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Yazarlar

Riad Z. Abdelkarim, MD, MHCM

Instructor of Medicine

Department of Family Medicine

Johns Hopkins Institutions;

Senior Consultant

Tawam Hospital in affiliation with Johns Hopkins
Medicine

United Arab Emirates

14.4 Hypothyroidism

Ahmed Salem Al Dhaheri, MBBS

Dermatology Resident

Tawam Hospital in affiliation with Johns Hopkins
Medicine

United Arab Emirates

13.8 Vesicular and Bullous Eruptions

Nawar Al Falasi, MD

Specialist Dermatology

Medical Services Administration of Abu Dhabi
Police

United Arab Emirates

13.5 Pruritis

Fatima Al Faresi, MD

Associate Residency Program Director

Specialist Dermatologist

Tawam Hospital in affiliation with Johns Hopkins
Medicine

United Arab Emirates

13.4 Pigmentation Disorders

Naama Salem Al Kaabi, MBBS

Dermatology Resident

Department of Dermatology

Tawam Hospital in affiliation with Johns Hopkins
Medicine

United Arab Emirates

13.3 Maculopapular Rash

Khawla Rashid Alnuaimi, MBBS

Dermatology Resident

Tawam Hospital in affiliation with Johns Hopkins
Medicine

United Arab Emirates

13.1 Alopecia

Mark D. Andrews, MD

Associate Professor

Director of Procedural Training

Department of Family & Community Medicine
Wake Forest School of Medicine
Winston-Salem, North Carolina

6.1 Halitosis

Alexis M. Atwater, MD

Resident Physician

Department of Family Medicine & Community
Health

Hospital of the University of Pennsylvania

Philadelphia, Pennsylvania

17.7 Hypercalcemia

Elisabeth L. Backer, MD

Clinical Associate Professor

Department of Family Medicine

University of Nebraska Medical Center

Omaha, Nebraska

16.3 Erythrocyte Sedimentation Rate and C-Reactive
Protein

Mandeep Bajwa, MD

Resident Physician

Department of Family Medicine
University of Nebraska Medical Center
Omaha, Nebraska

16.7 Thrombocytopenia

Mohammad Balatay, MM, MBBS
Izmir Hospital

Izmir, Turkey

13.6 Rash Accompanied by Fever

Nirmal Bastola, MBBS

Resident Physician

Department of Family Medicine
University of Nebraska Medical Center
Omaha, Nebraska

9.11 Rectal Bleeding

Sandra B. Baumberger, MD

Assistant Professor of Family Medicine
Creighton University School of Medicine
Omaha, Nebraska

7.12 Raynaud’s Disease
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Ryan Becker, MD

Resident Physician

Department of Family Medicine
University of Nebraska Medical Center
Omaha, Nebraska

4.4 Dementia

Michelle L. Benes, MD, FAAFP
Medical Director of Primary Care
Alegent Creighton Clinic

Omaha, Nebraska

14.2 Gynecomastia

Kevin K. Benson, MD

Clinical Instructor

Department of Family Medicine
Mayo Clinic

Scottsdale, Arizona

12.9 Shoulder Pain

Matt Bogard, MD

Resident Physician

Department of Family Medicine
University of Nebraska Medical Center
Omaha, Nebraska

7.5 Cardiomegaly

Deepa J. Borde, MD
Assistant Professor

Division of Hospital Medicine
University of Florida
Gainesville, Florida

10.6 Oliguria and Anuria

Joshua P. Brautigam, MD

Resident Physician

Department of Family Medicine
University of Nebraska Medical Center
Omaha, Nebraska

17.8 Hyperkalemia

Dorota Brilz, MD
Faculty

Department of Clarkson Family Medicine

Physician

Department of Family Medicine
The Nebraska Medical Center
Omaha, Nebraska

2.1 Anorexia

2.6 Fever

Michael J. Bryan, MD
Instructor of Family Medicine
Mayo Clinic

Scottsdale, Arizona

12.2 Calf Pain

Jennifer J. Buescher, MD, MSPH
Faculty Physician

Clarkson Family Medicine
Omabha, Nebraska

2.3 Edema

2.8 Hypersomnia

2.9 Insomnia

2.10 Nausea and Vomiting

Christopher W. Bunt, MD, FAAFP

Assistant Professor, Associate Residency Program
Director, Pre-Doctoral Education Director

University of Nebraska Medical Center/Ehrling
Bergquist Family Medicine Residency

Omaha, Nebraska

8 Respiratory Problems

K. John Burhan, MD

Faculty

Department of Family Medicine
Creighton University Medical Center
Omaha, Nebraska

7.9 Hypertension

Daniela Cardozo, MD

Family Medicine Resident

University of Nebraska Medical Center
Omaha, Nebraska

9.6 Epigastric Distress

Lisa Cassidy-Vu, MD

Assistant Residency Director

Assistant Professor

Department of Family and Community Medicine
Wake Forest School of Medicine

Winston-Salem, North Carolina

6.8 Tinnitus

Frank S. Celestino, MD

Professor and Director of Geriatrics Education
Department of Family & Community Health
‘Wake Forest School of Medicine
Winston-Salem, North Carolina

6 Ear, Nose, and Throat Problems



Chia L. Chang, PharmD

Clinical Assistant Professor

University of Nebraska Medical Center College of
Pharmacy;

Pharmacist Coordinator

Nebraska Medical Center

Omaha, Nebraska

7.2 Anticoagulation

Ku-Lang Chang, MBBCh
Assistant Professor
Family Medicine
University of Florida
Gainesville, Florida

10.2 Hematuria

N. Corry Clinton, MD

Resident Physician

Department of Family and Community Health
University of Pennsylvania

Philadelphia, Pennsylvania

17.2 Aminotransferase Levels, Elevated

Curtiss B. Cook, MD

Professor of Medicine

Division of Endocrinology
Mayo Clinic College of Medicine
Mayo Clinic

Scottsdale, Arizona

14.1 Diabetes Mellitus

Lauri Costello, MD

Family Physician

Assistant Professor

Introduction to Clinical Medicine Department
Ross University

Dominica, West Indies

18.2 Bone Cyst

Ronnie Coutinho, MD

Associate Professor

Ross University School of Medicine
Dominica, West Indies

18.3 Mediastinal Mass

Carlton J. Covey, MD, MEd

Assistant Clinical Professor

Uniformed Services University of Health Sciences
Bethesda, Maryland;

Faculty

Nellis Family Medicine Residency

99th Medical Group
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Nellis Air Force Base
Las Vegas, Nevada
8.6 Pneumothorax

Peter F. Cronholm, MD, MSCE

Assistant Professor

Department of Family Medicine and Community
Health;

Affiliate Faculty

Graduate Program in Public Health Studies;

Senior Fellow

Center for Public Health Initiatives;

Senior Scholar

Leonard Davis Center for Healthcare Economics;

Associate

Firearm and Injury Center at Penn;

Associate

Philadelphia Collaborative Violence Prevention
Center;

Affiliate

Evelyn Jacobs Ortner-Unity Program in Family
Violence;

Senior Fellow

Center for Health Behavior Research;

University of Pennsylvania

Philadelphia, Pennsylvania

17.1 Alkaline Phosphatase, Elevated

17.2 Aminotransferase Levels, Elevated

17.3 Antinuclear Antibody Titer, Elevated

17.7 Hypercalcemia

Allison M. Cullan, MD
Assistant Professor

Department of Family Medicine
Creighton University

Omaha, Nebraska

12 Musculoskeletal Problems

L. Gail Curtis, MPAS, PA-C

Associate Professor and Vice Chair

Department of P.A. Studies

Department of Family and Community
Medicine-Clinical

Wake Forest Medical School

Winston-Salem, North Carolina

6.4 Nosebleed

Ophelia E. Dadzie, BSc (Hons), MBBS, MRCP

Consultant Dermatologist and Dermatopathologist

Centre for Clinical Science and Technology

University College London Division of Medicine
(Whittington Campus)

London, United Kingdom

13.2 Erythema Multiforme
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Mario P. DeMarco, MD, MPH

Assistant Professor of Clinical Medicine

Department of Family Medicine and Community
Health

Perelman School of Medicine at the University of
Pennsylvania

Philadelphia, Pennsylvania

17.7 Hypercalcemia

Michel B. Diab, MD

Clinical Assistant Professor

Department of Community Health and Family
Medicine

University of Florida College of Medicine;

Medical Director

Eastside Community Practice

Gainesville, Florida

10.3 Erectile Dysfunction

Kristy D. Edwards, MD

Assistant Professor

Department of Family Medicine
University of Nebraska

Nebraska Medical Center;

Omabha, Nebraska

15.1 Lymphadenopathy, Generalized
15.2 Lymphadenopathy, Localized

Richard L. Engle, MD

Assistant Professor of Family Medicine
Mayo Clinic College of Medicine;

Vice Chair

Department of Family Medicine

Mayo Clinic

Scottsdale, Arizona

12.7 Neck Pain

Bradley H. Evans, MD

Senior Resident

Family Medicine Residency
‘Wake Forest School of Medicine
Winston-Salem, North Carolina
6.7 Stomatitis

Ashley J. Falk, MD

Assistant Professor

Department of Family Medicine

University of Nebraska Medical Center
Omaha, Nebraska

15 Vascular and Lymphatic System Problems

Nathan Falk, MD, CAQSM

Assistant Professor

Department of Family Medicine

University of Nebraska Medical Center

Omaha, Nebraska;

Chief

Primary Care Sports Medicine

Offutt Air Force Base, Nebraska

17 Laboratory Abnormalities: Blood Chemistry and
Immunology

17.5 Elevated Creatinine

17.8 Hyperkalemia

17.9 Hypokalemia

Sandra B. Farland, RN, MD
Clinical Instructor

Family & Community Medicine
Wake Forest Baptist Health
Winston-Salem, North Carolina
6.7 Stomatitis

Daniel S. Felix, MS

Behavioral Science Faculty
Department of Family Medicine
Indiana University School of Medicine
Indianapolis, Indiana

3.2 Bipolar Disorder

David B. Feller, MD

Associate Professor

Department of Community Health & Family
Medicine

University of Florida

College of Medicine

Gainesville, Florida

10.7 Priapism

Enrique S. Fernandez, MD, MSBD, FAAFP
Senior Associate Dean for Clinical Sciences
Professor of Family Medicine

Ross University School of Medicine
Dominica, West Indies

18 Diagnostic Imaging Abnormalities

18.3 Mediastinal Mass

N. Benjamin Fredrick, MD

Associate Professor

Department of Family and Community Medicine
Penn State Hershey College of Medicine

Hershey, Pennsylvania

5.1 Blurred Vision

5.3 Diplopia



Toby D. Free, MD

Assistant Professor

Department of Family Medicine
University of Nebraska Medical Center;
Medical Director

Bellevue Medical Center

Omaha, Nebraska

4.6 Paresthesia and Dysesthesia

14.6 Thyroid Enlargement/Goiter

Richard Fruehling, MD, FAAFP
Associate Director Rural Training Track
Department of Family Medicine
University of Nebraska Medical Center
Omaha, Nebraska;

St. Francis Medical Center

Grand Island, Nebraska

9 Gastrointestinal Problems

9.1 Abdominal Pain

9.3 Constipation

9.5 Dysphagia

Hassan Galadari, MD, FAAD

Assistant Professor of Dermatology

Dermatology Residency Program Director

Faculty of Medicine and Health Science

United Arab Emirates University;

Consultant Dermatologist

Tawam Hospital in affiliation with Johns Hopkins
Medicine

United Arab Emirates

13 Dermatologic Problems

13.1 Alopecia

13.8 Vesicular and Bullous Eruptions

Reshma Gandhi, MBBS, MPH

Resident Physician

Department of Family Medicine
Creighton University School of Medicine
Omaha, Nebraska

14.3 Hirsutism

Kathryn K. Garner, MD

Resident Physician

Family Medicine

Offutt Air Force Base Residency Program
University of Nebraska Medial Center
Omaha, Nebraska

4.8 Stroke
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Stephen L. George, MD

Resident Physician

Department of Family Medicine
University of Nebraska Medical Center
Omabha, Nebraska

7.11 Pericardial Friction Rub

Umar Ghaffar, MD, MBBS

Clinical Assistant Professor

University of Florida College of Medicine

Gainesville, Florida

Nasreen Ghazi, MD

Assistant Professor

Department of Family Medicine & Community
Health

University of Pennsylvania Health System

Philadelphia, Pennsylvania

17.1 Alkaline Phosphatase, Elevated

Mark D. Goodman, MD

Associate Professor of Family Medicine
Creighton University School of Medicine
Omaha, Nebraska

7.4 Bradycardia

Aaron Goodrich, MD

Resident Physician

Family Medicine

University of Nebraska Medical Center
Omaha, Nebraska

17.5 Elevated Creatinine

Mark D. Goodwin, MD, FAAFP
Assistant Program Director
Clarkson Family Practice Residency
Omaha, Nebraska

2.7 Headaches

2.12 Syncope

David K. Gordon II, MD
Family Physician

Flight Surgeon

Pentagon Flight Medicine Clinic
Arlington, Virginia

8.7 Shortness of Breath

Health A. Grames, PhD, LMFT
Assistant Professor/Program Director
Marriage and Family Therapy Program
Department of Child and Family Studies
The University of Southern Mississippi
Hattiesburg, Mississippi

3.4 Suicide Risk
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Michael J. Gravett, MD
Resident Physician

Ehrling Bergquist Family Medicine Residency

Offutt Air Force Base, Nebraska;
Department of Family Medicine
University of Nebraska Medical Center
Omaha, Nebraska

8.2 Cyanosis

Michael L. Grover, DO
Assistant Professor

Vice Chair of Research
Department of Family Medicine
Mayo Clinic

Scottsdale, Arizona

12.4 Knee Pain

John D. Hallgren, MD

55th Medical Group

Offutt Air Force Base, Nebraska;
Adjunct Assistant Professor
Department of Family Medicine
University of Nebraska Medical Center
Omaha, Nebraska

4.5 Memory Impairment

Iriana Hammel, MD, FACP
Associate Professor

Internal Medicine & Geriatrics
Ross University School of Medicine
Dominica, West Indies

18.4 Osteopenia

Thomas J. Hansen, MD

Associate Dean for Medical Education
Creighton University School of Medicine;
Associate Professor

Department of Family Medicine
Creighton University

Omabha, Nebraska

7.1 Atypical Chest Pain

M. Jawad Hashim, MD

Assistant Professor

Department of Family Medicine

Faculty of Medicine and Health Sciences
UAE University

United Arab Emirates

14.7 Thyroid Nodule

Kenisha R. Heath, MD

Chief of Medical Staff

Beale Air Force Base, California;

