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T! RKKYE BKLKMSEL VE TEKNOLOJKK ARAKTI RMA
BKLKM KNSANI DESTEK PROGRAMLARI BAKKAN

33. BKLKM OLKMPKYATLARI
BKYOLOKKKNCK AKAMA S| NAVI
2025

Soru Kitap-¢eje T¢r ¢

17 Ar al @301230 2 5

ADAYIN ADI SOYADI  :
T.C. KKMLKK NO

OKULU / SINIFI
SI NAVLA KLGKLK UYARI LAR:

6 Sénav 50 sorudan olukmaktader.

0 Sénav sg¢iresi 3 saat (180 dakika)odotir.

0 Her sorunun sadece bir dojru cevabeé var deé tamaménhokaralayarak evabéneé z
i karetSceryu nkizttap-é&jéndaki hi- bir ikaretleme dejerlendirmeye :

0 Her soru exit dejerde ol up, d°r t Byoakn | beékr ackeévlaapn bsiorr udloafrréun cdeevjaeb
ya da olumsuz bir etkisi ol mayacaktér .

0 Sénavda heasakpulrmakninaeks serbesttir, bunun dékénda herhangi bir
yasaktér. Soru kitap-éjeéndaki bokl ukl arée karalama i-in kullan

0 Sénav s¢gresince g°reviilerle konbeuimaeda kalemrussbgul madsékey

o] Bu sénavda sorulan sorularén ¢-¢nce kikiler taraféndan kul |l al
Olimpiyat Komitesi sorumlu tutulamaz. Olimpiyat Komitesi, bu tip durumlardalsery i | e i | gi | i gor ¢k bildiri

0 Sénav sérasénda kopya -eken, -ekmeye tekebb¢s eden ve kopya
sénavlaré ge-ersiz sayeéelacakter. Ge@reyadi mak Xxopymda edkeneiyledivre,y
aittir.

0 ¥jJjrencilerin yanénda cep telefonu bulundurmasé sénav sg¢resinec

0 Sénav s¢resince sénava girik belgenizi ve resi mli bir kimlik

0 Sénav salonufhdaeep agpwvabmbhdamdénézé ve soru kitap-é&jéné g°revli

0 Adayl ar Kkinci Akama Sénavé sénav sorularéna itiramllear @&né, so
di |l ek-eylbe dBEKDPBE®e@t umat hkagavakr Ggbveya Komite Bakkanl aréna vy
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H! CRE BKYOLOJKSK VE BKYOKKMYA

.Bir h¢cre biyoloju, kanser t edavi smon deek ¢K u

( KI a- X ve KI a- Y) h¢cre do°ngé¢se¢e é¢zerind;
epitel h¢cre keltegreg ¢zerine bu il a-1are
fikse et mik, DNA'yé boyagtalneaRirAokparkd i Suint ol noed
analizi yapméexter.

Kontrol Grubu (DMSO) ilac X Uygulamasi (24 Saat)

35 4 q
aN
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Hucre Sayisi

15 2N
10 E
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ol
0 100 200 300 400 500 0 100 200 300 400 500
DNA icerigi (Floresan Siddeti - PI) DNA icerigi (Floresan Siddeti - PI)
ilac Y Uygulamasi (24 Saat)
SN
4N
N
0 1E|)0 2[I)0 360 4[I)0 500
DNA igerigi (Floresan Siddeti - PI)
Bu veril ere vV e he¢egcecre d°ng¢sé rege¢l asyo
akajéeédakil erden hangi si kesinlikle yanl éxk
A) KI a- X, mi kr ot ¢bg¢l poli merizasyonunu ¢
g°®stererek h¢gcreleri met afazda tutukl a
B) KI a- Y uygul arrCbOK (Siklipg B-CEK1)eaktditesi, BCDK
aktivitesine keyasla anormml oderbedade
C)KI a- X, DNA replikasyonunu inhibe ed:
engellemektedir.
D)DKl a- Y, hg¢crelerin sitokinez ge-irmeks

neden ol muktur .
E) KI a- X grubundaki h¢cr el eabilrse génetk késm
mat er yal mi ktaréné yaréya indirmeden b



2. Kooperatif bir Kekil de l i gand bajl ayan
-alexkelabilir. Hi | | Eki t 1l i7i byuta z@rl ontaesiémldes
reaksiyonun akajedaki Kekilde ol duju kabu

Bu reaksiyonun, -exitl:i deji kkenleri akaj
, 00
v >
0 0
, 0 0
V] =
0 0
0 "QQaEERGEN AU | 0
"YE N a0 w i 0 0
Byl ece, akaj edaki ekKitlik olukur:
— 0
p — U
Kki taraféen | ogaritmasénén al énmaseéyl a da

dé"Q—p_ EaE® aéQ

Bu denklemin grafnplanibitdidjpoijmde oéjuikmir .
verilerdenno |l arak i simlendirilen farkIl & bir eji



log [|_]

X ekseni

Bunlaraveg r a fgi°jr e , akajedaki ifadel erden hangi
. Ny, en fazla n dejerine exit ol abilir.
. ny,( O, 1) daalahbilic €] én
M. Proteine bir |Iigandén bajlanmaseé °teki
ej il imini dée¢kKere¢egrse dojrunun ej i mi neg
IV. Bu dojrularén X ekeegprnnekegitjirnokta
V. Protein Y kooperat.igfelsitke rgofeszt.eri rken pr
VI. mw=L,proteinin bir Hdajl aamham®@hgegelirer

A) I,V

B) I, 1ll, IV
C) II, IV, V, VI
D) I, 11,V

E) I, 1II,V



3. RAPDPCR di ziye spesi o]
reaksiyonudurTriticumc i nsi ndek te farkleée t¢grden
genlerinde RAPEPCR yapél méex jel yere¢tel megk ve
gere¢nt gl eri canl ébat énl ke & maled k bii Il il Kk i |Je
M, DNA ladder,1.- 6 . hatl ar ise farkl é bireyl eri g°

f | mayan bir adet
[

Akajéda verile ifadelerden hangisi/ hangiler

. RAPDPCR primeri normal primerlere kéyasl a

Il. F|Ium d¢zeyinde arakbé&semdayagéal Ernkhkeéehmaset
ayné uzunluktaki fragmentlerin sekansl ar é
ayné uzunluktaki fragmentlerin sekansl ar e

.  Bu j el geré¢nt¢gsenden yitrl a - ékél arak 2 alt

IvV. Bantl ar arasé belirginlik farkeée, primerin
ol maseyla a-¢éklanabilir.

A) 1L IV
B) I, Il

C) I, 1l
D) IIl, IV
E) Il, IV



A)
B)
C)
D)
E)

4. KK i boyutl u | el el ektroforezi G2t al akéne
hem de mol ek ¢l ajérl ekl aréna g°re ayeéran
il k akamasénda proteinler izoelektrik no
Proteinler, pH gradyané i - ena@hkadarhareketel b o
eder . Yani protein net yé¢kegnegn séefeéer ol dtu
-ékan proPAGEI et e SINBI ek ¢ | ajeéerl ekl aréna
(spot) tek bir proteini v eBsian |-eorkc eb epnrzoetre ii
anda inceleme férsaté sunan bu teknik pro
Bu bilgiler ékéjénda akajéeda verilen 1iki
yorumlardan hangisi yanl eéexter?

Diisiik pH (IEF) Yiiksek pH
® e A
@ [
Y @cC
o -
@D e OK
M
O
.
M proteini@ pi &ktt@air@l €r,i Dder azdeéer .
C ve D proteinleri ayné isoelektrik nokta
A ve B proteinleri yaklakék ayné ajeéerl ej a
B ve E proteinlerinin miktaré birbirine e
K en ajér proteindir.



5. Akaj éda bul unan Kemada X enziminin saf l
basamakl aré g°r ¢l mektedir. Her bir Dbasama
aktivitesi tespit edil ebilen basamakl ar
kromatografisindeibr bi ri ni taki p eden basamakl ar ya
Bu veriler éxéjénda akajéda yapeélan yorurm

Karaiiger
Dokunun kiigiik par(;a]aralayrlhnam ve homojenizasyon
Santrifiij
10.000xg 20 dakika
Céken kisim (pellet) Ust faz (Supernatant)
(EA: 240 nmol/dak/mL)
Ultrasantrifiij
70.000xg 60 dakika \
Ust faz (Supernatant) Coken kisum (pellet)
(EA: 120 nmol/dak/mL) Mikrozom
DEAE-selliiloz iyon degisim kolonu %20 gliserol iceren ¢ozeltide
resiispansiyon
¢ ¢ (EA: 70 nmol/dak/mL)
Ornek uygulama Yikama 500 mM KCI
EA: 80 nmol/dak/mL
Hidrofobik etkilesim kolonu
v v v
50(_) mM KCL iceren ¢ozelti 50 mM KCl iceren KCl icermeyen ¢ozelti ile
icinde drnek uygulama cozelti ile yikama yikama
EA: 55 nmol/dak/mL

l. X enzimi hidrofobik amino asitler a-e€&sét

Il. X enzim h¢gcrenin sadece sitoplazmasénda

[I. X enzi mi safl aktéerél manén yapéldéje «kart

A)Yal néez |
B)Yal néz |
C)Yyalnéez 111
D) II, 1l

E) I, Ilve llI



6. Strepptococcus pneumoniaen san sol unum yoll aréné enf ek

bakter.i musi n ioeleirgms akkneayltdreddlkei besl en
genell i kle sialik asit olmasé sebebiyle n
rol oynar. ¢exi tli promotor varyasyonl ar e
A
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kekil -3C.haG2t0énda genlerin ifadesindeki dej i
anlamlée ol mayan fark demektir. D: D39 NO6e

deji kbekbemloig grafi kthei verni¢glkrhiekottiirt.d g¢M3%EN s
D39NTATACT>TCTACGd @ 7 | kliOmienl e manénda 0 vwe®83elefnantlenut ant
arasénda D39N hatténda 16bp vardér. d70 pro
kol oni ol ukturanaznakti biakeésniannArm@maoni maldi z e
¥nceki grafikteki mutantl arén anl amé ayne
i se nanB delesyon mutantéené g°sterir

Buna g°re akajéda verilen ifadelerden hangi

. A kKeklgiemdeéekiri tasé ©°karyotik bir canl éya

. C203 hatt énéilaf yralban@dt ¢mpgenl erin ifadesi

. D39N“*hattenda ekl enen n¢kleotitin ekl endi
dejiktirebilir.

