimaks toplulugunda en
yiiksek seviyeye ulasir; ¢linkii tiim tiirler birlikte uzun dénemli kararli bir denge
kurar.

III.  Ot—cali ge¢is doneminde, bazi tiirler digerlerini golgeleyerek veya kaynaklari
tilkketerek engeller; bu, siiksesyonun engelleme modeli (inhibition modeli) ile de
aciklanabilecegini gosterir.

IV.  Klimaks topluluklarinda birey sayis1 azalsa bile ekosistem diizeyinde net ekosistem
tiretimi (NEP) genellikle artar, ¢iinkii fotosentez orani solunum oranini asar.

V. Erken siiksesyon tiirleri genellikle r-secilimi (yiliksek biiylime hizi, kisa dmiir, genis
yayilim) temsil ederken; ge¢ siiksesyon tiirleri K-segilimi (rekabet iistiinliigii, golge
toleransi, uzun Omiir) 6zellikleri gosterir.

A)LIlveV
B)L, Ilve IV
O I, IVveV
D)ILIVveV
E)ILIllveV

COzUM:

Birincil siiksesyonda oncii tiirler ortami degistirerek (toprak olusumu, azot birikimi) sonraki
tiirlerin gelmesini saglar; bu Kolaylastirma Modelidir (I Dogru). Ancak siiksesyon sirasinda
yerlesen tiirler, gdlgeleme gibi yollarla digerlerini baskilayabilir; bu da Engelleme Modelidir
(ITII Dogru). Yasam stratejileri acgisindan, baslangigta hizli yayilan firsat¢i r-segilimli tiirler
varken, kararli klimaks evresinde rekabet¢i K-segilimli tiirler hakim olur (V Dogru).

Tiir gesitliligi genellikle orta evrelerde zirve yapar, klimaks evresinde rekabet nedeniyle diiser
(I Yanlis). Enerji acisindan, klimaks topluluklarinda solunum harcamasi ¢ok arttifi igin
Fotosentez/Solunum orani 1'e yaklasir ve Net Uretim (NEP) azalir, artmaz (IV Yanlis).

CEVAP: A



46. MacArthur ve Wilson’in Ada Biyocografyas1 Denge Modeli, adadaki tiir sayisinin,
adaya yeni tiirlerin go¢ etme hiz1 ile adadaki mevcut tiirlerin yok olma hizi arasindaki
dengeye dayandigini varsayar.

Bu modele gore olusturulan asagidaki ifadelerden hangileri dogrudur?

I. Modelin denge noktasinda, adadaki toplam tiir say1s1 sabittir ancak tiir kompozisyonu
sabit degildir; siirekli bir tiir degisimi (turnover) yasanir.

II. Anakaraya esit uzakliktaki iki adadan yiizol¢limii daha biiyiik olan ada; kiigiik adaya
kiyasla denge durumunda daha fazla tiir barindirir, ancak tiir yenilenme hiz1 (turnover)
daha diistiktiir.

III. Modele ait gb¢ ve yok olus egrileri dogrusal (lineer) bir degisim gosterir.

IV. Denge noktasina ulasildiginda, adadaki tiir sayis1 maksimuma ulastig1 i¢in adaya
yeni tiirlerin gé¢ oran1 matematiksel olarak sifira esitlenir.

A) Yalniz I
B) Ivell

C) llvelV
D) Yalniz IlI
E) IlIve IV

CcOzUM:

MacArthur ve Wilson’in Ada Biyocografyasi Teorisi’ne gore denge durumu dinamik bir siireci
ifade eder; denge aninda giren ve ¢ikan tiir sayilar esitlendiginden toplam tiir sayisi sabit kalir
ancak tiir kompozisyonu siirekli degisir (turnover). Biiyiik adalar, genis alanlar1 sayesinde
popiilasyonlarin yok olma riskini azalttig1 i¢in kiiciik adalara kiyasla daha fazla tiir barindirir;
ancak grafiksel modelde bu adalarin yok olus egrisi daha yatik oldugundan, gog egrisiyle daha
alcak bir noktada kesisir ve bu da tiir yenilenme hizinin (turnover rate) kiigiik adalara gore daha
diisiik olmasina neden olur. Ugiincii 6nciil yanlistir; ciinkii biyolojik gerceklikte tiirlerin dagilim
yetenekleri farklidir, bu da go¢ egrisinin dogrusal degil, i¢cbiikey (konkav) olmasina neden olur.
Dordiincii onciil de yanlistir; denge noktasinda gog¢ hizi sifirlanmaz, sadece yok olus hizina
esitlenir.

CEVAP: B



(@)

47.