Uniformed Services University of the Health
Sciences (USUHS)

Bethesda, Maryland

8.4 Pleural Effusion

Hannah M. Heckart, MD

Resident Physician

Department of Family Medicine
University of Nebraska Medical Center
Omabha, Nebraska

7.13 Tachycardia

Destin Hill, MD

Clinical Physician

Arizona Sports Medicine Center
Scottsdale, Arizona

12.3 Hip Pain

W. Jeff Hinton, PhD, LMFT

Associate Professor & Interim Chair
Department of Child and Family Studies
The University of Southern Mississippi
Hattiesburg, Mississippi

3.4 Suicide Risk

David C. Holub, MD, FAAFP

Assistant Professor of Family Medicine

University of Rochester School of Medicine and
Dentistry

Rochester, New York

5.7 Pupillary Inequality

5.8 Red Eye

5.9 Scotoma

James E. Hougas, 111, MD
Family Medicine Staff Physician
341st Medical Group
Malmstrom AFB

Montana

7.8 Systolic Heart Murmurs

Michael J. Hovan, MD

Associate Professor

Department of Family Medicine

Mayo Clinic College of Medicine;
Inpatient Director and Chair of Education
Department of Family Medicine

Mayo Clinic

Scottsdale, Arizona

14.1 Diabetes Mellitus



Richard H. Hurd, MD

Director

Department of Clarkson Family Medicine;
Physician

Department of Family Medicine

Nebraska Medical Center

Omaha, Nebraska

2 Undifferentiated Problems

2.2 Dizziness

2.11 Night Sweats

John C. Huscher, MD

Assistant Professor of Family Medicine

Associate Program Director Family Practice
Residency

Norfolk Rural Training Track

University of Nebraska Medical Center;

Hospitalist

Faith Regional Health Services

Norfolk, Nebraska

9.9 Hepatomegaly

9.10 Jaundice

Douglas J. Inciarte, MD

Assistant Professor

Department of Family Medicine
University of Nebraska Medical Center
Omabha, Nebraska

4 Problems Related to the Nervous System
4.2 Coma

7.7 Diastolic Heart Murmurs

Scott Ippolito, MD, FAAFP

Associate Dean of Clinic Sciences and Professor

Ross University School of Medicine
Dominica, West Indies;

Chair

Department of Family Medicine
South Nassau Communities Hospital
Oceanside, New York

18.5 Solitary Pulmonary Nodule

David S. Jackson Jr, MD
Associate Professor

Department of Family and Community Medicine

Wake Forest School of Medicine
Winston-Salem, North Carolina
6.3 Hoarseness
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Abbie Jacobs, MD

Clinical Associate Professor
Family Medicine

New Jersey Medical School
Newark, New Jersey

18.1 Abnormal Mammogram

Amy K. Jespersen, MD

Director

Department of Clarkson Family Medicine;
Physician

Department of Family Medicine

Nebraska Medical Center

Omaha, Nebraska

2.5 Fatigue

2.13 Weight Loss

Milton (Pete) Johnson, MD

Associate Director, Rural Training Track
Regional West Medical Center
Scottsbluff, Nebraska;

Rural Training Track

Department of Family Medicine
University of Nebraska Medical Center
Omaha, Nebraska

9.2 Ascites

9.6 Epigastric Distress

9.7 Upper Gastrointestinal Bleeding

9.8 Hepatitis

9.12 Steatorrhea

Rahul Kapur, MD, CAQSM

Assistant Professor

Family Medicine & Sports Medicine
University of Pennsylvania

Philadelphia, Pennsylvania

17.3 Antinuclear Antibody Titer, Elevated

Mark P. Knudson, MD, MSPH

Vice Chair for Education

Family & Community Medicine

Wake Forest University School of Medicine
Winston-Salem, North Carolina

6.2 Hearing Loss

xi
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Manoj Kumar, MD, MPH
Hospitalist

Internal Medicine

Regional West Medical Center
Scottsbluff, Nebraska

9.2 Ascites

9.8 Hepatitis

Louis Kuritzky, MD

Clinical Assistant Professor

Family Medicine Residency Program
University of Florida

Gainesville, Florida

10.3 Erectile Dysfunction

Mindy J. Lacey, MD

Assistant Professor

Department of Family Medicine
University of Nebraska Medical Center
Omabha, Nebraska

7 Cardiovascular Problems

7.2 Anticoagulation

11.8 Pap Smear Abnormality

Carol A. LaCroix, MD

Associate Clinical Professor

Department of Family Medicine

University of Nebraska Medical Center

Omaha, Nebraska

16 Laboratory Abnormalities: Hematology and
Urine Determinations

16.1 Anemia

16.2 Eosinophilia

16.5 Polycythemia

16.6 Proteinuria

Zoilo O. Lansang, MD

Resident

Department of Family Medicine
University of Nebraska Medical Center
Omaha, Nebraska

9.9 Hepatomegaly

Brenda Latham-Sadler, MD
Associate Professor

Family and Community Medicine
‘Wake Forest School of Medicine
Winston-Salem, North Carolina
6.6 Rhinitis

Ernestine M. Lee, MD, MPH

Assistant Professor of Family Medicine

University of Central Florida

Gainesville, Florida;

Faculty

Florida Hospital Family Medicine Residency
Program

Winter Park, Florida

10.8 Scrotal Mass

Shou Ling Leong, MD

Department of Family Medicine

Penn State Hershey College of Medicine
Hershey, Pennsylvania

5 Eye Problems

Peter R. Lewis, MD

Professor of Family & Community Medicine
Penn State Hershey College of Medicine
Hershey, Pennsylvania

5.2 Corneal Foreign Body and Corneal Abrasion
5.5 Nystagmus

5.6 Papilledema

Richard W. Lord Jr, MD, MA

Professor

Department of Family and Community Medicine
Wake Forest School of Medicine

Winston-Salem, North Carolina

6.5 Pharyngitis

Safana Anna Makhdoom, MD, BSc
Resident Physician

Department of Family Medicine
University of Nebraska Medical Center
Omaha, Nebraska

9.4 Diarrhea

Anna Maruska, MD

Resident Physician

Family Medicine Residency Program
University of Nebraska Medical Center
Omaha, Nebraska

16.4 Neutropenia

Timothy McAuliff, MD

Resident Physician

Department of Family Medicine
University of Nebraska Medical Center
Omaha, Nebraska

9.3 Constipation



Dana L. McDermott, DO

Lake Erie College of Osteopathic Medicine
Erie, Pennsylvania

17.4 Brain Natriuretic Peptide

Kristina E. McElhinney, DO

Resident Physician

Department of Family Medicine and Community
Health

University of Pennsylvania Health System

Philadelphia, Pennsylvania

17.3 Antinuclear Antibody Tier, Elevated

Amy L. McGaha, MD, FAAFP

Associate Professor and Residency Program Director
Creighton University Department of Family Medicine
Omabha, Nebraska

14.9 Vitamin D Deficiency

Jim Medder, MD, MPH

Associate Professor

Department of Family Medicine
University of Nebraska Medical Center
Omaha, Nebraska

3 Mental Health Problems

Robert C. Messbarger, MD

Associate Program Director

Rural Residency Program Kearney
Department of Family Medicine
University of Nebraska Medical Center
Omaha, Nebraska

9.4 Diarrhea

9.11 Rectal Bleeding

John J. Messmer, MD

Associate Professor

Family & Community Medicine

Penn State Hershey College of Medicine;
Associate Vice-Chair for Inpatient Medicine
Department of Family & Community Medicine
Penn State Hershey Medical Center

Hershey, Pennsylvania

5.4 Loss of Vision

Zachary W. Meyer, MD

Resident Physician

Department of Family Medicine
University of Nebraska Medical Center
Omaha, Nebraska

9.1 Abdominal Pain
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Carolyn Carpenter Moats, MD
Consultant Mayo Clinic;

Instructor of Family Medicine
Mayo School of Graduate Education
Mayo Clinic

Scottsdale, Arizona

12.5 Low Back Pain

Lindsey M. Mosel, MD

Resident Physician

Department of Family Medicine
University of Nebraska Medical Center
Omabha, Nebraska

9.7 Upper Gastrointestinal Bleeding

Hamid Mukhtar, MBBS

Family Physician

Pawnee County Memorial Hospital

Pawnee City, Nebraska

11.7 Nipple Discharge in Non-Pregnant Females

Arwa Abdulhaq Nasir, MBBS, MPH
Children’s Hospital and Medical Center;
Assistant Professor

Department of Pediatrics

Univeristy of Nebraska Medical Center
Omaha, Nebraska

14 Endocrine and Metabolic Problems

Eddie Needham, MD, FAAFP

Program Director

Florida Hospital Family Medicine Residency;
Associate Professor

University of Central Florida College of Medicine;
Clinical Associate Professor

Florida State University College of Medicine
Tallahassee, Florida

10.8 Scrotal Mass

Susan M. Newman, MD

Resident Physician

Department of Family Medicine
University of Nebraska Medical Center
Omaha, Nebraska

9.5 Dysphagia

Giang T. Nguyen, MD, MPH, MSCE

Assistant Professor

Department of Family Medicine and Community
Health

University of Pennsylvania;

Medical Director

Penn Family Care

Penn Presbyterian Medical Center

University of Pennsylvania Health System

Philadelphia, Pennsylvania

17.2 Aminotransferase Levels, Elevated
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Lisa B. Norton, MD

Staff Family Physician
Wright-Patterson AFB, Ohio
8.5 Pleuritic Pain

Nicole Otto, MD

Clinical Assistant Professor of Family Medicine &
Community Health

Perelman School of Medicine at the University of
Pennsylvania;

Primary Care Sports Medicine Chief

University of Pennsylvania Student Health Services

Philadelphia, Pennsylvania

17.6 D-Dimer

Jayashree Paknikar, MD, FAAFP
Assistant Professor

Department of Family Medicine
Creighton University School of Medicine
Omaha, Nebraska

11.3 Chronic Pelvic Pain

11.6 Menorrhagia

David Patchett, DO

Assistant Clinical Professor
Midwestern University/ AZCOM
Glendale, Arizona

12.6 Monoarticular Joint Pain

Kenneth D. Peters, MD, FAAFP with Added

Qualifications in Geriatrics

Graduate of the University of Nebraska Medical
Center;

Clinical Instructor

Clarkson Family Practice Residency Program,
Emeritus

Omaha, Nebraska

2.4 Falls

Layne A. Prest, MA, PhD
Assistant Clinical Professor
University of Washington;
Behavioral Scientist

Peace Health Southwest
Family Medicine Residency
Vancouver, Washington

3.1 Anxiety

David M. Quillen, MD

Associate Professor

Department of Community Health and Family
Medicine

University of Florida College of Medicine

Gainesville, Florida

10 Renal and Urologic Problems

10.1 Dysuria

Naureen Rafiq, MD, MBBS
Assistant Professor

Department of Family Medicine
Creighton University Medical Center
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Onsoz

Birinci basamak saglik hizmetleri ve doktorlar, 6grenciler, asistanlar ve hemsireler gibi saglik hizmeti
saglayicilari igin ayirt edilemeyen ve bazen kafa karistirici sikayet ve yakinmalar ile gelen hastalara
tani koymak zorluklar yaratabilir. Birinci basamak saglik hizmetleri icin giderek artan “Uretim baskis1”
ve ylksek kalitede saglik hizmeti verme zorunlulugu ginimiizde zamanin etkin kullanimini zorunlu
kilmaktadir.

Taylor Ayirici Tani El Kitabi bu cerceve icerisinde yogun hizmet veren hekimleri desteklemek igin
tasarlanmistir.

Bu el kitabi sik karsilasilan semptom, bulgu, laboratuvar ve gorintileme sonuglari gz éniine
alinarak hazirlanmistir. Her bolim icerdigi konu ile ilgili tek basina, kisa, 6zIU ve kolay okunur bir bilgi
kaynagidir. Kitap isbasindaki hekimlerin rahatlikla kullanabilecegi ve onliiklerinin cebinde tasinabile-
cek sekilde tasarlanmistir.

Editorler olarak bu son baskida bir 6nceki baskidan sonra klinik pratikte ve kanita dayal tiptaki
gelismelerin eklendigini mutluluk ile ifade etmekteyiz. Bu yeni icerikleri kitaba dahil eder iken daha
onceki editor ve yazarlarin, 6zellikle de Dr. Robert Taylor'un basardigl gibi mikemmel okunabilirlik ve
kullanilabilirlik 6zelligine yeni baskinin editérleri olarak sadik kalmaya calistik.

Taylor Ayirici Tani El Kitabrnin editor ve yazarlar olarak bu kitabin sizlere hastalariniza sundugu-
nuz saglk hizmeti icin faydali olmasini umut ediyoruz.

Yazarlar ve editorler adina.

Paul M. Paulman, MD
Omaha, Nedraska
Bas editér
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Tesekkiirler
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Paul M. Paulman, MD
Omaha, Nebraska
Bas editor

XX



Ceviri Editorleri Onsozii

Hastaliklarin ayirici tanisini yapma ve hastalik tanisi koyma bir sanattir. Belirti ve bulgularin te-
mel bilgilerle harmanlanmasi akilci laboratuvar testi isteme ve taniya gitmede zaman kazan-
maya yol acmaktadir. Klinik Bilimlere Giris derslerinin en 6nemli bileseni ise semptomatolojiye
hakim olma ve bilgileri dogru yerde kullanmaktan gecer. Elinizde bulunan bu kitabin icerigi yu-
karida verilen amaclara uygun oldugundan dilimize kazandirmak igin oldukca yogun cabalar
harcanmistir. Kitabin cevirisi sirasinda géziimizden kagan hatalar olmustur. Bu konuda bizi uya-
rirsaniz ikinci basimlarda bu uyarilar dikkate alinacaktir.

Kitabin yayimlanmasina kadar gecen slirede emek vermis yazarlarimizin timiine ve Glnes Kita-
bevi yonetici ve ¢alisanlarina cok tesekkir ederim.

Kitabimizin okuyucular ve tip camiamiza yarali olmasi dilegi ile....

Yard. Dog. Dr. Hakki Onur Kirkizlar
Prof. Dr. Ahmet Muzaffer Demir
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BoLOm 1
On Dakikada Tani Koymak
icin Temel Prensipler

Robert B. Taylor
Ceviri: Elif Gulsiim Umit

On Dakikada Tani Koymak
icin Temel Prensipler

Paul M. Paulman

I Ccviri: Elif Gllsim Umit

On dakikada tam koymak m1? Cidden mi?