IV. TATACT, TCTAA®OYeaekg°rkgeudmbhrm gamakeEndér .

V. nanA ve nanB enzimlerinden birinin hi- (
kompensasyon yapamaz.

A) 1L IV, V
B) IlI, IV

C) Ill, IV, V
D) I,V

E) IL LV



7. Al kol dehi drogenaz ( ADH) enzi mi, al kol ¢

par - algnraekvt aal ér . Enzim, etanol ¢n oksidas:
NAD+'ya bajl aneér NAD+'" nén kull anémé enz
amino asitl]@ enzi mi kodl ayan gen, 10 ekz
ekzonl arkbdrFrahandamino asit (aa) resid¢l e
rol oynarken, 1, 2, 3, 4 ve 10 numaral é el
katali zde r ol oynar . Al kol dehi drogenaz
gesteri Il miktir (keki./l 1) .

Alkol Dehidrojenaz
Etanol + NAD * » Asetil Aldehid + NADH

338

aa 11 5 57 71 179 206 207 232 25 253 284 285 339374\
|

1 2 %'3 4&56% T_T\T

kekil 1
Genin bir b°lgesindeki ekzon/ i-zincirdzisi séneér
akajeda g°steril nfingtkil re.ot Nati :n Kratmraonwed gl is t k
2).
Ekzon 5 Ekzon 6
CAGGTAAGT ———— CAGGAA
kekil 2
Bitkilerde ve bakka organizmal arda da bu

At ADH1 yaygén ol arak incelenen bir ADH ge
tam kodlama dizisi, ters transkripsiypolimeraz zincir reaksiyonu (RPCR) ile

Saccharumgp. hi britinden i zole edilmiktir. Bu
bakteri ve bitkiye WIEZIHON mektté&rr., E.y ac dlai
vector pEZYHBSCADH3v er i | mi K ve sojuk stresinde

(kek.iBenz23) bir deney t ¢t o kleiki ki g4i) il e de vy
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Akajéda verilen ifadelerden hangisi/ hangiler

l. Genin protein ¢r¢ng¢nd@07.200i60. asitAltanmko a s i |

asittir.

Il 5. ekzonun splays b°l gesinde bir mutas
i-inde bulunan bir durdurma kodonu ol a
bir késménén yané séra katalatakéalti
inaktif olan yarém bir proteinle sonu-

1. 5. ekzonun splays b°l gesinde bir muta
translasyonu sonucu bir -er-eve kayma
ilavesine neden olabilir.

V. SCADH3'" ¢nrasegnpauegk®PS ile ilikkild@i ge
a- méxteéer .

V. ADH genleri, strese karkeé -ok -exitli

VI. kekil de verilen genin c¢cDNA uzunluju 11

A)Yal néz |
B) lvell
C)Yalnez 111
D) lll, IVveV

E) Yal néz VI

8. Fosfofruktokinazl enzimi glikolizin 3. reaksiyonunu katalizler. Bu enzim glikolizde
Mg?ve ATP varl|l ®éfesdat & r d-kbrisstfoozs f 4t & d° nyg¢
Fosfofruktokinazzl t ar af éndan katalizlenen bu reak
noktaséd

e
Akajéda b
r

u enzimle ve katalizlediJii reaks
yanl éxt ér ?
A) Fosfofruktokinazl akti vi tesine etki eden mol ekg¢l |
i nhi bisyon etkisi AMP taraféndan ©°nlenir

d¢kmesi yle tekrar artar.
B) Y¢ksek ATP konsahosbaday preuibiod ukt kar@akter de

ejrisini sigmoid kKekle sokar.
C) Fruktoz 6fosfat, fruktoz2,6bi sf osf at 6én sentezini hézl an
D) Kan i ns¢lin hor monun seviyesi -2aenzimié] énd:

f osf or | aisweoba aifonksjyonal enzimin kovalent modifikasyonu kinaz
aktivitesini inhibe ve fosfataz aktivitesini aktive eder. Bunun sonucu olarak
fosfofruktokinazl enzimi aktive olur.

E) Fruktoz 26bi sf osf at mo | e k-3 engimifi akdéve eder. Glukagork i n a z
fruktoz2,6bi sf osf at mi kKt aréneé d¢gKer er . Bunun s



9. Bir DNA 5 farklé restriksiyon enzimiyle
b¢e¢yekl ¢kte fragmentlerin jeldeki gere¢nt ¢
Hat RE ile kesim Ol u Kragment

beyekl ¢l ¢ b

1 BamHI ve Bglll 3000, 800
2 Kpnl ve Bglll 2500, 800, 500
3 Kpnl ve BamHI 2200, 1300, 300
4 EcoRl ve Bglll 1200, 1100, 800, 700
5 EcoRI ve BamHI 2000, 800, 700, 300
6 Smal ve Bglll 1400, 1900, 500

BamHlI

Bglll

Buna g°rei bmdpkedanden hangisi/ hangileri ya
l. DNAG6nén restriksiyon haritasé yukareéeda

Il. Restri ksiyon endong¢kl eaz kesi mini get
boyanér ve otoradyografi yapéeler.

[I. BamHI enzimtek zincik é r €] € ol ukt ur ur .

IV. Enzim akt i v &sgeyelidiu i

i n Mg

V. AAGCTT kKkeklinde tanéma dizisine sahip
bir DNA fragmentinde 10 tanéma yerine
A) lvell
B) Il ve llI
C) lllve IV
D) IVveV

E) Il, lllve IV



10.St andar t bir PCR reaksiyonundaki her bi
Axkaj éedaki master mi ks tablosunda dejer| e
konsantrasyonlaré g°z °n¢ne alarak il k ol
3 reaksiym (negatif kosntrol, pozitif kontrol ve bir numune) ve yeterli malzemeye (n +
1 reaksiyon) sahip olmak i-in yedek ol ar
hazerl andéjénda a, b, ¢, d, e, f,j) ve k de
Buna g&jréeedaakveril en sonu-|lardan hangisi/ ha
. Stok Son Bir reaksiyon icin [ Master mix igin
Bilesenler . .
konsantrasyon konsantrasyon hacim hacim (n + 1)
dNTP karigimi 10 mM 0,2mM a D
Ters primer 20 uM 1.0 uM
fleri primer 20 uM 1.0 uM
PCR tamponu 10X X C d
MgCl2 50 mM 2.0mM e
Tagq DNA Polimeraz | 5 U/pL 0,05 U/pL J Kk
Nukleaz icermeyen ) i
su | m
Kalip DNA - - 1.0 L -
Toplam hacim - - 20 pL -
.. a ve b: 0.4 gL ve 1.6 OL
. c ve d: 2 L ve 8 ¢lL
.e ve f: 0.8 eL ve 3.2 €L
IV.j ve k: 0.2 eL ve 0.6 €L
V. | ve m: 13.6 €L ve 40.8 ¢L
A)Yal néez |
B) lvell
C) I, llvelll

D)yalnez 1V
E) IVveV



GE NE T K KE WREK M

ll.Laboratuvaréenéez, antibiyotik diren- baskeé
ek anlamlé ol mayan (nonsinonim) ikame (dN
(dS; Ks) hesaplayan bir -al eéxkner ggean eikd ie
dN/ dS orané (¥y=Ka/ Ks) wverilmiktir. Teorik
pozitif se-ilim alteéenda olabilir. dS doy
i hmal edil miktir.

Bu dajél émé en iyi a-éklayan se-enek hang

Gen sayisl

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

A) ¢oju gen i-in negatif se-ilim baskéndeér;

B) Genlerin -ojunluju pozitif se-ilim alténd
C) Bu °rneklemde dengeleyici se-ilim yaygénd
D) Sonu-Ilar GC orané ile a-ékyamalbamaz. se-I

E) dN/ dS orané ex anlamleée ol mayan i kamel er.