Kemiriciler takiminda bulunan Peromyscus cinsindeki tiirlerin yuva yapma davraniglari
Weber ve Hoekstra tarafindan incelenmistir. Bu cinsin tiirleri g¢esitli yuva a¢gma
davranis1 sergilemektedir. Arastiricilar genetik verileri kullanarak 7 tiire ait 73 fare
calismis ve tiirlerin filogenisini olusturmustur. Calismanin sonunda iki tiiriin yuva
acmadigini, 3 tiirlin basit, 2 tiiriin de karmasik yapida yuva actigini tespit etmislerdir.

Asagida verilen arastirma sonuclarina gore seceneklerden hangileri dogrudur?

Her tlir igin yuvalarin sikhigi ve uzunlugu

e . (b) Frekansi ©
Tarlerin filogenisi 0 02 04 06 08 1
! ' " ! Yuva yok
P. californicus N-8§ -0 o Ayrik yuvalarin %
Kaliforniya faresi N= ]} yapildig denemelerin l ]
1.00) sikligi
100 P. eremicus (N=7) o [ Her fare igin en % Yuva yok 3
Kaktiis faresi -0 bilyiik kazi | |
P. melanophrys (N=8) % ¥
1.00 Plato faresi I & ]
100 egisken tiineller
P. aztecus N=8 ¢ ¥
Aztek faresi (N=8) I/ //-I
0.99 R iki yuva tipi
90 -
P. leucopus (N=8)
Beyaz ayakli fare
1.00
100 P. maniculatus (N = 24) ' * #"
Geyik faresi I J l
P. polionotus (N=10) % ¥
Kagis tiineli Eski tarla faresi ’_’_‘ | W |
olan yuvalar 0 10 20 30 40 50 /
Uzunluk {cm) Kacis tineli

L Plato faresi ve Aztek faresi gibi kardes tiirlerin yuva yapma davraniglarinda
onemli farkliliklar mevcuttur.

IL. Peromyscus polionotus tiiriinlin kagis tiinelleri daha uzun ve derin oyuklar
seklindedir.

111 Yuva agma davranisinin yakin akraba tiirler arasinda farklilik géstermesinden
dolay1, arastiricilar bu davranmigin farkl tiirlerde birbirinden bagimsiz olarak
evrimlestigi sonucuna varmistir.

IV.  Peromyscus cinsinde yuva agma davranisi genetik temelli bir davranistir.

V. Geyik faresi ve eski tarla faresi tiirlerinde yuvayr agma sikligi ve uzunlugu

birbirine benzerdir.

A) LILIVveV
B) IL I, IV ve V
C) L1IL I ve IV
D) L 1L, Il ve V
E) LILIVveV



COZUM:

(D) Filogenide P. melanophrys (Plato) ile P. aztecus (Aztek) kardes tiir olmasina ragmen yuva
tipleri/uzunluklar belirgin farklidir. (IT) P. polionotus “kagis tiinelli” karmasik yuva yapar ve
grafikte de en uzun kazi/tiinel uzunlugu bu tiirdedir. (III) Yakin akrabalarda bile davranisin
degismesi ve karmagik yuva tiplerinin filogenide ayr1 dallarda goriilmesi, bu 6zelligin farkl
hatlarda bagimsiz evrimlestigi yorumunu destekler. (IV) Tiirlere 6zgii ve tutarli yuva
orlintlilerinin genetik akrabalikla birlikte degerlendirilmesi, davranigin genetik temelli
oldugunu gosterir. (V) ise yanlistir; ¢iinkii geyik faresi (P. maniculatus) ile eski tarla faresi (P.
polionotus) yuva agma uzunlugu ve/veya sikligt bakimindan grafikte benzer degildir
(polionotus ¢ok daha uzundur ve karmasiktir).

CEVAP: C



48. David Lack (1954) tarafindan 6ne stiriilen “bir kusun optimal kulugka biiyiikligi”

IL.

hipotezi “sag kalan yavru sayisinin en yiiksek olmasini saglayan yumurta sayis1” olarak
ifade edilmektedir. Perrins (1965) biiylik bastankara (Parus major) ile yaptigi
caligmasinda, ilkbaharda tek yumurta kiimesi birakan yetigkinler ile yumurtadan ¢ikan
yavrulart saymis ve yavrularin agirliklarini tartmistir. Yuvadan ayrildiktan sonra
yavrularin hayatta kalma oranlarini ise halkalanmis kuslarin tekrar yakalanmasi ile
Olemiistiir. Yavrulart beslemek igin safaktan giin batimina kadar yiyecek arama
zorunlulugu nedeniyle besleme maliyetli oldugu i¢in ebeveynlerin genellikle kuluckaya
8-9 yumurta biraktigini tespit etmistir.