Evet cidden!

Universite tictinctt yilindaki vizitlerde oldugu gibi tarusal bir degerlendirme icin keske 90 daki-
kamiz olabilseydi. Ya da intornlitk dénemimizdeki gibi 30 dakikamiz olsaydi. Ama o gtinler geride
kaldi. Bugiin- kanita dayal ve maliyet etkin saglik hedefleri oldugu bir dénemde ¢alisan- doktorlarin
onceki yillara gore muayene stireleri oldukea kisadir. Ornegin, 4454 hastay goren 84 merkezde 138
doktor ile yapilan bir calismada ortalama muayene stiresi 10 dakika olarak tespit edilmistir (1). Bir
diger calismada 686 birinci basamak hekime basvurda yapilan 19192 muayenede ortalama muayene
stiresi 16.3 dakika olarak belirlenmistir (2). Muayene stiresi 10 dakikay: bulsa da tani i¢in ayrilan
stire -hastay1 karsilama, tedaviyi anlatma, gerekli evrak isini tamamlama ve hatta hastanin giyinme
soyunmasi- nadiren 10 dakikay1 gecer.

Eger tani icin gerekli degerlendirme stiremiz genel olarak 10 dakika olarak kabul edersek, daha
hedefe yonelik olmali, ama bir yandan da ubbi olarak detayh ve 6zenli olmaliy1z. Gercekte boyle bir
yaklagim muimkiindiir ve tecrtibeli klinisyenlerin de hedefi budur. Bundan sonraki boliumlerde 10
dakikada taniya yonelik pratik bir rehber niteliginde bilgiler bulacaksimiz (Dx10). Akhnizda can-
lanmast acisindan bir hasta hayal edelim: Joan S. 49 yasinda evli bir kadin hasta. Muayene i¢in size
basvuruyor, ana sikayeti agir ve tek tarafli bas agrisi. Son bir yilda daha da siddetlenmis. (Bas agrist
icin daha detayl bilgileri Boltim 2.7 Bas agrist altinda bulabilirsiniz).

KLINIK DEGERLENDIRMENIZ SIRASINDA TANISAL OLABILECEK iPUGLARI ARAYIN
Hasta sekretere ve etraftaki personele nasil davraniyor, ceketini ¢ikartip muayene odasinda nasil otu-
ruyor inceleyin. Hasta sorununu anlatmaya nasil basliyor ve gériismenizden nasil bir beklenti icinde?
Hastaya kim refakat etmekte ve konusmay1 kim yapiyor?

“Bana sundan bahsedin” gibi acik uclu sorular yoneltin. Tecriibesiz klinisyenler kapali uclu
“evet/hayir” sorularina yonelirler. Ama tecriibeli bir Dx10 klinisyeni dar uclu sorularin eksik ce-
vaplar getirecegini ve bunun aslinda zaman kaybi ya da daha kottstt tehlikeli yanhs tanilara yol
acacagini bilir. Ornek olarak, gogis agnist ile gelen bir hastada dzgecmisinde gastrodzofageal reflit

1
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var diye buna yonelik sorular ile ve baharath gidalar tiikketememe nedeni ile hatal olarak refliiye
baglamak olasidir.

Konusma esnasinda hastanin ytiztinit inceleyin. Tereddiit ya da kacamak cevaplari kollayin. Boy-
lece ila¢ kullanim ya da ev ici siddet gibi ilk planda tespit edilemeyecek konular ortaya ¢ikartilabilir.
Joan S vakasinda, hasta sorulari hemen mi cevapliyor yoksa aile ya da ev hayati ile ilgili konularda
kacamak bir cevap m1 veriyor?

EN SIK GORULEBILECEKLERI ONCELIKLI DUSUNUN

Tip 6grencilerine zamanin kantladigr bir aforizmayr haurlatmak isterim, “en sik gortilen problemler
daha sik olarak gortiliir”. Bir hasta ile kars: karstya iken hekim daha ilk anda tamusal hipotezler dusti-
ntir. Bas agris ile bagvuran bir hastada 6ncelikle temporal arteritten ziyade gerilim tipi bas agrisi ya da
migren distinmemiz uygundur. Elbette Dx10 hekimi ¢zel durumlari da aklinda tutacakur, érnegin
bas agnisi olan bir hastada pek tabi bir beyin tiimértt bulunabilir. [lk 6ykiide semptomlarn zellikleri
ve zaman iligkisi ele alinir. Klinisyen sonrasinda tanisal hipotezleri dislamaya yénelik sorular sorar:”
Agriy1 ne tetikliyor olabilir?”, “Agrinin tipi ya da siddeti degiskenlik gosteriyor mu?”. Klinisyen ayrica
dzgecmis, sosyal ve aile dykiistinit de sorgular, “Semptomlarinizi etkileyecek bir stres yastyor musu-
nuz?”, “Ailenizde bas agrisi sikayeti olan bagka biri var m1?”.

Fizik muayene taniya yonelik alanlar ile simirl olmakla birlikte “tam muayene” nadiren gerek-
lidir. Bununla birlikte, tekrarlayan bas agrisi tarifleyen hastamiz Joan S i¢in Dx10 muayenesi vital
bulgular, bas boyun ve koordinasyon degerlendirmesi, derin tendon refleksi ve kranial sinir muayenesi
ile stmrlidir: Gogiis, kalp ve batin muayenesinin tantya katkist beklenmez.

Testler de tamisal hipotezi dogrulama ya da dislamaya yonelik olmali ya da sonrasinda tanisal
karar verdirici nitelikte olmahdir. Bas agrisi ile bagvuran bir ¢cok hastada tanisal herhangi bir test ya
da gortinttileme gerekli degildir.

Elbette bazen de sik olmayan bir sorun ile karst karsiya kalinabilir. Ornegin bas agrist ile bagvu-
ran bir hastada unilateral sagirhk ya da halsizlik ile birlikte splenomegali izlenebilir. Beklenmeyen
bulgularin bir arada gozlenmesi ile durmali ve diistinmelisiniz, 6rnegin Muerta Canyon virusunun
1993 yilinda Amerika Birlesik Devletlerinin giineybatisinda hantavirtis pulmoner sendrom etkeni
olmasinin tespiti ya da kilo kontrolit icin deksfenfluramin kullanan hastalarda primer pulmoner
hipertansiyon gelismesinin tespiti. Kariyeriniz boyunca bir ka¢ kez ¢zel tamsal durumlar ile kars:
karstya kalabileceksiniz. Dx10 klinisyeni, beklenmeyen tamsal ipuclarim bu anlamda ayirt edip firsatt
kacirmayacakur.

MEVCUT TUM YARDIMI ALIN
Profesyonel bilginiz, deneyim ve zamanin yaninda tanisal kaynaklariniz arasinda personeliniz, hasta
ve yakinlari ile ubbi kaynaklar yer alir.

Ofis ve hastane personeli tam konulmasi asamasinda degerli muttefiklerdir. Hastanmn muayene
randevusu almasl esnasinda ya da odaya alinmasi asamasinda 6nemli ipuclari yakalanabilir. Eger hasta
sekreter ya da hemsirenize gogiis agrisinin “ayni babamin kalp krizi gecirmesi esnasindaki gibi” seklinde
bir yorumu olmussa, bir digerinin gogiis agrsinin 15 yasindaki kizinin davrams bozukluguna bagh
olabilir mi gibi bir sorusu olduysa, personel hastanin onayin alarak bu bilgiyi hekime iletebilir.

Hasta ve ailesinin semptomlar hakkinda bir fikri mutlaka olur, halsizlik, diyare ve istahsizlik gibi.
Okstirtik ayirict tamist yapilan bir hasta grubuna iliskin calismada Bergh, hekimin olast tanilar ile ilgili
ortalama skoru 7,6 iken, hastanin 6,5 ancak ortak skor 2,8 bulunmustur (3). Joan S adli hastamizin
ve belki de ailesinin sizin akliniza gelmeyen bir dnerisi olabilir, ve bu diger hipotezler sonrasinda sizin
gidermeniz gereken kaygilar olarak karsimza cikacakur. Ornegin, Joan yakmn bir arkadasina yeni
konulmus bir beyin tiimdrii tanist nedeni ile size gelmis ve bas agrilarimin kokeni konusunda endiseli
olabilir mi?



BOLUM 2
Ayirt Edilemeyen Problemler

Richard H. Hurd
Ceviri: Elif Glilsiim Umit, Tugcan Alp Kirkizlar

Istahsizlik-Anoreksi

Doroto Brilz

I Ceviri: Elif Gilsim Umit

GiRi§. Anoreksi uzamus istah kaybidir. Bir cok tibbi durumda stk olarak gozlenen bir semptom

olan anoreksinin bir psikiyatrik hastalik olan “anoreksiya nervoza”dan ayirimi yapimalhdir.

PATOFIZYOLOJI

A. Genel Mekanizmalar. Vicutta istah uyarisi/baskilanmasinin diizenlenmesi netlesmis
degildir. Noral ve humoral mekanizmalarin birbiri ile iliski halinde oldugu bilinmektedir.

Hipotalamusun hem tokluk hem de achk duyusunu diizenledigi ve ideal sartlarda viicut

agirhg homeostazini sagladig dustiniilmektedir. Hipotalamus bazi noral ve humoral uyari-

lar1 yorumlar, birlestirir ve beslenme ile enerji kullanimini enerji dengesini saglamak tizere
diizenler. Viicudun enerji depolari, hormonal durum ve genel saglk haline iliskin uzun
donem bilgiler agirlikl olarak humoral olarak siniflanir. Gastrointestinal hormonlar ve ytik-
sek beyin seviyelerine iliskin néral sinyaller gibi kisa dénem uyarilar ise yemenin baslaul-
masl ve sonlanmasi ile iligkilidir. Bu stirecte rol oynayan hormonlar arasinda leptin, insiilin,
kolesistokinin, grelin, polipeptid YY, pankreatik polipeptid, glukagon benzeri peptid-1 ve
oksintomodulin yer alir (1). Bu humoral ya da noronal stireclerde herhangi bir bozukluk
anoreksiye yol acabilir.

B. Etiyoloji. Anoreksi nedenleri dort baslik altinda incelenebilir:

1. Patolojik. Maligniteler (6zellikle gastrointestinal, akciger kanserleri, lenfoma, bobrek
ve prostat kanserleri); gastrointestinal hastaliklar (peptik tilser hastaligl, malabsorbsi-
yon, diyabetik enteropati, disfaji, inflamatuvar barsak hastahig, hepatitler, Zenker diver-
tiktiltt ve paradzofagial herni); infeksiyon hastaliklar (insan immiin yetersizlik virtist
[HIV], viral hepatitler, ttiberkiiloz, kronik fungal ya da bakteriyel hastaliklar, kronik
paraziter infeksiyonlar, akciger absesi); endokrin hastaliklar (kontrolstiz diyabet ve ad-
renal yetersizlik); agir kalp akciger ya da bobrek hastaliklar: (kalp yetmezligi, agir obs-
truktif ya da restriktif akciger hastaligi, bobrek yetersizligi, nefritik sendrom ve kronik
glomerulonefritler); norolojik hastaliklar (inme, demans, disfaji, Parkinson hastalig1 ve
amyotrofik lateral skleroz); ve kronik inflamatuvar hastaliklar (sarkoidoz, agir romatoid
artrit, dev hiicreli vaskiilit) yer alir.

2. Psikiyatrik. Afektif bozukluklar (depresyon, bipolar bozukluk, yaygin anksiyete bo-
zuklugu) ve diger psikiyatrik hastaliklar seyrinde ilag iligkili sanrisal bozukluklar (sizof-
reni ve iliskili durumlar).

3. Farmakolojik. Bazi ilaclarin yan etkisi olarak da istahsizlik gozlenebilir. Bunlar arasin-
da, topiramat, zonisamid, secici serotonin geri alm inhibitdrleri, levodopa, digoksin,
metformin, eksenatid, liraglutid, nonsteroid antiinflamatuvar ilaclar, kanser tedavileri,
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B. Postoperatif Ates. Ameliyatlardan hemen sonraki ates ytikseklikleri siklikla atelektazilere
baghdir. Pnémoni, tiriner infeksiyon, damar yolu infeksiyonlari, yara yeri infeksiyonlar ve
abseler de cerrahiler sonrasinda gortilen ates nedenlerindendir.

C. Nedeni Bilinmeyen Ates. NBA'nin bir ¢ok tanimi bulunmakla birlikte, 2 ya da 3 haftalik
bir stirede bir cok giinde ates ytiksekligi gozlenmesi, muayene ve rutin incelemeler ile bir ta-
niya ulagilmamis olmasi seklinde tanimlanabilir. NBA'ya yol acan hastaliklar Tablo 2.6.1°'de
Ozetlenmistir. NBA ile iliskili uygulanabilecek algoritma Sekil 2.6.1'de 6zetlenmistir. NBA
vakalarmin %90'inda altta yatan hastalik taniya ulasir. Tarihsel olarak en stk NBA nedeni
infeksiyonlar, sonrasinda maligniteler ve romatolojik hastaliklardir. Gtincel ¢alismalarda ro-
matolojik hastaliklar malignitelerin 6ntine gecerek ikinci siklikta NBA nedeni olarak gozlen-
mistir. NBA genellikle beklenmeyen bir hastaliktan ziyade sik gozlenen bir hastaligin tipik
olmayan bir bulgusu olarak karsimiza ¢ikar.

ilk degerlendirme

Ates Cizelgesi ile Ates |

Kagida Dokulir Ates >3 hafta slreli
v
NBA
|
_ Ates 72 saatten Tum kullanilan
llag Atesi «— kisa slirede — hayati olmayan
duser ilaglari kes

Ates >72 saat slirliyor

| Batin Tomografisi H Taniigin
Neden bulundu | doku biyopsisi

yap
| Tc bazli nikleer tarama I—é

infektif
endokarditten stiphe Evet Duke kriterlerini
ediliyor mu kullanarak tani koy ya
da disla

Duisiik-Molekiil DVT var P -
aug§|5|kl| r?e(:)aliiir<—| Bacak dopler gorintilemesi

Temporal Arter

ise Biyopsisi
Klinikte Evet
kotilesme? Karaciger Biyopsisi
Hayir -
Klinik olarak takip et <«—— Nedeni bilinmeyen ates Laparoskopi

Sekil 2.6.1. Atesli hastaya yaklasim. NBA, nedeni bilinmeyen ates
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. GENEL BILGI. Gece terlemesi, hastanin sirlsiklam olarak giysi degistirmesine neden olacak

Iv.