A)
B)
C)
D)
E)

12Bir biyoteknol oj i Kirketi, S. cerevisiae

yé¢ksek seviyede ¢ret mek iBktiipy,or6;1 aknocdaokn eik-

kull aném frekansl arénée belirleyip E. coli
czerinde Ana Bilexkxenl er Anal i zi (Princirg
Akaj eédakCcC?2 PLd-¢el ém grafi i ndmlogigéni(GOl)¢ rr ¢ n

konumu g°sterilmiktir.

Bu sonu-lara g°re GOl 6nin E. coli 6de i f e

strateji hangisidir?

0.03
0.02
0.01+
™N  0.00r
O *
—0.01¢
—0.02¢
E. coli (host)
—0.03y S. cerevisiae (donor)
Y GOl (heterolog gen)

-0.06 -0.04 -0.02 0.00 0.02 0.04 0.06
PC1

G O I-térmimal HGtag eklemek.

Promoter g¢ceéegng¢g artéermak (°r . Tudlamake ayneé
Knd¢ksiyon sécakl éfjéné 37ACo6den 18ACoédye d
GOl 6nin GC i-erijini yaklakéek %5006ye ol ar

GOl sekanséné optimize et mek.



Normalize kapsama (read depth, RD)

13.KI i ni k geneti k | aboratuvareéenez, gel i Ki ms e

45t

40

35¢f

30t

251

genomdi zi |l eme yapmékt ére.nd¥r noe ka r-aikf t~ 3u0-11 uh e(dpe
hazérl anmék ve iki bajéemséz k¢t egphane tek
filtrel emes:i (QC) sonrasé hizal ama ger-e
yapet me . Akaj édaki grafikte, °rnejin gen
(okuma derinliji, read dept h, RD) profildi
di key eksen normalize edil mik RD"dir. Ay

gzl eml.enmi ktir

Gzl enlenarabeédaki eerden hangi si Il e en i

0 200 400 600 800 1000 1200
Genom konumu (kb)

A) Hemizigot delesyon

B) Heterozigot segmental duplikasyon

C)GGor ané kaynakl & hat a

D)

Genomda tekrar eden b°l ge nedeniyle RD ar

E) Transpozon insersiyonu



14.Bi r gebeéeii k danéxkmanl ék klinijine, akrab
fenotipi k olarak normal bir -ift baxkvuruy
bir hastal éktan s°z ediyor ve dojacak i
ol aselenpnmek Pstiyor. ¢i ftin bul unduj u p C
frekansénén g=0.02 olduju biliniyor. KI i
kat sayéséné hesaplayép -ocujun hasita ol n
Wei nberg Dengelsd wmji mnuge-yallnézca soyi - ¢
kateldéejéne kabul edi n.

Bu -iftin dojacak il k -ocuklarénéen hasta
A) %0.07

B) %0.09

C) %0.16

D) %0.27

E) %0.33



15. Ad | i geneti k | aboratuvarénda i ki far kl é

profil |l er.i bir STR paneliyl e iGabael akt ek
motiflerinin art arda dizil di7jJi v,dbu t ekr a
nedenle y¢ksek derecede polimorfik Db°l ge
babal ék/ akrabal ek analizl eri ve adl i ol g
panel deki her STR | okusunda ayné sayeéda v
ve |l okusl ar araseée bajémseéezl ék Panaldes=alpé ml ar
STR | okusu varder . Her |l okusta K = 50 far
Kki rastgele ve Dbirbiriyle akraba ol mayan
enazbir | okusta genotip ekl ekmesi (tam exit
A) %26.1
B) %35.7
C) %41.3
D) %48.6

E) %54.8



16.De Finett.i di yagr amé, pop¢l asyon geneti]

k
e

(7))

T OTTC ODQ O O T

ompoziyonl ar é&n éHa rgd°ys tWeriinlbeebrigl ddiefjnig evsel nd e |

di I diji bir ¢-1 ¢ grafi ktir. De Finett.i
unduju bir teoreme dayaner. Bu teor eme
erhangi bir noktanénklZarleeamrear & opll ameédick g
Kittir. Bu diyagramdaki analizIl erde ©°nc:
enotiplerine atanér. Biz ¢-genin tepesin
iyeceji z. Genloarat perddakahatdar @dDIl ecektir.
enotipin frekansénén 1 ol duju yerlerdir
zal ér Akaj édaki Kekilde D wuzunluju AA
zunluju aa frekanasleacakeal el Buakams lkarl
-genin i -indeki par abol d-&einlyegyr dengesirale pop
ulunan pop¢l asyonl ardér . Bir kenar &St ¢
rekansé séfeéerl anmeéek ol ur.
Aa
/]
aa AA
Bir pop¢l asyonda soy o= cremenion g°
diyagramdaki konumunu hem dikey hem de yatay olarak etkiler.
Parabol ¢n denklemi y = 2DEOG6dIi Tr.
Wahlund etkisi (kendi i-inde Hardy Weinb
birdenfat a pop¢l asyonun bir araya getirilip
sapmasé) sonucu olukan pop¢l asyonun par
Tém genotiplerin temsil edi | diJi bir po
kat el méyor sl AdAAr kseonnarraeknié nne;, st ¢nde yer a
T¢ém genotiplerin temsil edildiji bir pop
bireylerle -iftlekiyorsa zaman i -inde p

akaj e iner.



Buna g°re, yukar eéegiaki/ °magdgi leediendwdjamudur ?

A) I, lllve IV

B) II, lllve V

C) I, IVveV

D) lll ve V

E) llvelV

17. 3. kromozomda bajl é ol arak aral arénda 23,

geni , bireyde kak olup ol mamarséwnér [k®@jng r b
ol ukmaséné sajlarken resesif al el kakséz
nor mal dudakl & bireyl eri ol uktururken re
Kromozomda bulunan C geni 1 se phipbiredgek sayé
5 parmakl & olurken homozigot resesif Ki K
g°zl enen eksik penetrans sebebiyle homozi
Toplumda her 1000 kikinin 7206sinin 6 parm
Homozi got kakl é&, k¢-¢k dudakl e ve homozig
il e babasé kakséz ama kendi si kakl & ol an,
kadenén kakl e, nor mal dudakl e ve 5 par malk
kandénén A ve B genl eri i -in babaséndan do
aldeje biliniyor ancak C geni i -in bir bi
Bu i ki ki kinin dojacak il k -ocuklarénéen Kk
I hti mali ne exknajyéakaekni dkegkelraraén hangi sinde

A) %8.7

B) %18.1

C) %9

D) %9.2

E) % 8.9



18.A B ve C genleri, farkl & kromozoml ar ¢ Z
genl erin kalétem kal éplarée k°yledir:

A ve B genleri, bir btmektedir.i Bin \bieegira pigmento | aj é
cretebil mesi (Renkl i Fenoti p) i-in hem A
aleline (ATBiT) sahip ol masé gerekir. Bu d

resesif ol dujunda pi gme nBeyaz femtipte blle.mez ve b

C geni boy uzunlujunu kontrol eder . Domir
c¢ce fenotip olukturur.

Genotipler:i AaBbCc ol an i ki trihibrit bi
sadece uzun boylu (Cfenotipli) olan br ey | er se-ilerek bir
ol ukturuluyor.

Bu ©°rneklem grubundan rastgele se-ilen

fenotipte ol ma ol aséléejé yaklakek ka-teéer?

A) %3.3

B) %5.3

C) %7.3

D) %9.3

E) %11.3
199 Tanzanyaobdaki Serenget. Ul us al Par kéednda
sezonun sonunda -0k b¢gyeéek s¢egreéegler halinde
Ni | ti msahlareyla dolu nehirleri akmak z
cstengapéel an -al exmada, ti msahl ar taraf é
bulunmadéjé fark edil mixktir. Geneti k ana
boynuz olukumundan sorumlu wb3 geninde mu
homozigot resesifenoti pte ol duju ortaya -ékméexkté
ti msahlar taraféndan avlanmaktadér ve avl
%306¢n¢ ol ukturmaktadeér. Timsahlar dijer g

Buna g°

r asoynomka metnent alelin frekanseé
ol maseée b

e,
ekl enir?
A) 0.154
B) 0.175
C) 0.192
D) 0.225
E) 0.166



HAYVAN ANATOMKSK VE FKZYOLOJKSK

20Akajéda sol ¢stte sajlékl é& bir hastanén |
ki jugul erejvensdz (mavén-ile belirtilen) 1
jugul er ven°z basén- ejrisi 2. grup hast a
ise 3. grup hastaleéeklaré g°stermektedir.
(°rnlkegnaotri ktif perikardit ve perikardiya
hastal ékl arénée (°rnejin trikg¢gspit stenoz
(°rnejin tam AV blok ve atriyal fieril asy
juguler ven®z basén- ejrisi czerindeki fa
2. Grup Hastaliklar
?D i f/ji-.
E a /\/f /\*"
f M L | .ff
. Zaman v
. Grup Hastaliklar 3. Grup Hastaliklar
“_/—‘_/‘I‘; /\\
\.\ f \\ S
‘-\V/ '\I/ ,-"‘
~—"
e : /\ /_\‘ c 5
e \_ \
\j’ / \ | .\‘ W
/ \Y N v
Buna g°r e,
. A dal gasée ventri kgl sistol ¢n¢g g°stermekt e
1 X d¢KéekKeg boyunca ventri kel basénceé, atri
L1 Saj | ékdlad ghaisrée yalteridueml a¥ én ven©°z dol umunt
Il V. Tam AV bl ok 1. Grup Hastaleéklara ©°rnektd]
V. Atrial fibrilasyonda A dalgaseé g°zl enmeye
VI . Trike¢gspid regegrgitasyonda v dalgasé norm

Yukarédaki |

A I, IVveV
B) I, II, Il ve VI
C) II, Nl ve V
D) IV ve VI

E) Il ve IV

erden hangil eri dojrudur ?