Perrins (1965) tarafindan yapilan calismanin sonuclarina gore asagidaki

ifadelerden hangileri dogrudur?

140 4

Kulugka sayisi (gubuklar)
(1182 an Jejepjou) Jejewe|exeh uapiuah euldeq nine,

Kulugka biyukugu
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Ugma sonrasi 3 aylik yakalanma ylizdesi

Yavrunun ortalama agirhg (g)

6 18 20 22

Kulugkadaki say! Agirlik (g)

Bir ebeveyn yavrularimi yeterince besleyemese bile hayatta kalan yavrularin
agirliklar fazla olabilir.
Hayatta kalan yavru sayisini en iist diizeye ¢ikaran kulucka biiytikliigili, ortalama

kulugka biiyiikliigiinden biraz daha biiyiik olabilir.



1. Kulugkaya ortalamadan fazla sayida yumurta birakildiginda, civcivler daha az
beslenmektedir ve yuvadan ¢ikinca daha zayif olmaktadir.

IV.  Ebeveynlerin ¢ogu genellikle kuluckaya 8-9 yumurta birakmasina karsilik deneysel
olarak yuvaya fazla yumurta ilave edildiginde ya da yuvadan yumurta alindiginda
bile ¢ift kuluckaya yatabilir.

V. Yuvadan ayrildiktan sonra yavrunun agirligi dnemlidir ¢linkii daha agir civcivler

daha iyi hayatta kalmaktadir.

A) LIL I ve IV
B) IL IIL IV ve V
C) LIIL IV ve V
D) LI, Il ve V
E) LILIVveV

COzZUM:

Histogramda dogal kulugka biiyiikliigiiniin en stk 89 oldugu goriiliir; ancak yavru basina
yeniden yakalanma (hayatta kalma gostergesi) egrisi tepe noktasini biraz daha yiiksek bir
kulucka biiytikliigiinde (yaklagik 9—10 civari) yapabildigi i¢in (II) desteklenir. Kulugkadaki
birey sayist arttikca ortalama yavru agirligi azalir, yani ortalamadan fazla yumurta/ yavru
oldugunda civcivler daha az beslenip yuvadan daha zayif ¢ikar (III). Deneysel olarak kulucka
biiyiikliigii artirilip azaltildiginda bile ebeveynler yavrulari biiylitmeye devam edebilir ¢linkil
kulucka basina 8-9 yumurtanin altinda ve iistiinde sayilarda kuluckalar gdzlemlenmistir. (IV).
Ayrica yavru agirhigr arttikga 3 ay sonraki yakalanma yiizdesi hizla artar, yani daha agir
civcivler daha iyi hayatta kalir (V). Buna karsilik “yeterince besleyemese bile hayatta kalanlarin
agirlhigr fazla olabilir” ifadesi genel egilime ters oldugundan (I) dogru degildir.

CEVAP: B



49. Kur yapan erkek kemanci yengecler, dikkat ¢ekici ve enerji bakimindan maliyetli kiskag
sallama gosterileriyle tanimnirlar. Bu tlir gosteriler sirasinda erkek, biiyiik Olciide
genislemis tek kiskacini tekrar tekrar sallar. Avustralya'da yayilis gdsteren bir kemanci
yengeci tiirii olan Uca perplexa iizerine bir ¢alisma yapilmistir. Bir alicinin (disi bireyin)
yoklugunda, bu tiiriin erkekleri kur yapma gosterilerini sinirlar. Buna karsilik, bir
alicinin varliginda, kur yapan erkek yliziinii yaklasan disiye doner ve gosterisini ona
dogru yoneltir. Erkekler kiska¢ sallama gosterilerinin zamansal ve yapisal unsurlarin
disinin mesafesine gore ayarlamaktadir. Zamanlamadaki degisiklikler, disi yaklastik¢a
daha yogun bir gdsteriye doniismektedir. Erkek kemanci yengecler icin, biiyiik kiskaci
tasimak ve sallamak enerji acisindan olduk¢a maliyetlidir ve erkekler kur yapma

sinyalizasyonu sirasinda beslenme zamanlarindan fedakarlik ederler.

How ve ark. (2008) tarafindan yapilan ¢alismanin sonuc¢larma gore asagidaki

ifadelerden hangileri dogrudur?

Erkek Uca perplexa'nin
kiskag sallama gdsterisinin
asamalari.

Baslama pozisyonu 1. evre
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I11.

Alicinin yoklugunda ya da alict uzak mesafede (20-70 cm) iken gosteri uzun bir
sallama araligina ve siiresine sahiptir.