TAYLOR AYIRICI TANI EL KITABI

Gece Terlemeleri

Mark D. Goodwin
Ceviri: Tugcan Alp Kirkizlar

kadar terleme olarak tarif edilebilir (1).

. PATOFizYOLOJi
A.

Etiyoloji. Atese bagh gelisen gece terlemeleri farkli bir konudur ve boliim 2.6'da tartigilmis-
ur. Gece terlemeleri fiziksel ya da duygusal degisikliklere otonomik bir yamtur. Nonspesifik
bir semptom olmakla birlikte klinisyen tarafindan altta yatan olasi spesifik nedenler arasti-
rilmalidir.

Epidemiyoloji. Birinci basamak saglik hizmetleri veren bir merkez tarafindan yapilan calis-
mada, yaklasik 800 hastanin %10'u gece terlemesinden sikayetci olmustur. Bu hastalarinda
%701 bu durumu hafif bir sikint1, %20’si orta derecede sikint1 ve %10’u ise ciddi bir stkinti
olarak tarif etmislerdir (2).

DEGERLENDIRME

A.

D.

Anamnez.

1. Gece terlemesinin baslangicinin, sikliginin, artis ve remisyon dénemlerinin sorgulan-
mast yardimcr olabilir (3). Klinisyen hastanin gece terlemesine neden olabilecek in-
feksiyon hastaliklarina maruziyet riskini arastirmalidir. Bu nedenle hastalar HIV iliskili
infeksiyonlar, cinsel yolla bulasan hastaliklar, hepatit ve tiiberkiiloz riskleri acisindan
sorgulanmalidir. Ayrica mesleki riskler ve seyahat dyktileri de degerlendirilmelidir.

2. Hastalarm ubbi 6zgecmisleri de goz éntinde bulundurulmahidir. Hastalarn ge¢mis te-
davilerinde hekim ya da hasta tarafindan yapilan degisiklikler gece terlemesine neden
olabilir. Bu nedenle hastalarin su anda ve ge¢miste kullandiklari tiim ilaclar degerlendi-
rilmelidir.

3. Genel bir sistem sorgusunda gece terlemesinin semptom olarak eslik ettigi primer has-
taliklar sorgulanmaldir. Ayrica saglikh bireylerde de gece terlemesine neden olabilecek
psikolojik sorunlar tartisilmalidir.

4. Hastanin yatak partnerinin sorgulanmasi da goz ardi edilemeyecek bilgiler verebilir.
Uyku apnesine isaret eden horlama ve apne epizodlart gece terlemesinin sik gortilen
nedenlerindendir (4).

Fizik Muayene. Eger altta yatan bagka bir hastalik tespit edilemez ise gece terlemesi benign
bir tablodur. Ancak buna karar vermeden ¢nce tam bir fizik muayene ile diger nedenler dis-
lanmalidir. Fizik muayene anamnezde elde edilen bilgiler ile sisteme yonelik yapilir. Ancak
gece terlemesinin altinda multifaktoryel nedenler yatabilecegi icin hig bir sistem muayenesi
goz ardi edilmemelidir.
Tamisal Testler. Uygulanacak laboratuvar testleri anamneze gére secilebilir. Daha énceden
bilinen hastalik dykiisii olanlar ilgili hastahgin alevlenmeleri acisindan test edilmelidir. Ya-
pilacak testler arasinda infeksiyon durumu acisindan tam kan saymu ile birlikte sedimen-
tasyon hizi, HbAlc diizeyi ve C-reaktif protein olmalidir. Eger siipheli temas dykiisit var
ise HIV, hepatit paneli ve tiiberkiiloz icin PPD cilt testi yapilmaldir. Risk tastyan hastalarda
tiroid fonksiyonlar test edilmelidir. Seyahat dykiisii olan hastalara gittikleri bolgelere 6zgi
hastaliklar acisindan ozel testler yapilmalidir.

Genetik. Gece terlemesine neden olabilecek ailevi gecisli primer hastalik su ana kadar bil-

dirilmemistir.

TANI.

A.

B.

Ayirict Tani. Gece terlemesinin tanisi genellikle zge¢mis ve anamnez ile konulabilir (Tablo
2.11.1e bakimiz).
Klinik Belirtecler. Gece terlemeleri genellikle altta yatan hastaliga bagli bir semptomdur.
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11\ e vk Gece Terlemesinin Nedenleri

Malignite infeksiyon Endokrin Romatolojik ilaclar  Diger
Lenfoma HIV Hipertiroidizm Romatoid - Uyku apnesi
Artrit
Losemi Tlberkiiloz Ovaryan Lupus - Gastroozofajiyal
yetmezlik refli
Diger Endokardit Diyabet Juvenil = Anjina
maligniteler romatoid
artrit
Akciger Endokrin Temporal - Gebelik
infeksiyonlari Tamorler arterit
Diger = Asiri kalin
infeksiyonlar giyinme

Asiri sicak gevre

Bu nedenle klinik belirtiler daha kompleks bir klinik tablonun parcasidir. Tan: altta yatan
hastaligin tespit edilmesi ile konulabilir. Eger hi¢ bir tami koyulamaz ise hastahgin daha
belirgin olabilmesi i¢in hastanin bir stire takip edilmesi gerekebilir (5).
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Senkop

Mark D. Goodwin
Ceviri: Tugcan Alp Kirkizlar

G|R|§ Senkop, bilincin gecici ve beklenmedik kaybinin ardindan tekrar tam olarak eski fonk-

siyonel seviyesine geri dénmesi olarak tanimlanabilir.

PATOFIZYOLOJI.

A. Epidemiyoloji. Senkop erigkinlerin yaklasik %40’ etkileyen, sik rastlamlan bir olgudur.
Acil servis bagvurularmin %3-5'ini ve hastaneye yauslarinda %1-6’sin1 olusturur. Senkop
bimodal bir patern izler. Ilk senkop atag: siklikla 30 yasin alunda olur iken ikinci atagin
siklikla 70 yasin tizerinde meydana geldigi izlenmistir. Hastalarin btiytik bir kisminda (%30-
60'mnda) yapilan ileri tetkiklere ragmen altta yatan bir neden bulunamaz. Framingham calis-
masindan ¢ikartilan genis kohort incelmesinde, en sik senkop nedenleri; vazovagal (%21,2),
kardiyak (%09,5), ortostatik (%9,4), ilaca bagh (%6,8), nébet (%4,9), inme veya gecici (tran-



BOLUM 3
Ruh Saghgi Problemleri

Jim Medder
Ceviri: Pelin Tas DUrmus, Yasemin Gorgulu

Anksiyete
Layne A. Prest
I Ceviri: Pelin Tag DirmUs, Yasemin Gorgull

I. GIRIS. Anksiyete (kayg!) deneyimi toplumda yaygn olarak bulunur. Anksiyete tehdide (5rne-
gin, savasma-donma-kacma yamti) karst adaptif ya da koruyucu yanitin bir parcasi veya fiziksel
ve duygusal strese dogal bir yanut olabilir; ancak ayni zamanda zayiflatic ve ciddi bir saghk soru-
nu olabilir. Oziinde, anksiyete kapsamli degerlendirme ve tedavi gerektiren kompleks biyopsiko-
sosyal-ruhsal deneyimdir. Tam konulmamus anksiyete bozukluklari saglik hizmeti kaynaklarimin
uygunsuz veya fazla kullanilmasina katkida bulunur, fakat anksiyete bozukluklari olan bireylerin
%80 kadar1 6nemli dl¢tide uygun tedavi ile yardimer olabilir.

Il. PATOFiZYOLOJi

A. Etiyoloji. Bircok faktdr hem anksiyete deneyimine hem de gelismesine katkida bulunur.
Bunlar genetik/norolojik yatkinlk, aile 6ykusti, akut ve kronik stres nedenleri, basa ¢ikmak
icin kaynaklar, komorbid kosullar ve genel fiziksel sagliktir. Asir1 anksiyete cevaplar ank-
siyete bozukluklar olarak bilinir ve siklikla duygu durum bozukluklari, madde kullanim
bozukluklart veya diger kronik saglik durumlari (6rn solunum problemleri ve kanser) eslik
edebilir. Anksiyete bozukluklar genellikle zayiflatic fiziksel ve duygusal semptomlar icerir.
En azindan bir kisminda hipertiroidi veya hipoksi gibi birinci basamak saglik sorunlarina
bagh olabilir. Sonu¢ olarak, acil serviste veya birinci basamakta bu sikayetlerle bulunan
anksiyoz hastalar degerlendirme ve tani koyma zor olabilir.

B. Epidemiyoloji. Ruh Sagh@ Ulusal Enstittistine gore, 40 milyon yetiskin Amerikan (%18)
herhangi bir anda anksiyete bozuklugu deneyimi yasamistir. Cesitli anksiyete bozukluklari-
nin prevalans tahminleri ¢calismadan cahismaya degismektedir fakat genellikle asagidaki gi-
bidir: Yaygin anksiyete bozukluklar1 (GAD): 6,8 milyon (kadinlarda erkeklerden iki kat sik);
obsesif kompulsif bozukluk (OKB): 3,3 milyon (erkekler ve kadinlar arasinda esit siklikta);
panik bozukluk: 6 milyon (kadinlarda erkeklerden iki kat sik); posttravmatik stres bozuk-
lugu (PTSD): 7,7 milyon (kadinlarda erkeklerden daha sik); sosyal anksiyete bozuklugu: 15
milyon (erkekler ve kadinlar arasinda esit siklikta); ve spesifik fobi: 19,2 milyon (kadinlarda
erkeklerden iki kat sik) (1). Cesitli anksiyete bozukluklar1 birinci basamak hastalarin yakla-
stk olarak %10’unu etkilemektedir (2).

lll. DEGERLENDIRME

A. Tarihge

1. Anksiyete bozuklugu olan hastalar siklikla yasadiklar fiziksel semptomlari; gogiis agri-
s1, bag donmesi, carpinti, yorgunluk, nefes darlig, titreme, terleme, kas agrilar1 ve ger-
ginligi veya cesitli gastrointestinal sikayetler olarak tanimlarlar. Ortak psikolojik semp-
tomlar sinirlilik ve endise, dlim veya ¢ildirma korkusu, gercek disilik veya kendinden
ayrilma duygusunu icerebilir.
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4.

TAYLOR AYIRICI TANI EL KITABI

Baz1 hastalarda anksiyetelerini fiziksel semptomlarina dayandirirlar (“Tabi ki kaygiliy-
dim. Kalp krizi gecirdigimi dustindiim.”) Sonug olarak anksiyete bozuklugunun deger-
lendirmesi niteligini, sikhgmi, 6nceki semptomlarin stiresi ve kisinin hayatim ve aktivi-
tesini etkileyen semptomlarin derecesini icermelidir.

Hastalara semptomlarin tetikleyicileri hakkinda da sorulmalidir; stres nedenleri, 6zel
sosyal baglamlar, ilaclar (6rn uyarcilar) ve diger uyusturucu ila¢ kullanim (6rn kafein
ve kokain) gibi.

Hastanin genel saglik durumu/durumlari (6rn hipertiroidizm) hakkinda sorular da uy-
gundur.

B. Fizik Muayene. Klinik tablosunda anksiyetenin énemli bir bilesenini icerdiginden stiphele-
nilen tiim hastalar dikkatlice muayene edilmelidir. Fizik muayene kapsami hastanin bireysel
saghk durumu ve ubbi dykiistine gore belirlenir.

1.

2.

Muayene asagidakileri icerebilir: kan basinct (hipertansiyon ve hipovolemi), kardiyo-
vaskdiler (angina, aritmi, konjestif kalp yetmezligi ve valviler kalp hastaliklari), solu-
num (kronik obstriiktif akciger hastaligl, pulmoner emboli, pnémoni), ve norolojik
(ttimor, ensefalopati, vertigo).

Birinci basamak kapsaminda hastalar siklikla ajitasyon, aralikli géz temast, baskil ko-
nusma ve somatik kaygilar tizerine endiseli bir dikkat ile bagvururlar.

C. Tetkik. Kullanish laboratuvar testleri serum kalsiyum (hipokalsemi), hematokrit (anemi) ve
tiroid stimiilan hormon (hipertiroidi/hipotiroidi) dur. Klinik senaryoya bagh olarak, egzersiz
testi gogtis agrisini degerlendirmede veya madde taramasi, oksimetri (hipoksi), glikoz (hi-
poglisemi) ve elektrolitler gibi diger testler organik nedenleri ekarte etmede yararli olabilir.

IV. TANI

A. Ay Tam

1.

Yaygin anksiyete bozuklugu, ¢ogunlukla son 6 aylik zaman zarfi icerisindeki olaylar
tizerine stirekli ve asir1 derecede endiselenme ile karakterizedir. Cogunlukla erken er-
genlik ile baslar, durumsal stres nedenleri ile siddetlenir ve genellikle psikolojik ve fi-
ziksel semptomlarin kombinasyonunu icerir.

Panik bozukluk, agorofobi ile birlikte olan ya da olmayan, tekrarlayan panik ataklarla
gorulur; anksiyete farkll ataklarinda nefes darligi, 6lum korkusu veya kontrol kaybi,
kalp vurusu, terleme, gogiis agrisi, parestezi, titreme ve bulanti olabilir. Panik ataklar
tanimlanabilir stres nedenleri ya da durumlarla tetiklenebilir ama ¢cogunlukla beklen-
medik bir anda gortinmektedir. Panik bozuklugu olan bireyler baska bir panik atak ya-
samaktan ya da kacisin mtimkiin olamayacag1 agorofobi (acik ya da kalabalik alanlarda
olmanim yogun korkusu, siklikla bireylerin kendilerini gtivende algiladiklar evlerinden
ayrilmaktan kaginirlar) gelistirme olasihgindan korkuyor olabilirler.

Akut stres bozuklugu ve PTSD asin travmatik ve muhtemelen hayau tehdit eden de-
neyimleri (6rn tecaviiz, cinayet, motorlu arac kazasi ve savas) yeniden yasama (engel-
lenemeyen diistinceler, flashbackler ya da gece kabuslari yoluyla), bunu takiben artmus
uyarilmishk, panik, depresif duygu durum, uyku bozuklugu ve asir1 tetikte olma ile
karakterizedir. Bu bireyler genellikle bu hatiralardan veya hissizlesme, disosiasyon, bas-
tirma ya da davranissal degisiklikler yoluyla tekrar tehlikede olma olasithgindan kacma
girisimindedirler. ASD ile PTSD arasindaki ana ayrim semptomlarin stiresidir (PTSD de
semptomlar son 1 aydan daha uzundur).