21.Akaj] eda, her ki di yagramda da -ha@m kel ak-
d°ng¢s¢ kérmeze i1 le go°sterilmiktir. EJril
afterl oad g° VYR (endsysmokelptesutaolume reat®nship) sistol
sonundaidiachans & hn 4 kK k i sliastolic presEuBy&IVMR relgtiostup)
i se diyastol-haonmndahkkkbasan-g°®stermekted
Basing Basing
3055”3_9 :
/’ "2 (J_I)za
/ o)
v 7 N &
O 1a
4(;30 1 - el )
: Hacim = : ‘ Hacim
A A

Buna g°r e,

| . Sol daki grgPskeartmen, psaljdaddée grafi k art

[ Art mék after!l
[ 3 numar al

| V. A, atém hacmi

e

oad durumunda, il k d°ng¢ so

noktada aort kapak-€éjée a-e€elm

ni gestermektedir.

V. Preloadrtarkagdaiemdaahaoy¢ksek ventri kel er

VI . Afterl oadeén
Yukarédakil erden
A) I, 1l ve V
B) I,IVveV
C) I, I, IVveVi
D) lll, V ve IV

E) I, Il ve lll

art mase, aort kapajénén a- el

hangil er i dojrudur ?



22.SwanGanzk at et er i , pul moner dol akém ve kalp i
bir kateterdir. Akaj] éda, kateterin far kil
°l -¢mleri g°sterilmicktir.

Insersiyon dyrinligi

40-45 cm® A A \'
> /{( Insersiyon derinligi S X descent Ommky
7 50 cm*® 30 mmHg
B
Insersi);oo?mc.ierinligji —
30 mmHg
Insersz,?ar; ::rlns.frinlig";i Ie
0mmHg
7 v 15 mmHg
7’/_/ DW
Buna gRapédakil erden hangileri yanl éxkteéer?
I. Korpulmonale (ak i j er hastal eéjé sebebi il e geliken ¢
g°®sterilen grafijin basén-I|larénén azal masé b
I 1 Kataterin kan péhtésée ile tékanmasé, sis
basén-1larén ise noermbalpdehn azakd®zi,kmesine
1 T Katater A °|l -¢m¢gnde B °1 -¢mgne ge-er ken
° 1 - ¢ mg, atri al sept al defekte ikaret eder.
I V. D6de artmék basén-I|lar pul moner hipertans
V. C pul moner kama (wdidge) baséncéné g°sternm

A) 111, 11l ve V
B) Il ve IV
C) II, IVve V

D)yal nez V
E) Ivelll



23.Akajéda koroner steal fenomeni gesterilm
bol

i skemik gedeki arterioller zaten vaza
ol mayan b°l geden koll ateral kan akémé saj
Sajda azedilvat°r uygul andéj énda, I skemik
geni kKl eyemezken nor mal mi yokardi yal b°l g
sonucunda kol l ater al dol akém yoluyl a kan
B°yl ece paradadkd alt ol arak ] meazrzoi skemi k al
da bozul mas é8Bmrea zread «re kall Wdre., s ol internal

greftl eri sol subklavyen arterden besl en
azal dej é duruml ar da kol , kgsledt éngmeramntdm
uzakl aktéer éce bir akem y°ng ol ukturabil
bajl anmamék yan dallar da greft akéeméneén
olabilir.

Koroner arter hastaliginda
kan akimi

Vazodilator Etkisi

Ateromatoz Plak

amamen dila

Normal arteriolar
' arterioller

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

¥rnek LI MA greftleri




Buna g°re akaj éedakjidedwudren hangil eri

I . Kroni k tot al okl ¢zyonlu (CTO) bir segment
arteriyollerma k si mal e vy ak é nk dlill aatt earsaylo nglla&ddnea mivef € ml é |
1. Y¢ksek derecede vaaskgHbatatzer bwvmyokard mbdi ya

perfsawyloaml é °1 -¢,de etkil enmez.

lll. Koroner arteriled ¢ K ¢ K basén-|a&r @s &n &ka | fpi ritoyxdl kuaj raid & a |,
bypassederet ¢ K ¢ K basénca y°nlenebilir.

IV. Sol subklavyen arter stenozundap | kol egzIdMAgrefi i sérasénda

czerimmygekard perfg¢gzyonu artar.
V. LI MA greft iyandalatbal]j g achénaénéyxkat akl agreft kan ka

di stal akéméneé azaltabilir.
VI . Toplam kor omes é -k égnm ad yt ssra@ethenigleaskentike n - daj
bo°l geen fn¢ azaglabilr.u

A) I, IVveV

B) II, lll ve IV

C) lllve IV

D) V ve VI

E) I, ll, Vve VI



24.Akaj edaki Kekil, amigdala i-indeki mi kKr oc
czerindeki etkisinin -°9z¢l mesiduyusal lgl§ist er me
°nce | ateral/ bazol ater al ami gdal a (LA/ BL
taraféendan i1 klenir ve buradan sinyaller
aktarel ér. Cel, K farkl é ChABAen Ph & r
h¢gcrelCebi AOfFf O he¢egcreleri (PKCUO ). CelL Off
(Ce M) n°ronl ariemki@i bteonederqgl abak nedenl e

ol dujQentl abas kel anér ve korkuCdadlavObmankger alz
CelL Off hnghci rbeel ee d enn . Byl ece CelL On hg¢gct
baskeéel anér , CedoMakanmaifreezisg)ibi kaoarl kku tveep ki | eri o
Dol ayéseéyl a kor ku davranéekeéneén Kiddeti,
ar as anhibisydnidengedi ar af ehdahemir ve BLAOGdan ge
girikin hangi al t h¢cre pop¢l asyonunu da

PAG

belirler.

‘—l GABA salgilayan terminaller —=<Glutamat sa|g||ayanrtermina||er‘ 500 pm

Buna g°re, akajeédakilerden hangil eri dojrudu

rku yanetéené azal

ccrel erininmiaktsiywintue sair rt i€
er .
n

CeL Off (PKCU ) h
t
i in aktivasyonu, CelL Off

CelL On he¢creler

CeM aktivitesinin artmasée donakal ma (fr
BLA6ddan gelem ywalunamad eC¢li kKOF-fekh¢gcrel eri

crelerini et kil emez.



V. Korku davranékénén y°n¢ ve Kidid&ti, Cel i

etkilekiminin sonucunda belirlenir.

VI . GABAerji k il eti mi art éelrern) ,ankaosr kyw | y &n &tl &
A) lvell

B) I, Il ve llI

C) I, lllveV

D) Il, Il ve VI

E) I, lllve VI

25.Akaj edaki Kekil, devr e d¢zeyinde n°r al
°©zgeéell ¢ é¢éne g°re optogeneti k oltip-eaki emani
hedefl eme, bel irli gen promotorl aréeneén Kk
takéyan transgeni k hayvanlarda Crebe bajé
b) sajlanabilir. Bu yakl akéeml gri nharmgil i h}{
ancak ayné hg¢gcre tipinin farkl é& hedef be©°l
Projeksiyons pesi fi k hedefl eme ise retrograd t al
¥rneji-@r EAVeryaabigg&G gi bi vi mMfdlilgerdemelgienli iy el
takénarak yalnézca o hedefe projekte eden
sajl ar (kekil c ve d). Bu sayede aynée n
davranék ¢zerinde Dbirbirindehbuetilersmneameni f a
ol arak araxteéerélabilir.
Daha il eri d¢zeyde, Cre ve Flp gibi ik
yokl ujunda opsini aktif hale getiren komb
tipini hem de prangde&stigymamly@@ magyng alyaareak v
©czelli kle kayge devrelerinde rol oynayan
s¢reli tehdit bekl enti si, stres duyarl el
dé¢zenl enmesi nde neirrk.e zBNSDT &d erno | \eT Asbayhai pg i
projeksiyonlarén akéré aktivitesi, hayvan
moti vasyon kaybéené artérabil mektedir. Bu
devrenin se-ici opt og ednéieztei yki nidreh inbei dseynosneul ,
etmek hem de klinik a-édan hedefe y°neli
a-éséndan °nemlidir.



Transgenik rekombinaz ifade eden hayvan
Wild-type hayvan veya hedefli rekombinaz

— Yuksek-titre b — Yiiksek titre rekombinaz
opsin virlsQ bagimli opsin virdisii

—_—

n

Hacre tipi spesifik CAV-Cre

promotor opsin

Hiicre Tipi Hedefleme

Fiber hicre Fiber aksonal Fiber hiicre Fiber huicre
govdesinde projeksiyonda govdesinde géivdesinde

Projeksiyon Hedefleme

f CRF::Cre transgenic
and

HSV-Flp

A lsaretli hiicre
A Stimile hiicre \
A lsaretlenmemis hiicre =

Buna g°re hangiler dojrudur ?
I . DI O opsin BNST6ye uygulanép CRF::Cre hatt
attipleri ayért edilebilir

1. VTA&y & QAYul anée NPNRBOYe vEBIrOIl irse, yal ne
projekte eden CRF pozitif BNST n°ronl aré se-

< —

l 11 -r adpGes gli koprotein geni ekshig¢kcroeldeurjiu i -1
etiketleyemez.