Alicilar uzak mesafeden (20-70 cm) yaklastik¢a erkeklerin kiskag sallama araligi ve
stiresi azalmaktadir

Alictya olan mesafe arttikca erkek bireylerin kiska¢ sallama araligi ve siiresi
azalmaktadir

Disiler ile mesafe 20 cm’den az oldugunda kiska¢ sallama araligit minimuma
diismektedir.

Disinin erkege yaklagmasi ile erkegin basarili bir ¢iftlesme sans1 artmaktadir sonug

olarak kiskag sallama gosterisindeki enerji harcamasi da artacaktir.

A) L 1L, Il ve IV
B) IL L, IV ve V
C) LILIVveV
D) LILIveV
E) LILIVveV

COzZUM:

Grafikler incelendiginde, disi yengeg ile mesafe azaldik¢a (disi yaklastik¢a) erkek yengecin
kiskag sallama siiresinin ve iki sallama arasindaki bekleme siiresinin azaldig1 goriiliir. Yani

uzaktayken "yavas ve seyrek" yapilan hareket, yakindayken "kisa ve ¢ok seri" (neredeyse
araliksiz) hale gelir (I, IT ve IV dogru; III yanlis). Disinin ¢ok yaklagmasi ¢iftlesme olasiliginin
en yiiksek oldugu andir; bu nedenle metinde belirtildigi gibi erkek yengec hareket sikligini
(frekansin1) maksimuma ¢ikararak gosterinin yogunlugunu ve dolayisiyla enerji harcamasini
artirir (V dogru).

CEVAP: E



50. Kus kulugka parazitleri, yumurtalarini diger kuslarin yuvalarina birakir. Yavru bakimini
tamamen konakg1 listlenmektedir. Stevens ve ark (2013) parazitik guguk ispinozu
(Anomalospiza imberbis) ve onun bilinen konag1 Afrika agik kahverengi yanl prinya
(Prinia subflava) tiirlerini ¢aligmislardir. Arastiricilar konak ve parazit yumurta oranini

karsilastirmistir;
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Elde edilen sonuca gore asagidaki ifadelerden hangileri dogrudur?

L Eger guguk kusu ispinozu prinya yuvasina fazla yumurta birakirsa, yavrularin
yumurtadan ¢ikma sanslar1 fazladir ¢ilinkii prinya parazit yumurtalarini kendi
yumurtalarindan ayirt edemeyecek boylece reddetme olasiligi da diisecektir.

IL. Konaklarin annelik icgilidiisii nedeniyle kendi yumurtalarindan sekil ve renk
bakimindan farkli olan yumurtalar1 reddetme olasilig1 yoktur.

1. Konagin parazit bir yumurtayr basariyla reddetmesi i¢in, hangi yumurtalarin
kendisine hangi yumurtalarin ise parazite ait oldugunu belirlemesi gerekmektedir.

IV.  Reddedilme olasiligi konak ve parazit yumurtalari arasindaki renk farkinin
seviyesine de baglidir. Renk farkliligi fazla ise reddetme olasilig1 da artacaktir.

V. Kuslarda bir¢ok konak tiirli parazit yumurtalarmi reddetmektedir. Bu durum
parazitlerin yasamlarini devam ettirebilmeleri i¢in yumurta mimikrisinin

evrimlesmesine yol agacaktir.

A) LILIVveV
B) 1L IV ve V
C) LILIVveV
D) LI Il ve V
E) ILIVveV

COZUM:

Stevens ve arkadaslar tarafindan yapilan ¢alismanin grafikleri incelendiginde; yuvadaki parazit
yumurta sayist konagin yumurta sayisina kiyasla arttiginda, konagin "dogru yumurta"
sablonunu belirlemesi zorlagsmakta ve buna bagli olarak reddetme olasilig1 diismektedir (I). Bu
durum, basarili bir savunma i¢in konagin kendi yumurtalarimi parazitlerinkinden ayirt
edebilmesi (tanimas1) gerekliligini ortaya koyar (III). ikinci grafikte net bir sekilde goriildiigii
iizere, yumurtalar arasindaki renk farkliligi (uyumsuzluk) arttik¢a reddetme olasiligr %100'e
yaklagmaktadir (IV); bu veri, konaklarin farkli yumurtalari reddetmedigini iddia eden II. dnciilii
kesin olarak ciiriitiir. Konaklarin bu ayirt etme ve reddetme yetenegi, parazit tiirler {izerinde
giiclii bir se¢ilim baskis1 olusturarak, nesillerini devam ettirebilmeleri i¢in konak yumurtalarini
kopyalamalar1 (mimikri) yoniinde evrimsel bir degisime yol agar (V). Sonug olarak II numarali
ifade yanlis, diger ifadeler (I, I1I, IV ve V) dogrudur.

CEVAP: A