Spesifik fobi, spesifik korkulan obje veya duruma maruz kalindiginda tetiklenen asirt
anksiyetedir. Ortak fobiler hayvanlar veya bocekler, dogal olaylar (6rn ytikseklik, firtina,
su), kan-enjeksiyon-yara veya durumlar (6rn tiineller, kopriiler, asansorler, u¢ma ve
arac stirme) korkusudur.
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Ataksi

Diego R. Torres-Russotto
Ceviri: Nevlin Ozkan, Babiirhan Giildiken

. GIRI§ Ataksi serebellum ve baglantili yolaklardaki bozukluktan kaynaklanan bir cesit becerik-
sizliktir. .
. PATOFIZYOLOJI. Klasik sendrom el becerisinde bozulma, anormal ya da stabil olmayan yiirt-

yiis ve dizartriyi icerir. Serebellar islev bozukluklarinda bircok hareket anomalisi goriiliir.
A. Ekstremite ataksisi.

1.

2.

5.
6.

Asinerji: Hareketlerin kompozisyonundaki bozulmadir. Normal akici performans yeri-
ne, harekette tutukluk vardir ve bu hareketi diizensiz kilar.

Disdiadokokinezi: Asinerjinin bir belirtisidir, tekrarlayan hizli hareketlerin becerisinde
gortilen bozulma ve diizensizliktir.

Dismetri: Mesafeyi yanlis degerlendirmedir. Dismetri; hipermetri (hedefi asirma), hi-
pometri (hedefe ulasamama) ve kontrol kaybini (hedefe dogru olan balistik hareketi
durduramama) icerir.

Intansiyonel tremor (bknz. Bsliim 9,9, Tremor): Karakteristik olarak (posttir halinden
ya da diger eylemlerden fakli olarak) hedefe dogru hareket stirecinde kotiilesen tremor-
dur.

Hipotoni: Azalmis tonus serebellar sendromlarda sikur.

Rebound: Postur alan ekstremitede ani yer degisimi ile asir diizeltme gortltr.

B. Govde Ataksisi. Diizensiz adim atma (parmak ucu ya da topuk ytirtiytisle kottilesir), yana
dogru meyil (duz ¢izgide ytirtiyememe), dengesiz dontisler ve adimlama yiirtiytisiinde bo-
zulma ile karakterizedir. Genis tabanh ytrtiytis, ani geri ytirtime ve postural dengesizlik
ataksinin daha ileri belirtileridir.

C. Okiiler Ataksi. Siklikla dismetrik hizli goz hareketleri ile karakterizedir ve siklikla nistag-
musla birliktelik gosterir. Hastalarda ¢ift gorme deneyimlenebilir.

D. Ataksik Dizartri. Global dizartridir fakat lingual dizartri, sik ses kuvveti degisimleri (sik-
likla hipofoni) ve duraksayarak konusma komponentleri agir basmaktadir.

DEGERLENDIRME

A. Baslangi¢ Tetkikler

1.

Gozden kacirlmamasi gereken tanilar: ila¢ kaynakli, Wilson hastalig, tiroid bozukluk-
lar1, metabolik bozukluklar (karaciger, bobrek ya da elektrolit/glukoz), vitamin B12,
D ve E yetmezligi, inme, multipl skleroz, hidrosefali ve ttimorler (medullablastoma,
astrositoma, ependimoma, metastaz ve digerleri)

Paraneoplastik ataksi siklikla primer ttimoriin yapisal belirtilerinden ve diger bilinen
kanser ipuclarindan ¢nce gelir, bu sebeple tani koymak énemlidir.
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Klinik Parametreler
Goz yaniti

Motor yanit

Sozel yanit

Toplam

Spontan acik
Sozel uyarana agar
Agrill uyarana acar
Yanit yok
Emirlere uyar
Agriyi lokalize eder
Fleksor kaginma
Anormal fleksiyon
Ekstansiyon
Yanit yok
Oryante
Konflize
Uygunsuz konusma
Anlamsiz sesler

Puan

w
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11002474 FOUR (Full Outline of Unresponsiveness) Skalasi

Goz yaniti

Motor yanit

Beyin sapi refleksleri

Bulgular

GOz kapaklari acik/acilir, emirle takip/ goz kirpma
GOz kapaklari acik ancak takip yok

Gozkapaklari kapall ancak yuksek sesle acilir

Goz kapaklar kapali ancak agrili uyaranla acilir
GOz kapaklari agrili uyaranla kapali

isaret yapar (bas parmak kaldirma, yumruk yapma)
Agriyl lokalize eder

Agriyl lokalize eder

Agriya fleksor yanit

Agriya yanit yok ya da jeneralize myokloniler

Pupil ve kornea refleksi var

Bir pupil dilate ve fikse

Pupil ya da kornea refleksi yok

Pupil ve kornea refleksi yok

Pupil, kornea ve 6gurme refleksi yok

Puan

PN WA O RPN WO ERLN

o

(Devam ediyor)
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Geviri: Omer Benian

. G|R|§ Bulanik gorme en sik rastlanan gorme sikayetidir (1). “Bulanik gorme, gorme keskinligi-

nin kaybi ve kiictik detaylar gorememektir” (2).

. PATOFiZYOLOJi
A.

Etiyoloji. Bulanik gorme nedenleri hafiften en agira kadar degisebilir. Nedenlerin biiytik
bir kismu orbitay1 (6n ve arka segmentler) icerse de bazi ekstraokiiler nedenler de (ilaclar,
herpes simpleks virtisti gibi viral enfeksiyonlar, sarkoidoz gibi sistemik nedenler ve serebro-
vaskiiler nedenler) (bakiniz Tablo 5.1.1) gz 6niinde bulundurulmalidir.

Epidemiyoloji. Daha gen¢ hastalarda bulanik gérme ¢ogu kez travma, is kazalara maruz
kalma ve enfeksiyonlara bagh olugur. Makiila dejenerasyonu, kataraktlar ve temporal arterit
gibi baz1 yasa bagh goz hastaliklari olast diisme riskine katkida bulunarak bulanik gérmeye
neden olabilir. (3).

DEGERLENDIRME

A.

B.

Anamnez. Hastalgin baslangi¢ hizina, birlikte olan goz agrisina ve bulanikhigin tek tarafli
mu yoksa iki tarafli m1 olduguna dikkat edilmelidir. Gece artan bir bulanik gérme katarakti
dustindurebilir (4). Zaman zaman gelisen bulanik gérme asirt goz sulanmasi, alerji, kontrol-
stiz diyabet, akut glokom, gecici iskemik ataklar, serebrovaskiiler yetmezlik ve multipl skle-
roz nedeniyle olabilir (5). Diger ¢nemli faktorler arasinda goz hastaligr aile hikayesi (makiila
dejenerasyonu ve glokom), herhangi bir is maruziyeti (kimyasallar ve uzun streli bilgisayar
kullanimy), ilaclar (kortikosteroidler ve antibiyotikler) ve ge¢mis ubbi hikaye (diyabet ve
hipertansiyon) yer alir (6).

Fizik Muayene. Fiziksel muayene asagidaki adimlari icermelidir:

1. Konjonktival kizariklik ve akintiya dikkat edilmelidir. Korneal 1s1k yansimasi simetrik
ve keskin olmalidir; travma, tilserler ve herpetik lezyonlar: degerlendirmek tizere flore-
sein boyast kullanilmahdir. On kamara (kornea ile iris arasindaki bosluk) kan (hifema)
ve pily (hipopiyon) varligi icin bir cep lambast ile incelenmelidir.

2. Hastahgin gelisimini takip edebilmek icin dikkatli bir gdrme keskinligi muayenesi (dui-
zeltilmis ve diizeltilmemis) doktimantasyonu ¢nemlidir. Eger hasta Snellen goz eselin-
deki harfleri secemiyorsa, muayeneyi yapan kisi hastanin ka¢ metre uzaktan parmak
okuyabildigini lcerek keskinlikteki azalmay: saptamalidir.

3. Gorme alani muayenesi altta yatan bir inmeyi (homonim alan defekti) veya retina de-
kolmanin (kadran veya yari alan kaybi) gosterebilir.

4. Oktiler kas tutulumu orbitanin kardinal bakis pozisyonlarindaki goz hareketleri deger-
lendirilerek belirlenebilir.
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Bulanik Gorme Nedenleri
Agrisiz Agrili
. . Yavas
Ani baslangic Yavas baslangic Ani baslangic baslangi
Tek tarafli Vitre ici kanama, Kataraktlar, “kuru Korneal Nadir
makila tip” makila abrazyon,
dejenerasyonu, dejenerasyonu, enfeksiyon
retina dekolmani, tamor veya 6dem,
retina ven Uveit,
okllizyonu, travmatik
amarozis fugaks, hifema, akut
kataraktlar glokom,
temporal
arterit, optik
nevrit, orbital
sellit
Cift tarafli  Kotl kontrol edilen  Kataraktlar, makula Travma, kimyasal Nadir
diyabet, ilaclar dejenerasyonu, yaralanma, (sarkoidoz,
(antikolinerjikler, ilaclar kaynakgei kollajen
kolinerjikler, (hidroksiklorokin, ISIgina vaskller
kortikosteroidler), etambutol, digoksin maruziyet hastaliklar)
migrenler, toksisitesi), optik

psikolojik travma

kiyazma kitlesi,
bilgisayar gorme
sendromu (7), kirima
kusurlari (miyopi,
hipermetropi,
astigmat, presbiyopi);
hatali gézlik

Shingleton BJ, O’'Donoghue MW. Primary Care: blurred vision. N Engl ] Med 2000;343(8):556-562’den derlen-

mistir.

D.

A.
B.

5. Vakalarm %20’sinde pupilla muayenesi altta yatan énemli bir patolojinin tek ipucu ola-
bilir. Bir cep lambasi kullanilarak, pupilla sekil ve buytklugtndeki (pupillalar simetrik
olmalidir; tek tarafli miotik pupilla iritise isaret edebilir) veya rengindeki (siyah normal-
dir) anomaliler tespit edilebilir. Diger bulgular arasinda kataraktlar, glob perforasyonu
(eksantrik pupilla) ve optik sinir hastaligi (aferent pupiller defekt — paradoksal olarak
pupillanin 1s18a dilatasyonla cevap vermesi) yer alabilir.

6. Direkt oftalmoskopide hemoraji, katarakt veya retina dekolmaninin gostergesi olarak
anormal bir kirmizi refle gortilebilir. Papilodem daha detayli muayene gerektirir.

C. Laboratuvar. Yitksek bir sedimentasyon hizi temporal arterit tamisini diistindtirebilir. Trav-

ma sonrast gelisen bir gérme bulanikligi veya kitle etkisi kaygist s6z konusu oldugunda

degerlendirme icin bilgisayarli tomografi uygun olur (1).

Genetik. Makiiler dejenerasyon, glokom, kollajen vaskiiler hastaliklar, diyabet ve multipl
skleroz (optik nevrit) olasi kalitsal durumlardandr.
IV. TANI
Ayricr Tam. Bakiniz Tablo 5.1.1.
Klinik bulgular. Dikkatli bir anamnez ve fizik muayene cogu kez ayirici taniyr daralur. Acil
oftalmolojik konstiltasyon gerektiren durumlar arasinda akut glokom, retina dekolman, vitre
ici kanama, retinal ven okliizyonu, herpes simpleks enfeksiyonu ve orbital seliilit sayilabilir.
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Kulak Burun Bogaz

Hastaliklan

Frank S. Celestino
Ceviri: Mustafa Kemal Adal, Tugcan Alp Kirkizlar

Halitozis (Ag1z Kokusu)

Mark D. Andrews

I Ceviri: Mustafa Kemal Adali

I. GIRIS. Halitozis (fetor oris) solunum havasiyla agizdan yayilan begenilmeyen ya da itici koku olarak
tarmlanir. Sadece kotit agiz bakimu ya da agiz boglugundaki bir hastalikla iligkili sosyal bir handikap
olabilir. Nadiren, tani ve tedavisi gereken daha ciddi bir hastahigin isareti olabilir (1-3). Yunanlarm ve
Romalilarin kotii nefes hakkinda yazilan bulunmaktadir ve Musevi Talmud’da (medeni kanun) konu
irdelenmistir. Guintimiizde kot agiz kokusu olumsuz algilanmakta, nane/nefes ferahlauci (koku gi-
derici) tirtinler i¢in ABD’de yillik 1,5 milyar USD'1 asan bir ticari pazari ytikseltmektedir (4). Hastalar
bireysel iligkilerini ve 6zgtivenlerini ciddi bicimde etkiledigi halde genellikle sorunun farkinda degil-
dirler ve ¢ok bilinen bir konu olmasina karsihk nadiren yardim arayisina girerler.

II.LPATOFiZYOLOJI
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A.