I V. BNST6den VTA6ya giden CRF pozitif projek
model |l erinde anksiyete benzer.i ka-énma ve mo
V. Phototagging y°ntemi ienl ivrilveomekdaey ekt ul |alradnaé I h:
ékék uyaréséna verilen spike yanétlareée ge¢ven
VI.Closedl oop optogeneti k sistemler, kaygé veya

paterni ger-ek zamanl e ol ar ak zenmtasayanabiir.é kt €] &



A) 11,1V ve VI

B) lvell

C) I, lllve V

D) II, lll ve VI

E) lll, IVveV

26,Akaj edaki Kekil de, kal amar stell ate gangl
mi kroel ektrotl a dojrudan depol ari ze edi
ol ukta9g sutnair i | mektedir. Voltaj kapel e Nat+
presinaptik uca akem enjekte edilerek yet
ol uktuju go°r ¢l mektedir. Na + kanall ar éna
bl okl andéyjrérdaayonegelcakir ve presinaptik
daha wuzun s¢rer, buna paral el ol arak EPS
kanal |l ar é bl okl u kokul da presinaptik der
arasend-akk & ky i ejimektedir. g° st er.i

A Deney Dizenegi

Voltaj kaydi

B C

D

Akim X TTX + TEA L
60 o®
Post ASD
[; §§ 4 340—
/4 %30—
20 -
% PreJNIQOmV H——Tmmv -
Voltaj kayd ’ETT5DWV E—J 200 mv w0 7
2ms 10 ms Presinaptik Depolarizasyon (mV)
Buna g°re hangil eri dojrudur ?
Il . TTX ile Na+ kanall aré bloklanénca presina
EPSP ol ukmaz.
I Presinaptik uca dojrudan akém verilerek
kanabllakleuyken de transmitter salénémé tetik
I 1 K+ kanall arénén TEA i e bl okl anmasé pre
depol arizasyon daha uzun s¢rer ve EPSPO6l er b
|l V. Transmitter sal énéeméné e Kaitjtie,n pyraeksliankaépkt
mV daha negatif ol dujunda g°r ¢l ¢r.
V. Na+ ve K+ kanall arie ekklexk lejyk esrni , e lChe +e cdaiklee
bajéemlé& aktivasyonunu yanseéteér ve belirli bi
VI. Presinaptik depolarizasyonthire z eki k ¢st ¢ne -ékteéktan sonr
bi-imde artmayeée sg¢grder ér.
A) lvell
B) I, IV ve VI
C) I, lllve V
D) IlI, IV ve VI

E) Ill, IV ve VI



27.Bi r maymuna birka- g¢n boyunca g°rént gy

hareketi sémhasékhelta mi°ktdl &@aré ngoklgrek metflaek
kazancé y¢kselir. Go°zl ¢kler -ékaréldeéejeéend
d°ner. Bu dejikimin, serebellar floccul us
bajl ant ell &@d & ecwdya&ki ayarl anmaya bajl é ol d
bak hareketi sérasénda olukan retinal g°r
dejerlendirilir ve bu sinyal serebellar d

: -' x2.0
gozliikler &% gozliikler
takl'fl j ; ;Ikaiﬂdl

Refleks kazang
B

0 1 2 3 4 5 B 7 ]
Zaman (giinler)

B
Cerebellar Paralel
Flokulu // '\‘x Fiber
SX;. = /
o 2
{ = - b
\ - )
\ J 7
h— . — 4
g T Rl—
Vestibiiler Niikleus Grandl
hiicresi
\ Purkinje
hiicresi

Inferior
olivary

Purkinje hiicresi nukleus

(iktist modifiye edildf)

Gorsel Hata

Hedef hiicre

Vestibiiler
Nikleus

Horizontal

Hiicre
D -

Kafa ~— o T
rotasyonu

Goz hareketi



Buna g°re hangileri yanl éexkteéer?

. Ret¢int gl ka@®yrmas é, inferior olivary nucl eus
climbing fiber aktivitesini artérarak bir ha
[ Purkinje h¢gcresinin vestilglaémaséki agajee
harekeeidahkagg-1¢ g°z hareketi yanété ol ukn
l'11. VOR adaptasyonuniparhleltesef séemabsgegnBar
S ¢ rdepresyon (LTDp | uk mas édeér .
|l V. Adaptasyon yerlektikten sonra iokarBkd eksi n
aktif kdelvmarsé&naeki |l de bajémleder.
V. G°zl ¢kl er -ékareldéejénda kazancén heéezl e «
deneyi megebraij |de°® nveek ¢ ml ¢ ol dujunu g°sterir.
Vi . FIl occulus | ezyonu ol an bitrakhéalsérasdaa zVanra nk
dej i kKir

A) 1, 11 ve lll

B) II, V ve VI

C) lllve IV

D) I, IVveV

E) IV ve VI



28Akaj édaki Kekil, omurilikte | okomotor p

g°stermektedir. kekil de fleks®°r ve ekstar
et kil eyen ritim ¢retici Il nterneuronl ar

interneuronlarY 0 ) yer al maktadeéer. Farkl @ y¢ré¢yeék
-ektéjicapgdat anoafl ar araséndaki faz ilikkis

A Yizme CPGSi

Sol tarafli kaslar Sag tarafli kaslar

B Dértayak CPG'si

Sag

Sol

tarafli kaslar tarafl kaslar
1 Fleksér-ekstansér koordinasyonu 2 Sag-sol koordinasyonu
Voa- Shox2/ CINs
Shox2oN Hb9 1

o

v
=
W

V1-VZb

V2a-
Shox2°F

i
e




Buna g°re hangileri yanl éexkteéer?

l.Solis a] t aaitteanbsloawsasmolarak orta hgtz e r i n déOrkomgnessuraln
internearamléadan d¢gzenl enir .

[ Fl eks°r ve ekstans®°r kas Ilgamnwpélaglein@ni shir
interneuron devreleri | e sajl aneér .

I'1T1. V2a (Shox2 ) ek

inaktivasyonu halind
| V. Y¢é¢ksek hézl arda

simi at° kat et €&rnebuomleaereal
e Y¢éré¢yékK hézenéen art mas
Atroto veyaisiaoundo gi bi

koordinasyon devrelerinimo d ¢ 1 e edi |l ebi lir ol dujuna i kKaret

V. Ej etrerVilDeurnonl ar @&sadpzgbnéanasygan Borul ur v

Séraseéndaay niék iantdaar aafkét i ve et me ejJ il imi g°ster e

VI. CPG6l er tamamen omurilikte yer aleéer ve s

nedenl e beyyprggp&subaké mé amaz.

A) lve ll

B) Ill ve VI

C) llve IV

D) I, lllve V

E) lll, Vve VI

29.Par oksi s mal Nokt¢rnal Hemogl obing¢gr i ( PN
PIGA mutasyonu sonucu GRlapal € pr ot eCDb5veCDEY) eriffosiz el | i Kk
yézeyinde bulunamamasé ile karakterizedir
korunaksmesihmé evegedl ternatif kompl eman yo
y ol a-ar . iMNHOGadvea stk gMVAIC ae mcléd Es)t rhaevra s & ¢ |

hemoliz( C3 opsonizasyonu araceéel é&) geo°r¢l ebil i

Akaj] édaki Keklin sol yar és @mihako@demédn/ CD5 9
yol unun akt i fC5mII(MACjou ukwrmomdaheaske¢l er
hemolizg e | i Kk tyiajrié;s @&atedja nihs i t °r | er i
(eculizumab/ravulizumal® u | | a n &MAdCe jod ntdkaa munun engel |l end
alternatif yol aktnvasliybdbncC3biiBlvhyrikerce yt nfde i
ekstravaskybkeraheempéigesteril mektedir.



Alternatif Pathway

Spontan aktivasyon
(C3 hidrolizi)

FB, FD l

$ Sivifaz C3 s

/“ @Enfeksiyon

konvertaz
%, C3b(H0Bb ¢

Yiizey bagh ~
. |
>
PNHRBC'sinde C5b
MAC olusumu k:; 7' =
c8,.ca
Terminal
pathway
INTRAVASKULER HEMOLiZ
(IVH)
Buna g°re hangil eri
| . Eculi zumab tedavi

Alternatif
pathway

Eculizumab™
Ravulizumab™

oooooo

Eritrosit
C3b/iC3b
opsanizasyonu

> B 2
QT o
i
el |
)

- [ “"
C3b/iC3b

Opsonize PN-H RBC'leri
’ /L \‘< EKSTRAVASKULER HEMOLiZ
{ @ (EVH)
\“'\:/UJ‘/
dojrudur?
si, terminal yolak aktiwv

azalter, ancalde@amompsamnijzasyomuekstravaske¢l e
I 1 Ravul i zumab,h C3C5boin vhea st kaezl aodvapki&ositiu-niun da az ¢
yé¢zeyinde C3 birikimini °nler.