Etiyoloji. Sogan ve sarimsak yendiginde olan ya da sabahlari nefesin kokmas gibi fizyolojik
halitozis gecicidir. Bu kokular giderilebilir, gecicidir ve geleneksel agiz bakimi uygulamalari-
na yanit verir (3, 5). Tersine patolojik halitozis daha yogundur ve kolayca giderilemez. Ayni
mekanizmalar ile ortaya ¢ikabilir fakat daha sik olarak, inat¢1 kokuya yol acan ve sonunda
tedavi gerektiren bolgesel ya da sistemik bir patolojiden kaynaklanir (1-4).
Inatc1 halitozis (siklikla hastanin yakinindaki kisiler tarafindan belirtilir) fizyolojik ha-
litozisden daha ciddidir. En ¢nemli asama temel olarak halitozisi agiz boslugundan kay-
naklanan ya da sistemik kokenli olarak simiflamakur. Hastalarm %80-90'inda halitozis agiz
boslugundaki bir hastaligin bakteriyel etkinliginden kaynaklanir, hastalarin geri kalaninda
durum agiz boslugu disinda ya da sistemik bir kokenle iliskilidir (2). Amino asidlerin mik-
robiyal yikimi sonucu ortaya ¢itkan ucucu stilftir bilesikleri, cogu inatct kokularin kaynag:
olarak ongoriilmektedir (1, 5, 6). Etken bakterilerin listesi pek cok gram negatif anaeroblar
icerecek bicimde genistir (1, 2). Uzerindeki kott kokulu bakteri tabakast, hiicresel birikinti-
ler ve yiyecek kalntilart ile dil siklikla kotit agiz kokularinin basta gelen kaynagidir (4). Agiz
disindaki kaynaklar burun gecidi (%5-8), tonsiller (%3) ve diger bolgelerdir (%2-3) (7).
Halitozis nedenleri ayrica patolojik ve patolojik olmayan biciminde alt gruplara ayirlabilir.
1. Patolojik Olmayan Nedenler
a. Sabah nefesi, gece boyunca azalan tiitkuriik akim, sivi pH artist artmis gram negatif
bakteriyel gelisim ve ucucu stlfiir bilesikleri tiretimi dolayisiyladir (1, 5).

b. Agz kurulugu (Xerostomia) yapan tiim nedenler (¢rnegin; uyku hastaliklari, ilac-
lar, agiz solunumu ve 6zellikle yasla birlikte ttikiirtik niteligi ve miktardaki dii-
stis) halitozis yapabilir.

c. Achk (yemek yememek), tiikiiritk akimindaki diistis ve yiyeceklerin dil yiizeyinde

filiform papillalar asindirict mekanik etkisinin olmamasi nedeniyle sekonder ola-
rak halitozise yol acabilir (7).
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d. Tuttn ve alkol halitozisin kolaylastirict nedenleri olabilirler.

e. Sindirilen besinlerin (sogan, sarimsak, alkol, pastirma ve diger et tirtinleri) metabolit-
leri emilerek dolasima katilir ve ardindan akcigerlerden solunum havasiyla atilirlar.

f.  Antikolinerjikler gibi baz1 ilaclar, 6zellikle yashlarda agiz kuruluguna neden olurlar.
Benzer etkiye sahip diger ilaclar amphetaminler, antipsikotikler, antihistaminikler,
dekonjestanlar, narkotikler, antihipertansifler, anti-parkinson ilaclar, kemoterapi ve
radyoterapiyi icermektedir.

2. Patolojik Nedenler

a. Yerel Orofarinks. Kronik periodontal hastalik ve jinjivit asir bakteri ¢cogalmasin
destekledikleri i¢in sik goriilen nedenler arasinda yer alirlar (2, 3). Bunlarn disinda,
en ytiksek olasilikli oral neden agir1 yerel bakteri ¢cogalmasma katkida bulunan sik
bir neden olarak posteriér nasal akint ile dil posteriér dorsal bolimudiir. Sistemik
hastaliklar, ilaclar ya da vitamin yetmezliklerinden kaynaklanan stomatit ya da glos-
sit besinlerin ya da doku artiklariim tutulmasina yol acabilir. Yetersiz temizlenmis
protezler katki veren yerel unsur olabildigi gibi farinks kanserinin ¢nciili de olabilir.
Parotis islev bozuklugu ile iliskili diger durumlar (¢rnegin; viral ve bakteriyel infeksi-
yonlar, titktiriik taslar, ilag reaksiyonlari ve Sjogren sendromunu da kapsayan siste-
mik durumlar) da 6nemlidir. Tonsiller, tonsil kript taglart ile birlikte bile sik olmaya-
rak halitozise neden olabilir (toplumun %3’tinde gortiliir). Bunlar hastay1 uyarabilir
fakat genellikle semptom vermezler ve eslik eden bir patoloji yoktur.

b. Sindirim Kanal. Sindirim kanal kokenli nedenler genellikle aralikh nefes koku-
suna yol acarlar. Olasi nedenler gastrodzofageal reflit hastaligi, gastrik bosalmada
tikaniklik, divertikiil, sindirim kanalindan kanama, emilim bozuklugu (malabsorb-
siyon) sendromlari ve bagirsak enfeksiyonlaridir (1, 6, 8).

c. Solunum Yolu. Kronik sintizit, burunda yabanci cisim ya da ttimor, geniz (post-
nazal) akimusi, bronsit, pnémoni, bronsektazi, tiiberkiiloz ve malign hastaliklar
halitozise neden olabilir.

d. Psikiatrik. Halitofobi (halitophobia) psikiyatrik bir hastalikla birlikte gortlen ve
olgularm %5’ini olusturan hayali halitozisdir. (1, 5).

e. Sistemik nedenler diyabetik ketoasidoz (tatli, meyveli, aseton kokulu nefes), bob-
rek yetmezligi (amonyak ya da balik benzeri koku), karaciger yetmezligi (“fetor
hepatikus” — tatl amin kokusu), siv1 kaybi (dehidratasyon) ile birlikte ytiksek ates
ve vitamin ya da agiz kuruluguna yol acan mineral yetmezligini icermektedir (1, 2,
6). Trimetil amintiri (trimethylaminuria) viicut ve agizdan ciddi bir ¢tirtimiis balik
kokusuna neden olan nadir bir genetik hastaliktir (1).

B. Epidemiyoloji. Halitozisin prevalansi bilinmemekte, %2 ile 25 arasinda tahmin edilmek-
tedir (2, 3). Agiz kokusundan kaygilanan pek cok yetiskinde objektif testlerde kot koku
saptanmamustir (2, 3, 7); halitozis icin tedavi arayisindaki bireylerin %25-40"1 halitofabik ya
_da yalanc1 agiz kokusundan yakinanlardir (7).

Ill. DEGERLENDIRME

A. Oykii. Her ne kadar hasta kokuya alisma nedeniyle siklikla kendi durumunu agikea tanimla-
yamasa da kotit kokulu nefesin karakterine odaklanilmalidir. Koku gecici ya da stirekli midir?
Stirekli koku kronik sistemik hastalik ya da agiz boslugunun ciddi bir hastaligim diistindriir.
Azaltan, arttiran ya da iyilestiren etkenler nelerdir? Ttttin kullanimu, diyet, ilaclar, disler, agiz
solunumu, horlama, saman nezlesi ve burun tkanikhigini sorgulaym. Agiz kokenli halitozisin
tedavisi, arttirict etkenlerin kisitlanmasiin yaninda iyi bir agiz hijyeni ve dil fircalama oldugu
icin hastanin dis fircalama ve dis ipi kullanim ahgkanhklari sorgulanmalidir.

B. Fizik Muayene. En uygun olarak, hasta muayeneden onceki iki saatte yeme, icme, tiitiin
kullanimi ya da gargara yapmaktan sakinmahdir. Oncelikle oral kavite tizerinde durulma-
hdir, ozellikle tlserasyon kuruluk, travma, postnazal akint, infeksiyonlar, kraniyofasiyal
anomaliler, yangili kriptik tonsiller ya da neoplaziler aranmalidir. Kotit agiz kokusunu sap-
tayacak birincil bagvuru ol¢titti insan burnu oldugundan, nefes verme havasinin dogrudan
koklanmasi en yaygin degerlendirme yontemidir (3). Kokunun kaynagim (sistemik ya da
ag1z boslugu) saptamak icin su teknikler bulunmaktadir:
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Kardiyovaskuler Problemler

Mindy J. Lacey
Ceviri: Mustafa Adem Yilmaztepe,
GOkay Taylan, Meryem Aktoz

Atipik Gogus Agnisi

Thomas J. Hansen

I Ceviri: Mustafa Adem Yilmaztepe, Gokay Taylan, Meryem Aktoz

I. GIRIS. ‘Tipik' gogiis agnst tipik anginal agndir ve genellikle substernal bolgeden boynun sol
tarafina ve sol kola yayilan, baski ya da sikistiricr vasifta his olarak tarif edilir. ‘Atipik’ gdgiis agrist
bu tipik bulgularm olmadigi gogiis agrisidr.

Il. PATOFIZYOLOJI. Atipik gogiis agrisi torakal organlarin herhangi birinden kaynaklanabilir
(6., tiroidit ya da panik atak).

lIl. DEGERLENDIRME. Akut gogiis agnsina yaklasim, tipik olsun ya da olmasin, agrnmn kardiyak
kaynakl olup olmadigint hizla anlamak icin degerlendirme yapilmali. Ozellikle kadinlar, diya-
betik hastalar ve yagllar gibi akut miyokard infarkttstt (AMI)ntin atipik tarzda gorilebilecegi
hastalarda atipik gogiis agrist varligt AMI'nii dislamaz. Anamnez ve elektrokardiyogram basvu-
rudan sonraki ilk 5 dakikada alinmis olmal (2). Elektrokardiyografi (EKG) baslangi¢ tedavisinin
yonlendirilmesinde teshis ve tedavi ile ilgili kararlarin verilmesinde kritik neme sahiptir.

A. Gykii. Klinik anamnez agrimin karakterine, baslangic zamanina, yerine (retrosubsternal,

subksifoid, yaygm), agrinin sikh@ina (sabit, aralikli, yeni baglayan), agrinin siiresine, tetik-
leyen faktorlere (egzersiz, stres, yemekler, solunum, hareket), agrinin karakterine (yanict,
sikistiriel, kunt, saplanir tarzda, yirticr ve agirlik tarzinda) ve eslik eden semptomlara (nefes
darhgy, terleme, bulant, kusma, ¢ene agrisi, sirt agrisi, agrimmn yayihmi, carpinti, halsizlik,
glicstizlitk) odaklanmalidir.

Koroner arter hastaligy risk faktorlerinin (diyabet, sigara kullanim, hipertansiyon, hi-
perkolesterolemi, aile hikayesi), anoreksiya, anksiyete, dkstiritk ve/veya wheezing, ilac kul-
lanimu, ates, derin ven trombozu ya da pulmoner emboli hikayesi, yatinca artan éne egilince
azalan agri, kitle varligi, gogiiste lezyon, dokiintii varligi, kanser hikayesi, gebelik/postpar-
tum olmast, oral kontrasetif kullanimi, yada travma, agrinin yemeklerle iliskisi ve senkop ya
da presenkop ataklart ile ilgili sorularn sorulmasi da uygun olur.

Fizik Muayene. Fizik muayenede vital bulgularin yaninda oksijen saturasyonun ve ekg'ninde
hizlica degerlendirilmeli. Sonrasinda gogtis muayenesi yapilmali. Kardiyak muayenede peri-
kardiyal stirtiinme sesi, sistolik ve diyastolik tftrtmler, tctincti ve dérduncti kalp sesleri ve
juguler vendz dolgunlugu olup olmadigina odaklanilmalidir. Akcigerlerin oskultasyonunda
solunum sesleri plevral stirtiinme sesi raller, ronkus ve wheezing acisindan dikkatle degerlen-
dirilmeli. Bacaklarin muayenesinde 6dem ve aort diseksiyonunu isaret edebilecek perftizyon
bozukluguna dikkat edilmeli. Kas iskelet sistemi muayenesinde tekrarlanabilir bolgesel agri-
lara odaklanmali ve cilt muaynesinde lezyonlara, kitlelere ve dkunttilere dikkat edilmelidir.

C. Testler.
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1. Oskijen Saturasyonu. Oksijen saturasyonun %92’den az olmasi, AMI spontan pno-
motoraksi, pulmoner emboliyi ya da pnémoniyi isaret edebilir, bu durumda arteriyel
kan gaz1 bakilmasi gerekir.
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Antikoagiulasyon

Mindy L. Lacey ve Chia L. Chang

I Ceviri: Mustafa Adem Yilmaztepe, Gokay Taylan, Meryem Aktoz

GiRiS. Koagiilasyonun farmakolojik diizenlenmesi, cogunlukla, uygunsuz trombozun ya da
siklikla aterosklerotik kaynakli olan cesitli hastaliklar varliginda gelisen u¢ organ patolojilerin
onlenmesinde kullanilir. Normal pihtulasma sistemini engelleyen tedavilerin temel dayanag
yeni trombus olusmasini engellerken hemorajik komplikasyonlar1 énlemektir (1). Giinlik kli-
nik uygulamada antikoagulanlarin baglica kullanim alanlari, miyokard infarkttistintin, inmenin,
pulmoner embolinin, derin ven trombozunun, ve diger kalitsal ve edinilmis hiperkoagulabilite
durumlarnin tedavisini ve énlenmesini kapsar.

. PATOFIiZYOLOJI. Koagilasyon primer ve sekonder hemostaz1 icerir: Primer hemostaz endotel

hasari bolgesinde dakikalar icerisinde olusan platelet tikac, ikincil hemostaz ise platelet tika-
cimin kan akimi sirasinda uzun stire saglamhgim saglamak ve gerilme kuvvetini arttirmak icin
fibrin capraz baglarinin olusmasi olarak tanimlanr. Sekonder hemostaz, serine-proteaz aracily,
birbiriyle iligkili ardisik reaksiyonlar sonucunda olur. Bu sayede es zamanli arttirma ve diizen-
leme yapilabilir. Farmakolojik antikoagtilasyon genellikle bu yollardan birisini degistirir (tablo
7.2.1). Terapotik etkilerinin yanisira asirt etkiye bagh komplikasyonlar (¢rn., trombosit vs koa-

100y 4: . Sik Kullanilan Antikoagulanlarin Fizyolojik Hedefleri

ilac Hedef Mekanizma
Aspirin Trombositler Siklooksijenaz inhibisyonu
Klopidogrel Trombositler Glikoprotein llb/llla blogu.

aktivasyonunu (trombosit agregasyonu) engeller

Warfarin Koagllasyon Vitamin K antagonisti
kaskadi
Heparin (Yiksek ve  Koagullasyon Heparin antitrombin lll ile birleserek trombini
distk molekul kaskadi inaktive eder. Ardindan Faktoér X'u inaktive eder
agirhkh) / ve protrombinin trombine dénisimun inhibe
heparinoidler eder. Bu ayni zamanda aktif tromboz halinde

fibrinojenden fibrin olusumunu da engeller.

Dusuk molekul agirhkli heparin aynen heparin gibi
etkilidir. Ancak etkisi anti-faktor Xa ve anti-faktor
lla (anti-trombin) Gzerine daha spesifiktir.

Dabigatran Koagulasyon Direkt trombin inhibitéra
kaskadi
Rivaroksaban Koagulasyon Faktér Xa inhibitori

kaskadi




8 : 1 Oksiiriik

Ceviri: Osman N. Hatipoglu

I. GiRIS. Okstriik Birlesik Devletlerde hastane disi klinik vizitlerin en yaygn nedenidir (1). Her
yil 200 milyondan daha fazla akut hastalik epizodunun sebebidir ve kronik okstirtik énemli
morbidite ve azalmis hayat kalitesi ile iliskilidir.

Il. PATOFIZYOLOJI. Oksiiriik solunum yollarmn st havayollarim temizleyen bir reflekstir. Va-
gus sinirindeki afferent liflerin sensoral aktivasyonu yolu ile tetiklenir. Bu visseral refleks ytiksek
kortikal merkezler tarafindan kontrol edilebilir.

lll. DEGERLENDIRME.

A. Oykii. Detayli bir dyki etiyolojiyi saptamada kritiktir.

1. Oksiiriik Karakteristikleri. Okstiriigiin sebebini saptamada asagidakiler dikkate alin-

malidir:
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a.

b.

Oksiiriik Siiresi:

i.  Akut 6kstrtk stire olarak 3 haftamn alundadir.

ii. Subakut 6kstirtik stire olarak 3 ile 8 hafta arasindadir.
iii. Kronik oksiiriik stire olarak 8 haftadan daha fazladir.
Pediatrik veya erigkin hasta

2. Oksiiriik Karakteristikleri. Akut, subakut ve kronik okstrtik ile iliskili spesifik ne-
denler ve klinik semptomlar vardir. Kronik dkstirtigiin pediatrik sebeplerine de ¢zel bir
itina gosterilmelidir.

a.

Akut oksuriik en yaygin olarak kendi kendine iyilesen viral hastalik nedeniyle olur,
ancak potansiyel ve ciddi hayat tehdit eden bir hastaligin ilk isareti de olabilir
(3). Pnomoniyi, ciddi asum alevlenmesini, kronik obstriiktif akciger hastaligin
(KOAH), konjestif kalp yetmezligini (KKY), veya pulmoner embolizmi (PE) ekarte
etmeye yonelik odaklanmis bir dyki alinmali ve doktimente edilmelidir. Ciddi pls-
retik gogiis agrist ve hemoptizi gibi sikayetler PE'yi akla getirir, pozisyonel dispne
ve bilateral bacaklarda sisme KKY sonucuna yol acabilir. Kronik bronsite ve akciger
karsinomuna neden olabilecegi i¢in sigara icme durumu aydinlatilmali ve sigaray:
birakma tartisilmalidir. Hastanin ttiberkiiloz temas stiphesinin olup olmadigimi or-
taya koymak icin seyahat 6ykiisti sorgulanmahdir. Immunizasyon oykiist de alin-
malidir. Meveut kosullarla veya zararli ajanlara cevresel veya mesleki maruziyetlerle
iligkili tbbi dykit gozden gecirilmelidir. Hayati tehdit etmeyen bir hastalik olasiligi
dustiniildtgtinde en yaygin nedenler viral tst ve alt solunum yolu hastaligi, astim
veya KOAH hafif alevlenmesi, bronsitis veya cevresel maruziyetdir.

Subakut dksiirtigin noninfeksiyoz etiyolojilerden ziyade postinfeksiyoz etiyolojiler
tarafindan olusturuldugu diistintilebilir (3). Semptomlarin sebat etmesi ile birlikte
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onceki bir infeksiyon 6ykiisti pnomoni gelisiminin veya bronsit baslangicini dii-
stindtrebilir. Inspiratuvar ¢cighk sesi, paroksismal okstiritk veya dkstiriik sonrast
kusmast olan hastalarda bogmaca distiniilmelidir. Asum gibi 6nceki durumlar, sa-
yet iyi tedavi edilmemisse subakut dkstirtige neden olabilir. Gastro 6zofagial refli
hastaligi (GERH) gibi diger etiyolojiler de neden olabilir; bu durumu asit refltst
veya gogiliste yanma gibi olast gastrointestinal (GI) yakinmalar diistindiirmelidir.
Ust havayolu skstirtik sendromu (UHOS) post nazal akmnti veya sintis semptomlar
gibi tist havayolundaki klinik semptomlar yoluyla taninabilen baska bir durumdur.

c. Kronik okstirtik genis bir ayirict tantya sahiptir. Anjiotensin converting enzim in-
hibitorleri (ACE-1) gibi ilaclar, sigara icme gibi cevresel etmenler, persistan astma
(4) bunlar arasindadir. GERH ayn1 zamanda kronik ¢kstiritk nedeni de olabilir, GI
semptom yokluguna ragmen bir sebep olabilir. Genellikle bu kategorideki hastalar
okstirtik nedeniyle daha once de goriilmustiir ve énceki tedavilerinin gozden geci-
rilmesi ve tedavi cevaplari ileri tanisal testleri planlamaya yardimei olabilir. Kronik
okstirtik subakut okstirtik gibi pekcok benzer etiyolojilere sahiptir ve pekcok has-
tada bir etiyolojiden daha fazlasi vardir. Neoplazi mutlaka diistintilmelidir, 6zel-
likle sigara dykiisii, kilo kayb1 ve hemoptizi varsa. Akciger grafisi kronik okstirtik
degerlendirmesinde genellikle endikedir,normal imajlar anormale gore infeksiyoz
durumlari, neoplaziyi ve sarkoidozu dislayabilir.

d. Cocuklarda, okstirtik degerlendirmesinde bazi temel farklar vardir (5,6). Ornegin,
yabanai cisim aspirasyonu dustintlmeli, erken akciger grafisi endike olacakur. Yast
uygunsa degerlendirmede spirometri de daha erken dustintilmelidir. Kistik fibrozlu,
trakeodzofagal fistiillit veya konjenital kalp hastalikli cocuklar baslangicta 6kstirtikle
prezente olabilirler, stiphelenirse daha detayli bir dykii elde edilmelidir. Cocuklar
ikinci el duman gibi cevresel irritanlara da daha hassas olabilirler. Medikasyon tipi
ve baslama dozu acisindan antibiyotikler erigkinlerden fakli olacagindan dolay1 pe-
diatrik hastalar icin spesifik tedavi rehberleri takip edilmelidir. Geng cocuklar icin
ebeveynlerin ¢ok sayida oksirtik ilact kullanma hevesi engellenmelidir.

B. Fizik Muayene

1.

Odaklanmus fizik baki. Ates, nabiz, solunum sayisi, oksijen sattirasyonu ve kan basin-
ct gibi vital bulgular icermelidir. Tam bir kalp ve akciger muayenesi yapimali. Kulak,
burun, sintis ve bogaz incelemeleri de 6kstirtigiin degerlendirilmesinde esastir

ilave fizik baki. Klinik dykiiye dayanarak juguler vensz dolgunluk veya karacigerde
biiytime gibi KKY tizerine odaklanan kardiyak bir degerlendirme yapilmalidir. Lenfadeno-
pati neoplaziyi diistindtirebilir. Kaseksi ve asir zayiflama kronik hastalik, kanser veya hu-
man immunodeficiency viriis varligini diistindiirebilir. Parmak ¢comaklasmast, fict gogiis
veya periferik siyanoz da dykiiyle tani konamayan olgularda KOAH tanisim gosterebilir.

C. Test

1.

Klinik laboratuvar testler. Hayat tehdit etmeyen akut ¢kstirtigtin nedenlerinin bti-
ytik cogunluguna laboratuvar testi yapmaya gerek yoktur. Pnémoniden stipheleniyorsa
tam kan sayim ve kan kaltiirtt almak gerekli olabilir. Ayaktan olgularda Gram boyama
ve balgam kalttrtiniin tedavi degisikligine neden olma olasihg dustik oldugu i¢in pra-
tik bir uygulama olarak kabul edilmezler. Sayet klinik oykit dustindiirtrse, PPD tiiber-
kiiloz stiphesinde faydal olabilir. Bogmaca veya kistik fibrozis tarama testleri gibi daha
ileri laboratuvar testleri spesifik tamlarn dogrulayabilir.

Radyolojik testler. Pnomoni gibi alt solunum yolu etkilenmesinden stiphe ediliyorsa
akciger grafisi diistintilmelidir. Atesli, takipneli, prodtiktif balgamli ve anormal fizik
bulgulu hastalar bu durumu destekleyecektir. Cocuklarda, radyografi okstrtk etiyo-
lojisi olarak yabanci bir cismi saptayabilir. Genel bir kural olarak kronik oksiiriikli
bir hastaya gebelik gibi spesifik bir kontrendikasyon yoksa akciger grafisi cekilmelidir.
Stiphe varsa PE icin uygun gortinttileme yapilmahdir. Subakut ve kronik bir ¢kstirtik
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Gastrointestinal Problemler

Karin Agnisi

Zachary W. Meyer ve Richard Fruehling
I Ceviri: Hiseyin Ahmet Tezel

Rchard Fruegling
Ceviri: Hiseyin Ahmet Tezel

I. GiRIS. Karm agrisi sik bir yakima olup, acil servis toplam vizitlerinin yaklasik %10'unu olus-

turmaktadir. Etiyoloji, ekstra veya intraabdominal kokenli oldukea degisik nedenlere bagh ola-
bilir. Fizik bulgular cesitlidir. Bazen yanilticidir. Benign goztiken belirtiler, yasami tehdit eden

tablolara evrilebilir.

Il. FIZYOPATOLOJI. Yaygin goriilen intraabdominal agn nedenleri Tablo 9.1.1°de sunulmustur
(1). Ciddi intraabdominal agrinin secilmis nedenleri Tablo 9.1.2'de listelenmistir. Ekstraabdoma-
nal agr1 nedenleri 9.1 no’'lu kutuda listelenmistir.

Karin Agnlarinin Sik Goriilen Nedenleri

Tanm

Gastrik, 6zofageal veya
duodenal inflamasyon

Akut apandisit

Biliyer kanal hastalig

Ureter koligi

Etiyoloji

Gastrik hipersekresyon,
mukoprotektif bariyerin
kirilmasi, infeksiyon,
ekzojen nedenler

Apendiks [imeninin
obstirksiyonunun yol actig
sisme, iskemi, infeksiyon
ve perforasyon

Safra tasi pasaji biliyer kolige
neden olur

Tasin sistik kanal veya
koledok kanalini tikamasi
kolesistit veya kolanjit
nedeni olur.

Aile 6ykusU, dehidratasyon,
Uriner kanal infeksiyonu,
gut, bazi ilaglar

Epidemiyoloji

Tam yas gruplari, mevsimsel
gastroenterit olabilir,gezi
OykUsU ve ailede etkilenme

Adelosan - geng eriskin,

Cocuk, kadin ve yaslilarda
yuksek perforasyon orani

Mortalite %0.1 (perforasyonla
birlikte %2-6)

35 - 60 yas tepe noktasi

20 yas alti nadir

Kadin erkek orani 3:

Risk faktorleri ; gok dogum,
obezite, alkol, dogum kontrol
haplari

Ortalama yas 30 - 40, erkekler,
cocuklarda daha nadir.

(Devam ediyor)
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.= el Kann Agnilaninin Sik Goriilen Nedenleri (Devami)

Tam
Divertikulit

Peptik Ulser

Etiyoloji
Divertikdler infeksiyon veya

inflamasyon veya perforasyon

Peritonit, fistlil veya abse
gelisebilir.

Bazan Helikobakter pilori
infeksiyonu ile birliktedir

Risk faktorleri nonsteroidal
antiinflamatuvar ilaclar,

sigara, ve alkol kullanimidir.

Epidemiyoloji
ileri yasla insidens artar, erkek
> kadin. Tekrarlama sik

“Sol taraf apandisiti” olarak
adlandirilir

TUim yas gruplarinda olusur, 50
yasta pik.

Erkeklerde kadinlarda 2 kat daha
fazladir. Ciddi kanama veya
perforasyon nadirdir.

Bengiamin RN, Budhram GR, King KE, Wightman JM. Abdominal pain. In: Marx JA, ed. Rosen’s emer-
gency medicine: concepts and clinical practice, 7th ed. Philadelphia, PA: Mosby, 2010:160-194.

Ill. DEGERLENDIRME

A. Oykii

1. Oyk sunlan icermelidir ; azaltan / arturan faktorler, agrinin kalitesi, yayilim veya refere
eden agr1 paterni, siddeti, baslangic zamani / zamansal iliski. Agrinin karakteri 6zellikle
yardimaidir (6r. Kolik, devamli, keskin, yanma seklide, yirtict veya kemirici). Birlikte
olan semptomlar taninmalidir (6r. diztiri, hemattiri, melena, hematokezia, digkilamada
degisiklikler, diyare, kusma). Semptomlarin tam sirast 6zellikle yardimet olabilir érne-
gin akut apandisitte genel agr ve anoreksi nokta duyarligina onctiltik edebilir.

2. Karn agrili kadinlarda ttim jinekolojik dykii alinmalidir. Gebelik (ektopik gebelik da-
hil) hesaba katilmahdur.

3. Daha 6nce abdominal cerrahi geciren hastalarda ince barsak obstriiksiyonu distintil-
melidir. Alarm semptomlar genel olarak semptomlarda artma, ates, ileri hastalik ve ileri
yast igerir.

=R Bl Yagami Tehdit Eden Karin Agrisi Nedenleri

Tani

Ruptlr veya
dissekan aort
anevrizmasi

Etiyoloji

Kesin etiyoloji saptanmamistir.
Katkida bulunan faktorler;
ateroskleroz, genetik yatkinlik,
bag dokusu hastaligl, infeksiyon

Akut pankreatitis  Alkol, safra tasi hipertrigliseridemi,

Mezenterik
iskemi

endoskopik retrograd
kolanjiopankretografi sonrasi
(post ERCP)

Siklikla multifaktoryel,
ateroskleroz varliginda gegici
hipotansiyon. Olgularin
%65’inde ttkanma olusur (%75’i
embolik)

Epidemiyoloji
Erkeklerde daha sik

Risk faktorleri; hipertansiyon,
diabetes mellitus, kronik abstriktif
akciger hastaligl, koroner arter
hastalig| (CAD)

Eriskin yas grubunda, cocuklukta
nadir.

Siklikla erkeklerde.

Daha sik kardiyovaskiler hastalik,
konjestif kalp yetmezligi (CHF),
diabetes mellitus, sepsis,
dehidratasyon ile birlikte olan yasli
hastalarda

Mortalite %70




David M. Quillen ve Daniel Rubin
Ceviri: Tevfik Aktoz

I. Temel Bilgiler. Diziiri, agrih idrar yapma olarak tanimlanmaktadir. Akut diziiri, yilda 3 mil-
yondan fazla ayaktan poliklinik basvurusuna neden olan, sik karsilasilan bir problemdir. Dizii-
ri ile basvuran hastalarda en sik konulan tam triner sistem enfeksiyonudur. Amerika Birlesik
Devletlerine akut tiriner sistem enfeksiyonunun klasik tedavisinin yillik maliyeti tahmini 1 mil-
yar dolar kadardir. Diztiri semptomlarinin en sik nedeni tiriner sistem enfeksiyonlar: olmasina
ragmen buna neden olabilecek diger sebepler de dogru teshis edilmelidir. Diztirili hastalarin ay1-
rict tanust i¢in bir¢ok simiflama yapilabilir. Birkag istisna haricinde, insidanslarinin farkl olmasina
ve yas ile degismesine ragmen, erkek ve kadimnlarda ayirici tanilar benzerdir (1,2).