I 11 PNH hastasénda Ceomurbisz umah itnd cha Wil 9giG aletgé

pozit ibfwl unmasé beklenebilir.

| V. Fakt°r D veya fakt°r B inhibit°rleri, al
hem C3 opsonizasyonunu hem de MAC ol ukumunu
V. Pegcetacoplan (C3 inhi it @wvhggokziakakilr,b a Kk € n a
-¢nk¢e terminal yolak yeniden tam ol arak etki
Vi C5 inhibiterleri, M ilv@zivd\kisseria enfeksivonue nge |l | ed
riskini azaltér.

A) lve lll

B) I, lll ve IV
o) I, IV ve V
D) 1, Il ve VI

E) I, IV ve VI



30.N°°rtofi |l |l er , bazeé duruml ar da

salarakDNA-pr ot ei rk e kaljil nad e

yapel ar

grangl protei
olnPrtrwrfadi |

ekstrasell ¢l edentiurzakArmajgeedakBET)Ke ki | (a)

i nd¢ kdemsinst e karacijer

(b) bu ajlare
canl é& kal ar ak

i kki si hengz

PMN
karaciger
sinozoidle

rinde

saran n°trofil
farkl é& 1 klevl eri s¢rdyg¢
NET&rin mikroorganizmal ar é

o

Notrofil

g
. NE

Histonlar

Birlikte

Cc

]

Mikroblarin
fagositozu

re
yakal amadak
tam ol arak standart dej

sthreqzeird!| NIEITh déd uk:
l er i ve histo

bil
[

| d

Mikroplarin yakalanmasi ve
immobilizasyonu




Buna g°re hangileri dojrudur?

| . NET ol ukumu bas

k e r s ami skerposoi rsgtaen i bzankat | earri ¢
damarda tutul maseée zo
di

ane
|l akKér .
ndao

I NETO6Il erin i-er ' t slephbh v arigltariglmuipk iolt
olabilir.

11T . ANCA ilikki |INPQ/aBK3 lii-seaireemeéNETof odherj aen
veinffammsyonun s¢rmesini destekl eyebilir.

| V. NETO6I1 er her yzaaprealnary aoladu jsuandaany,ank!| i ni k o
tercih edilmez.
V. SLEG6de arDMar BETI yi kvges iNnBE Tn baizlael kneansléer i ni 1

temi zl enememesiyle ilikkili olabild@

Vi . Heparin, peéht & NHTu koul nuuknuumuennug ed aveed@8ijjriu dia-ni

mi ktaréné azalter.

A) L 1ve lll

B) I, I, lllve V

Oll, IVveV

D) I, Ill, IV ve VI

E)Il,VveVl

3lAkaj édaki Kekil, i nfriiamadcymar slegmas@inméGe m

s¢recini gestermekttkdiim. aBwucesl¢erege-ici
yuvarlanmakemokin sinyali ile integrinlerin aktif konformasyona
ge- mMeGAM/ VCAM aracel e s € k & intralumidaé z y o n ,
crawlingve paraellular veya transcellular transmigrasylora s a ma k| ar én é I -
basamakl|l ardaki adezyon mol elklklosrnitniAdelzy
Bozukl!l ujfue (otAiDp!l er i ile ilikkntedrin BABDI

selektin ligand dfekti,veyai nt egr i n aktivaskyeckn | sdayalar
basamakl arda bl okl ara yol a-abilir.



Yuvarlanma Adezyon Siiriinme Transmigrasyon
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noétrofil
nétrofil Intraluminal | b Transcellular \/\f\‘
Bagh dik her hiicre icinden 1 e
BGonl strinme I (potansiyel dome i T
olusumua+b) H/\
! Ekstravaze
nétrofil
Ekstravaze kS - - - i
et . S - Kemokin Inaktif Integrin
Strofil (3 _d e i 2 .
notrofi v o F Selectin m reseptoril Wbmtegﬂn {l ligand1
Selectin . Aktif
50 um ﬁ ligand © Kemokin integrin

Buna g°re, akajégakhl Eetdef hangil eri

. LAD-l 6de slLe”x ekysaikkalliajma/ nyedvearki wluev ar | anma be!
kemokinlet et i k l-irdegren aktvaslonuve ICAML 6 e yapékma mekani zma:
korunmuktur

II.LAD-l 6de rolling b¢yeék ©°sékiedea dkeozryuonnu,r ;s ¢orugnname
transmigrasyome |l i r gi n kekil de bozul ur

lll. LAD-1 1 | 0t e3 kksurundideounintegrin aktivasyonunengeller; klinik tablo LAD

| 6e benxamamadiyatez Eabbel et i ntegrin defektine ba

I V. Endot el k €CGHCIRI2 IGEPICIRNn s i myjall @ i ntegrin akt
yé¢ksek afldi nyagleaneah & A stresiyle olukabilir

V. Endot el baj PECAM-E(CD31)l gel eri ndeki

bl oR ap Epanadellulat r ansmi grasyonu bozar; bu dur umd

sonrasénda damasdr dnmeg z (gagnmbsandbvanm addbilir.p

VLEsel ektinin engell enmesi, netrofillerin enct
a-ar, ancak buna rajmen n°trofillerin endote
A) I, 1lve lll
B) I, V ve VI
C) lllve IV

D) I, IV ve VI
E) I, IV ve VI



32Akaj édaki Kekil, kadén ve ehpbfedcdomadad e st er
(HHG) aksén hor monal ger i besl eme il ikkis
farmakol oji k ajanlarén etki yerlerini g°s
sal En&KO éant ipfulssal éné ména LblagFSHs ad [éanrmeaks ehyil pa
bakl ar . LH, andeogenr stentest egir aunycalroézrak e n ;

h¢crelerinde ar omatsatzr oa ketniev idt®ens¢i kngimeéa rstaégrl a:
ajanl arfabkimdkbanadnée veya aktive eder ek

teti kleyebilir, endometriozis/PCOS tedavi
hirsutizm gibi durumlarda testosteron etkilerini azaltabilir.

e
i

Hipotalamus

Klomifen

— Oral Kontraseptifler

Ostrojen seviyesi diisiikse

GnRH antagonistleri
(érn. degarelix)

GnRH agonistleri GnRH agonistleri
(6rn., goserelin, e - @—— LH »—@ (6rn., goserelin,
leuprolide) Ik birkag hafta gecici etki FSHGNRH reseptor downregiilasyonu Teuprolide)

)\ sonrasi
Progesteron Pro esteroﬂ
\ Spironolakton

i | ¥a-Hycfaksilaz »—@— Ketokonazol LH
l \ Danazol
Theca Androstenedion Androstenedion Leydig
interna ) hicreleri
e
FSH
/ Anastrozol
Granulosa SEREES EI;etrozol
3 ; ‘emestan
fucrelets o g Finasterid ——(—)—

C Dihidrotestesteron
SERMS 3
(e.g., raloxifene,

tamoxifen) Spironolakton
A >—®7 Flutamid
i Cyproteron
Ostrojen Androgen
reseptori reseptor(i

Buna g°reddhjamwgdure? i

l. Leuprolide, tedavininillh af t al ar @énda LH/ FSH sal é&n
seviyesink ésa s¢reli artérér, uzun d°nemd
ederek est ost eronu baskeél ar

II.LKI omi fen, ©°strojen ragaaipeecblerakegatniif hfi peod @d ak
azal GBRRHV¥ LH/ FSH artékeé yoluyla ov¢lasyonu

mi ni i nhi be eder el

M. Anastrozol , aromataz enzi
Iedmemeakacsgirandeal | ar

engeller;bunedenkst r oj en bajém



IV. Finasteride, testostonun5 W e d ¢ kt az yol uyl a DHTOye d°n¢Ker
nedenlenem hirsutizm hem bening prostat hiperplazisi yerine prostat kanseri tedavisinde
birinci basamak | a-t ér .

V.Spironol akton, androjen resept®°r¢, yanénda °

A) L e lll

B)IVveV

C) lllve IV

D) Il ve I

E)I,IVveV

33.POEM (Pero r a | Endoskopi k Miyotomi), akal azya
endoskop ile girilerek submukozal bir t ¢
dairesel kas liflerinin kesilnge i esaséna &E&yanérzofBYplgase ri
baséncéveazyadttnta ésérasénda ol ukan -ékeéexk di
y ¢ ksek -%zeéenegrl ¢kl ¢ ©°©zofagus ma iPOENMe t r i s i
°ncwePOEM sonr asé¢lbmdligtud chirrée. gl°RP, yut ma
relaksasyon yeterlilijini °|l-er ve y¢ksek
©zofagusun distal segmentindeki kaseéel ma ¢
Séenéflamasé v4.06a q°fFehD@Dbkend&B@K0A MmHrga seéy
nor mal peristaltizmi, > 8000 ise hiperkon
POEM Oncesi POEM Sonrast mmHg

150

DCl = 667
mmHg s*cm? 100

Ozofagus boyunca uzunluk (cm)

Buna g°re akajédakiyainf @adeleerrden hangil eri

I . POEM %nzcoefsaigepaadn basén-1 anma ve y¢gksek |1 RP,
manometrpaternidir.

[ POEM sonrasé | RPOnNnin 9 mmHg ol adevt °©° 1| - ¢ |
ettgPshierir.

I'11l. POEM sonrasénda DCIlI &ni nayalkih@ak éfke r6i6s/t anlr
kasél mayé d¢gkegnder gr .

I V. POEM °nceksik&easlampefri admdnénén g°r ¢l mesi
V. POEM i k| eansii ts ornerfals¢é ngdeal i Kk me r i s ki artar, I



velveya PPI tedavisi gerekebilir.

VI . G°spasidé& dikelalr giaséedomdbmphal acpaddast a t
A) lve IV
B) 11, I, IV ve VI
O 1, IVve Vi
D) I, 1, IVveV
E)l llve VIl
34Topl ayéce kAQR2 epl ¢ led prmchbadve imterkale(@ip A& ve,

Tip B) h¢gcr el eRriinnec ifpaastigdrheghitianikesn¢AQP2,rADH

araceéelejeyla) ve sodyum ger. emi |l i minden
Buna kiamrtkeerl ke&kl asitbdw glengesihikear,un masénda r ol oy
i nter kalH hs¢acl rgeéll earr , Ti peHBCO nt esraklagléel alr¢ cr

far kl el akNOACHA/AT JACGLekgeni ileFOXI1T TFCP2L1transkripsiyon
programé tarafeéndan belaikrtlidnierk.me NOT @H I /nZ
fenotipini desteklerken, NOTCH sinyalinma s k & | vaFOXI& sikd@vasyonunun
artmaseé, hg¢gcrenin interkale fenotipe y©°ne



AQP2'

dncii hiicre

Farllilasma
y-Sekretaz

JAG1 |«
- ADAM 10 ]
NOTCH1/2
- : G JAG1
ENAC
e [ AQP2
NOTCH1!2~I
'r L W] RO g
Pendrin
;, CAll
ELF5 —— DOTIL — HESI iR
l Niikleus
FOXII ) ,.
_. \.__ //;
Principal hiicre Interkale hiicre
Buna g°re, hangileri yanleéexter?
LNOTCH1/ 2 aktivasyo , BNRe Je AQRZkgpresydnet  ar ac é |
art eF@xl véi bhgkekan yar pkinci pakdedformoti pe y°n

.l nterkal e hg¢gcre far kd2adlana@EI@eT FNCPT2AH saikmsyeanl
g¢-lenmesini g&rA&EKRL i Piemdr bANRagekSpPrésyonusarar. H

lll. MIB1 ve TFCP2L1J AG16in yékeméeaekal & &hbgacsek&e | gaer .
IV.FOXI 1, i nterkale h¢gcre gen programénén ana
h¢cr etineipatbenzeri , AQB2itCAlelnoti pe kaymaseéna r
VADAM1IO-swe&kr®etazéen inhibisyonu, NOThCH ¢k teinv an:
principal fenotipyerine nt er K yl°Pen ¢Imgder ¢ ar k|l él akmaséneé kol a

VI . Al dosteron etki si alténda principal he¢cr
bajKl é sekresyonu artar; i nt emetalwlik alkalozgemine f on k s
hazérl ayabilir.

A)lvell

B) lll ve VI

C) lllve V

D) II, IV ve VI

E)I, IlveV



BKTKK ANATOMKSK VE FKZYOLOJKSK

35.Ar abidopsi s MY C 2 bHLH transkripsiyon f a
geli kiminde d¢zenleyi BPipboreirmil ioy@abi r HO

ékéja bajle bir d¢zenleyici g°reve sahipt
hem de HY5, farklé& transkripsiyon fakt?©oryg
sinyal yol unun dicgleaVv eyi°ai¢glrer i Anala&r, a kb u
faktore¢gnegn fide geli ki mindeki i Kl evsel il
-ékarmak i-in yapélan deneyler akajédaki

KIl'k deneyde MYC2 ve HY5 f aik-ti°m |yabanélf otnik

HYS5 mutanteé (hy5), MYC2 mutanteée (atmyc?2)
#1, #2) fide hatlare ¢retil di (sorudaki
farzedin).

Daha sonra bu fideler kakankekmébeyarelkkeEé
ékék maruziyeti alténda beéerakeél dé ve sonu

(@) (b) (c) (d) (e)

e
T
—
—
«Q
—
—_
=5
=

- —— WT ——WT
16 1 karanhk — e —e— atmyc2 —n— atmyc2
E £ 124 —a— hy5 — 16- —a— hy5
14 £ . atmye2 hy5#1 3 T atmyc2 hy5#1
-E' 12 -~ 45 —=— atmyc2 hy542 £ 14 4 ?-‘_, —*— atmyc2 hy5#2
2 o : 5 i
5 107 = 8- D 4
k= S 10
C 81 c =
3 S g 8
5 61 S N G-
— &) =
5 49 '48 — a4
2 24 a S 2
o) o ~
o 0 2 0 T T T r " O 0 r . .
= WT atmyc2 hy5 atmyc2 atmyc2 = 5 g 30 60 #0 = 5 15 25 35
hy5#1  hy5#2 WL siddeti (umol/m?/s) < BL siddeti (umolim2/s)

Her panelde (e ) , yabani tip (WT), at myc 2, hy5 ve a
gPsteriiemi tgenl ¢ ffemet eplieariglrg¢ga)rkaranl ék
20 e mol m|/ sn), (c) mavi ékékta (BL: 30 e&mol
(e) uzak kérméze éxkéekta (FR: 1.5 emol m]J/ sn)



MYC26nin HY5086in promoter bl ggeesri- eikll e kit i ir «lk i

ediyorsunuz. Bu i kki oyl d d-Hydrid d\ssayd)yJeé a- @6
El ectrophoretic Mobility Shift Assay (d) yap
d =]
o xF  x (a) -1200 900  -600 300  +1
45, b | : e
w O X w
EREE “F’ <
Comp - - - E E E % 'E Nﬁn-bok' T.IFG and E'
MYC2 - = + + + + + + box
s:; " ': NS 301 CTAACGGCTAAAATCCACCCACGTTCCAATCTCAATTGCCTTTGGATCCTTGTATTTC
TCAAGGCTCACCTTTCTCCACGATTCACTCTCGATATCCGTTCGATTCTTCAGA 189
L e —— c GGCTCACC CTC G, CTCTCGATATCCG GATTCTTCAG B

T/G box: -282 CACGTT -277
E-box: -268 CAATTG -263

12 345 678

kekil: (a) HYS5 promoter Db°lgesinin bire diyacg
i ki adet reg¢lator bl ge I-MEC2rf ctydodndepneter
i karetl enmi K HY5 promoter yapél ar é kul | ané
konsantrasyonl arda ikaretl enmemiT/i-BgxfE®Boxot er (
Ve her K b°l geden de mut asyona ujrateéel mé
yapél mékter. (6,7, 8). (f) deneyinde sérasey
cretil mi kK -lhaydcZ pyaopmoes&rve bu eyna pnéuntéans y-oenkai tuljir
varyantlareé i1ile aktivasyon domaini ( AD) fe¢zy
edi | mi ktir. EIl de edgdlen i -maryean koorltoanmd a r ib ¢ yX

gzl emlenmi ktir.

. Fideler taraféndanévbkbakl eocabtii makromkeak ¢

y°netil mektedir.

. HY5 f ot omorfogenezi tekvi k edici bir rol e
. MYC2 et ki sibmixabdwrljéaamaEak g°sterir.

IV.(d) deneyinde el de edilen ( * ) sembol ¢ i

V. Uz ak ke mitkierzdeetek@eke duruma ge-irmek konusu
daha etkilidir.



Buna g°re yukardaki i fadel erden hangisi [/ ha
A)lve lll

B) I, lllve IV
Ol llveV
D) Il ve V
E)lvelV

36.Pri ming, organizmal arén gel ecekteki -evre
ayarl|l adéjé biyolojik bir olgudur. Sécakl e
yé¢kselir, gece d¢gker ve bulutl amugeeetee ma yo
daha sécakter. Ancak bitkilerin gece so]
gore ayarl ayeéep ayarl amadej é belirsizdir.
resept?®©rul-elrairdéinrdj;a N@OQV | domadai i €e bir Kin
Karanl éeékta LOV alanlaré flavin monong¢klI ec
éekéekl a uyar el dékl aréenda FMN il e koval en
Fototropinl egr¢innl ¢aky rsééccaa, k lgéekc ed ¢ K ¢ K1 er i ni a |
vakt ékék kaynakl é& tepkileri mod¢l e edebil
-exkitli kokull arda priming (cold priming)
bu d¢ke¢gnceleri incelemek i-in deneyler ya

(B}

R

o

I IH T

e H

D

Eluuliyhl.l
R
!
N/
[}

M
- Dark
H reversion
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(A) 22 ACodestharapl akdanwddodusadat mgwi Oemoé k
uygul amasé-pyayambhast®ma a-él éméeneée (Bakl at mak
Stoma a-éklejénéen °1 - ¢ mg¢ (Q) WT (wildtypenvepkot:$©° r ¢ nt ¢
phot21- i f t mu t-ayna réeemchar® nsonr attest)g My &- AlCé m& of mk
priming) veya -Ry2arAe&Cmg kloantkuwBHarPr&bpokkprkuml ag
sonr as é -3\phqat2l,phot5veé phot2Zl genoti pl erindd€)l8t oma a-

Omol m | s T mavi ékékla uyaré Hi gpwlkattmd k eif -rii
°l - ¢m g°r¢gnt ¢sEN) °Foejekk pDr imm)ng (Konrase WT v
fototropizm °1 -¢ml eri (n=5) . Dej eritdmektediror t al a

(Student-t esti veya Gidg§k testi). Primingler kar a



. Deneyde kull anél an mavi €EkKék °ncesi kokul

. Karanl ékta bekl eme sonrasé mavi ékék uygu
esas ol arak photl taraféndan araceéel ék ed
araceéel ék eder.

l.LFototropin 2 sojuk uygulamaséna yaneét ol a
aktive ediyor olabilir.

V.l keékla ind¢kl enen st otmar af- @& dnears éanraa qpéloéa ki

primingine sadece phot2 taraféndan aracél

Buna g°re yukardaki i fadelerden hangisi/ hang
A) Il ve llI

B) I, Il ve llI

C) I, llvelV

D) lvell

E) llve IV

37.Bakl agil l erde azot dengesi, topraktan al
bakteriler taraféndan ger-eklexktirilen a:
Bitkiler, -evredeki azot Kkokull aréena g°r e
Bu mekani z ma, nod¢l l erin -evresel sinyal
yapélacak deneysel -al ékmalar a-éséndan ©°
Cexki tl i -evrelere verilen yaneétlaré kekxkf.
I - elromsnjaponicusditkilerine m d ¢ | ol ukumu ssuoyngrua saénnddéa vkeN
uygul amadan sonra kéermézEel eagphigeé megleosiami p
cretilen kérmézée/ pembe nodull er azot bajl
yakl e (senescenhntyemadalleen i se yecxk

N

5 o
Rhizobia
I inkiibasyonu 10 mM KNO, '
Paa) i A

3hafta 2 hafta




Bu deneyde se- il en fub (fixation under rtmtemubtiarn ttéadrées.i Gde

araxkteéermal ar FUN geninin bzl P domai ni i - el
kekfetmiktir. Bu proteifnun Dbfiotnkkislieyro;n ubniut kiin che
i ndirgenen asetil en, bit ki bakéna | eghemogl
bitkilerle karkeéel aktéreéel mekteéer .
c d e
Epembe =
15
Etota\
o 1.6 - *
o
B ° 100
% ° =
:%n']o ~ 12 %
7§ E %75‘ *
@ c <
c N o
g T 08 g
Q5 o) 2 501
T‘f ] 5 ©
@ " o =
2 © o
o 5 04 325_$
0 - %
27 6 6 © 9
WT fun WT fun WT  fun
FUN proteininin bir -inko sens®°r¢ olduju d¢k
proteinler:i -inko v ar | é§tainn aletron vneikroskopidi lilel ] u n d e
geré¢nt el endi . Bunnfund ( wama&y dak 2Mnp | nshitkilesi yonl u

arasénda HO1l (Leghemoglobin par-alayeéeceée bir
geninin ifade s eVUNyeplreortieikna rnk énl a kotpérraeklt daék.i ni
azot fiksasyonunu kontrol e&idenvédibuslkassSamaoaéa
-inko konsantrasyonunun FUN proteini regul e



FUN sensor + Zn

FUN sensor

HO1 NAC094
° 0.04 °
O e .
o 4 ° *%k 0.03 o %
— L e a'®
9 o +]
g =3
=S 0.02
3
O 2
@ 0.01
4=
0 0
554 5545514 554 554 55 4
Oh 3h 24h Oh 3h 24h
EwTt
& fun gf"ﬂ
B fun-3 S

Bu deneylerin ardéndan, yabanel tip (WT) b i
amaceyla farklé kokull arda asetilen ifindirgen
mutant bitkilere de wuygul anmérka kv ed eajyenrél epnadriarni
(c grafijindeki bitkieyar K€Eénemar Uncgetndal KR
i statisti ksedp<8.05*ams®O)ek yok, *



b &mgo, Baznc, ©  EaMgCl, B3znCl,

=
©
1IU|.I
L]
—
(&)

T 061 = 1.0-
g O
2 @ TS
Y @
2 031 o 0.5-
E 2 |,

016 6 0{66 66

N
\EQ @O?{. $c_‘,«fh WT fun
kekil b ve ¢ de nitrat (KNOByguwlygmdad megxp dli m

Buna g°re aka] @amciil arfiadded]jerrddewnr ?

. FUN proteininin filament©°z formu inaktift
. Asetilen kullanéel déjé deneyl erde nitrateé
I.EDTA ve -inko varl éjénda filament©°®z FUN m
IV.Dojrwdrtl arda y¢ksek n

itrat wvarl éj
a

énda nod
V.Fil ament formdaki FUN h¢crede f I

zl a ise n

A) lveV
B) lllveV
C) llvelll
D) I, lllve IV
E) lll, IVveV



E,, (volts)

38.Akajeda detayl e bir f otKoésrermétzeét iikk aZr ektel ma sné
hakkéenda s°ylenenlerden hangisi yanl éexkteér
20k
-1.5F
<.
-1.0 - e AO“A1,
FeS,
D . @ FeS,
FeS
051 VAN Cytochrome E_-*Fd ®)
N bgf complex e ==e=TTT FNR—> )
PQA@ 1" NADPH
ok ;?)QfHemecnﬂ C
L%
® Lres, >0t
0.5 ‘J—»q«tf“ .@‘ Light
2H,0 @E*
2
1.0+ B ® | /
02 +4H+ YZ,_* L\ght
1.5
Photosystem I Photosystem |
A)B yapésénda Mn el ementi bulunur.
B)E yapésé tilakoid zarénda -°z¢nmgkK vaziye
C)D oku vy©°ng¢ indirgeyicilid artrd i k - e
D)A mol eke¢l ¢ bit ki pi gmentl er. czerinde TLC
gler¢éengeér .
E)C okuyl a baklayan s¢re- C4 bitkilerd i -in



39.Akajéda Calvin d°ng¢seéenegn bir kKemasé veri

Bu d°ng¢yHae] édagkillierden hangisi yanl ekt eér

karbon girdisi
[

CO, +H,0

Ribulose 1,5-
bisphosphate

karboksilasyon

rejenerasyon 3-Phosphoglycerate

rediiksiyon

NADPH |

Triose phosphates
(Glyceraldehyde 3-
phosphate
+

dihydroxyacetone + 'NADP*

phosphate)

A) Rejenerasyon akamasénda en fazla sayéda e

B Kar boksi |l asyon akamasémaygérzakbhedtai ben a
gerevi g°°r¢r

C)i retil en her 6 st¢grkiroozz fsoesnftaetzeinn doe tkaunlelsain é | «
D)Karboksilasyon akamasénda reaksiyona gire

E) Red¢ksiyon akamasénda g°rev yapan i ki enz



40.Vi vi pary tohum daha ana bitki czerindeyke

bujday gi bi t ahel bitkilerinde sék-a g°r

bunl arén Dbirbirine g°re oranlareé ile kon
viviparyme k ani zmasénén anl akél maséna y°nel ik
y°n¢égnden t ek veyda f-autéhtgematifAaB) €, DY) aexyabgm n

tip (E) yeti kKtirilmiktir. ¢al ékmada her bi
g°zIl eml emizkamaen| € kurul an paral el -al ékm
dékardan ABA uygulamasé yapeéelarak vivipa
sonucunda akaj édaki bul gul ar el de edi | miKk
. A, B, ve E genotiplerinde vivipary g°zl
I. Cve D genotiplerinde vivipary g%zl emler

l.Dékardan ABA uygul amasé sadece C genot i j
kal déer mekt ér .

Bu sonu-lara g°re bu genotiplere ilikkin aka
A) A veB genotiplerindeeksikABA ve eksikGA mut asyonu varder.
B) A ve B geotiplerindeABA-d u y avesk8ilkG A mut asyonu varder.
C) C genotipinde eks#&dBA ve normalGA ¢r et ii.mi  var deér
D) D genotipinde eks#ABA ve normatGA ¢ r et i.mi var deéer
E) E genotipinde normaRBA ve normalGA ¢r et i mi var deér .
41.Ger - ek yaprak teri mi mi krofill eri (i kofi
vV e megafill er t emel ol ar ak fotosentezin
nedeniyle, bitkiler a-éeéséndan b¢yék °neme
Bu i ki organén evrimsel gelikimiyle ilgild@
l. KIl' k damarl e bitkilerde yaprak yoktu.
1. Mi krofiller "enasyon" ol arak adl andeéer él
damar iplijiniaevgimiaekgmi yapmaseéeyl a
. Megafiller, mi krofillerden t¢gremi ktir.
V. Megafillerin gelikiminde yaprak a-eéekl éj ¢
Yukaréeda verilen ifadelerden hangisi/ hangil e
A) lvell
B) I, Il ve llI
C) I, 1, il ve IV
D) lvelV
E) Yal néez |
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42.K

anél maktader .
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