Il. Patofizyoloji
A. Diziiri sebepleri—kadin (3)
1. Enfeksiyona bagh
a. Sistit, alt trriner sistem enfeksiyonu (pyelonefritin eslik ettigi veya etmedigi)
b. Cinsel yolla bulasan hastalik nedenli tiretrit: Chlamydia, Neisseria gonorrhoeae,
herpes simpleks virus (HSV)
c.  Vulvovajinit: bakteriyel vajinozis, trikomoniyazis, mantar enfeksiyonu, genital HSV
2. Enfeksiyon disi—travma, irritan maddeler, alerji, atrofi, cinsel istismar
B. Diziiri sebepleri—erkek (4)
1. Enfeksiyona bagh
a. Uretrit: Chlamydia, N. gonorrhoeae, mantar enfeksiyonu (stnnetsizlerde balanit), HSV
b. Sistit (Idrar kiiltiirtinde tireme varsa, olast anatomik anomali nedeniyle daha detay-
11 tetkik endikedir)
c. Prostatit; akut prostatit, kronikten daha sikur (5)
2. Enfeksiyon dist
a. Penil lezyonlar, travma, cinsel taciz
b. Benign prostat hipertrofisi (BPH), ¢zellikle yash hastalarda goruliir (1). Enfeksiyon
belirgin olabilir ancak éncelikli sebep obstruksiyondur.
Ill. Degerlendirme
A. Anamnez. lyi alinmis bir anamnez énemlidir ve sonraki sorulariniz icin yonlendirici ola-
bilir. Hastaya dogru taninin konulmasi i¢in anahtar nokta, diger iliskili semptomlar ve risk
faktorlerini dikkatlice sorgulamaktir.
1. internal diziiri vs. eksternal diztiri
a. Internal diziiri, rahatsizhik viicudun icindeymis gibi hissedilir ve isemeden once
veya isemenin baslamasiyla diziiri olur.
i. Mesanenin veya tiretranin enflamasyonu
b. Eksternal diziiri, rahatsizlik iseme basladiktan sonra oraya ¢ikar.
ii. Vajinit, vulvar enflamasyon veya eksternal penil lezyonlar
2. Diger 6nemli anamnez bilgileri
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Yeni sex partneri — cinsel yolla bulasan hastalik nedeni
Diyafram kullanimi — mesane enfeksiyonu
Yavas ve hafif baslangich olmasi — tiretrit ve dig nedenler
Suprapubik agri, kostovertebral ag1 hassasiyeti, ates ytiksekligi ve yan agrist — pi-
yelonefrit
e. Yash hasta - BPH acisindan sorgulanmali
B. Fizik Muayene. Muayene, taniy1 kolaylastirmak icin gereklidir.
1. Piyelonefritin dislanmast
a.  Ates ytiksekligi
b. Yan agns:
c. Suprapubik agr
2. Genital muayene
a. Kadin hastalara spekulum muayenesi
b. Stinnetsiz erkeklerde stinnet derisi retraksiyonu
c. Prostat muayenesi
3. Test i¢in 6rneklerin toplanmast
a. HSV lezyonlan
b. Akinti—mantar, bakteriyel vajinozis, gonore ve trikominiyazis
c. Travma
C. Testler
1. Dipstick ile idrar analizi—nitratlar ve l6kesteraz (tire-parcalayan bakteri ve lokositler)
2. [Idrarin direkt mikroskopik bakst ile sunlar tespit edilebilir:
a. Lokositler, bakteri ve eritrosit
b. Piyuri (idrarda lokosit sayisinin >10/mm’ olmast)
3. Idrar kulttrit: sonuclanmasi 48 saati bulabilir
IV. TANI. Diziiriye sebep olan bircok neden vardir, dolayisiyla her hastaya ayr ayr yaklasimda
bulunulmadik¢a dogru tani koymak giictur. Cunki diztiri yapan nedenlerin birbirinden farkl
semptom ve bulgulart vardir. Tan1 genellikle iyi alinmus bir anamnez, dikkatli bir fizik muayene
ve dogru laboratuvar testleri ile konulur. Komplike olmayan tiriner sistem enfeksiyonunu veya
cinsel yolla bulagan hastaliklari, bunlardan ¢ok daha ciddi bir sorun olan piyelonefritten ve diger
olasi tanilardan ayirabilmek bu hastalardaki esas sorundur.

KAYNAKLAR
Bremnor JD, Sadovsky R. Evaluation of dysuria in adults. Am Fam Physician 2002;65(8):1589-1596.

2. Johnson JR, Stamm WE. Diagnosis and treatment of acute urinary tract infections. Infect Dis Clin North Am
1987;4(1):773-791.

3. Kurowiski K. The woman with dysuria. Am Fam Physician 1998;57(9):2155-2164, 2169-2170.

4. Ainsworth JG, Weaver T, Murphy S, et al. General practitioners’ immediate management of men presenting
with urethral symptoms. Genitourin Med 1996;72(6):427-430.

5. Roberts RO, Lieber MM, Rhodes R, et al. Prevalence of a physician-assigned diagnosis of prostatitis: the Olm-
sted County study of urinary symptoms and health status among men. Urology 1998;51(4):578-584.

o s

Hematiiri

Ku-Lang Chang ve Siegfried Schmidt
I  Ccvini: Tevfik Aktoz

I. GiRIS. “Idrarda kan” olarak tarmlanan hematiiri, siklikla ayaktan bagvuran hastalarn sikayetidir.
Makroskopik (gozle gortilebilen) hemattiri, 400 kez biiytitiilmus mikroskopik sahada 50°den fazla
eritrositin goriilmesidir. Mikroskopik hemattiri, dipstick ile tespit edilir ve mikroskopik inceleme
yapilir. Mikroskopik hematiiri tamst ile ilgili ortak konsensus olmamasina ragmen, Amerikan Uroloji



12 _ 1 Artralji

Richard H. Rutkowski

I. GiRiS. Artralji eklem agrist anlamina gelmektedir. Tan1 olmayip semptomdur. Artralji, tek ek-

lemi veya birkac eklemi etkileyebilir. Semptomlar kemik veya periartikiiler yapilardan (kas, li-
gaman veya tendon) kaynaklanabilir. Artrit ve artarlji es anlamh olmamakla beraber bazen ayni
anlamda kullanilir. Artritler artraljiye neden olur ancak tiim artraljiler artrit nedeni ile olusmaz
.

PATOFIiZYOLOJI. Artralji; ekleme mekanik travma, dejeneratif eklem hastaliklart (DEH)/os-
teoartrit, infeksiyon, lokal veya sistemik inflamasyon) gibi cesitli nedenlerin bulgusu olabilir.
Diinya genelinde birinci basamaga basvuru nedenlerinin %20’si eklem ve kas agrlari ile iligkili-
dir. Yaghlarda en sik artralji nedeni olan DEH, 65 yas tistii kisilerin 1/3’tinii etkiler. Orta yastaki
poptilayonda inflamatuar olaylar (cesitli artritler) daha baskin iken, genclerde viral infeksiyonlar
gibi sistemik olaylar daha sikur (2-4)

DEGERLENDIRME. Ayimcl tant genis oldugu icin artraljinin stiresi, eklemde inflamasyon
bulgusunun olup olmamast, etkilenen eklemlerin dagilimu, sistemik semptomlar, hastanin yasi/
cinsiyeti/ubbi 6ykusti ve fizik muayenenin tizerinde durmak gereklidir (5). Kesin taniyr netles-
tirmek i¢in bazi durumlarda laboratuvar testleri ve gortinttileme gerekli olabilir.

A. Artraljinin Siiresi (5,6)

1. Tek eklemde ani baslangich siddetli eklem agrisinin olasi nedeni travmadir.

2. Inflamasyon bulgular1 ve ates ile beraber akut baslangich eklem agrisi bir infeksiyon
veya olast kristal iliskili artropati isareti olabilir.

3. Birkac eklemde haftalar veya aylar icinde yavas baslangich artralji, infeksiyon veya kris-
tal artritlerinde olanak disidir.

4. Akut baslangic; akut, kendi kendini simirlayan bir durum veya kronik bir olaymn ilk
bulgusu olabilir.

B. inflamasyonun Olup Olmamas: (5,6)

1. Sicak, sis, eritemli, hassas eklem “artrit”i gosterir. Bakteriyel veya viral infeksiyon, kris-
tal artropati, konnektif doku hastahigr ve daha dustik oranda osteoartrit sonucu olarak
ortaya ¢ikabilir.

2. Ogzellikle >30 dakika stiren sabah tutuklugu romatoid artrit tamsinm destekleyebilir.
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C. Eklem Tutulum Sekli (5,6)

1.
2.
3.

Simetrik metakarpofalangeal eklem tutulumu romatoid artriti akla getirmeli.

Kalca diz gibi yiitk binen eklemlerdeki semptomlar DEH stiphesini artirir.

1. metatarsofalangeal eklemlerde lokal inflamasyon bulgulari ile beraber semptomlarin
olmasi gut tamsint destekler.

D. Sistemik Semptomlar (5,6)

1.

2.

3.

Devam eden tist solunum yolu infeksiyonu semptomlar veya yakin zamanda kizamik-
kizamikgik-kabakulak asist 6ykiisti ve poliartralji reaktif artriti destekler.

Geng erkek hastada tiretrit, konjuktivit ve alt ekstremite tutulumu reiter sendromu veya
gonokok infeksiyonu stiphesini artirir.

Yorgunluk, kas agrist ve uyku bozuklugu ile iliskili durumlar; fibromiyalji, depresyon,
hipotiroidi veya hiperkalsemide goriilebilir.

E. Yas/Cinsiyet/Aile Oykiisii (5)

1.
2.
3.

4.

Bircok konnektif doku hastaligi kadinlarda daha fazladir.

Gut, erkeklerde daha sikur ve premenopozal kadinlarda nadirdir.

Osteoartrit (DEH) yash popiilasyondaki en sik artralji nedenidir. Polimiyaljiya romatika;
artralji, ozellikle 50 yas tstti kisilerde aksiyal iskelet tutulumu ile prezente olabilir.
Kadinlarda malar ras ile birlikte bircok eklemde inflamasyon, ailede sistemik lupus eri-
tematozus (SLE) dykiisii, SLE tamsini destekler.

F. Fizik Muayene-Baz1 Yararh Bulgular (5,6)

1.
2.
3.

4.
5.

6.

Vital bulgular/genel: kilo kaybu, ates, lenfadenopati.

Bas, goz, kulak, burun, bogaz: konjuktivit, azalmis salgi/tiikirik, tiroid bitytimesi.
Cilt: psoriatik plak, malar ras, “viral” egzantem, eritema kronikum migrans, ciltte kaln-
lasma, eritema infeksiyozum.

Kardiyovaskiiler: kalpte yeni tifiirtim.

Eklem muayenesi: 1s1 artisi, hassasiyet, eklemde eftizyon, deformite, hareket acikhgy,
krepitasyon.

Periartikiiler hassasiyet veya yumusak dokuda hassas noktalar.

G. Testler. Dikkatli bir dykit ve fizik muayene ile dogru tam konulabilir. Ancak infeksiyon,
kristal iligkili artrit veya sistemik durumlardaki artralji durumlarinda, inflamasyon varhigini
gostermek icin laboratuvar testleri ve/veya gortntiilemeye ihtiya¢ duyulabilir. Birka¢ drnek
asagida verilmistir

1.

Laboratuvar Testleri (5-8)

a. Tam kan sayim, eritrosit sedimentasyon hizi, C reaktif protein, nonspesifik testler
olup bazi durumlarda inflamatuar olaylari destekler iken bazilarinda desteklemez.

b. Sinoviyal siv1 incelemesi; bakteriyel infeksiyon, inflamasyon, travma veya kristal
iligkili hastaligi dogrulayabilir.

c. Antiniikleer antikor, SLE'de %90 oraninda pozitiftir.

d. Romatoid faktor veya anti sitrtiline protein antikoru, romatoid artrit veya diger
otoimmtin hastaliklar destekleyebilir.

e. Ankilozan spondilit, reiter ve enteropatik artritte HLA B-27 siklikla pozitiftir.

f. Influenza hizli tan testinin pozitifligi, reakdif artraljiyi destekler.

g. Pozitif Lyme serolojisi, Lyme artritini isaret eder.

Goriintiileme (5,8)

a.  Ozellikle travma veya DEH stiphesinde diiz grafiler.

b. Travmatik hasar, malinite metastaz1 veya eklem ici bozukluklarda bilgisayarli to-
mografi veya manyetik rezonans goriintiileme.

IV. TANI. Birinci basamaga en sik bagvuru nedenlerinden olan artraljinin ayirici tanist ve mono ve/
veya poliartralji ile basvuru nedenleri Tablo 12.1.1°de gosterilmektedir.
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Dermatolojik Problemler

Hassan Galadari
Ceviri: Selma Korkmaz, Suleyman Pigkin

Alopesi

Khawla Rashid Alnuaimi ve Hassan Galadari

I Ceviri: Selma Korkmaz, Siileyman Piskin

I. OZET. Sacla ilgili problemler, doktorlarn sik karsilastigi ubbi yakinmalardir. Birinci basamak

saglik kurumuna en sik basvurulan sa¢ sorunlar, telogen effluvium ve androgenetik alopesidir

.

Insan sach derisinde ortalama 100.000 adet kil bulunmaktadir (2). Kil folikiiltintin ti¢ bii-

ytme faz1 vardir. Birincisi anagen faz olup en az 2-6 yil siirmektedir; sach derideki killarm %90-

95’1 anagen fazdadir. Bu fazi, kil folikillerinin involiisyona girdigi katagen faz izler (2). Katagen
faz 2-3 hatta siirer; sach derideki killarin %1’den daha az1 katagen fazdadir (2). Katagen fazdan

sonra killarin dokulmesi ile sonlanan dinlenme faz1 gelir. Telogen faz olarak da bilinen bu dénem
2-3 ay kadar devam eder. Kil foliktllerinin yaklagik %51 ise bu fazdadir (2).
Il. PATOFIZYOLOJI

A.
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Etiyoloji. Alopesi, klinik gortintimtine gore lokalize veya generalize olarak ikiye ayrilr. Alo-
pesiye neden olan durumun patolojisine gore ise sikatrisyel ve nonsikatrisyel alopesi olarak
siniflandinihr (3). Sikatrisyel alopeside sa¢ kaybi, kalici foliktiler hasara neden olan inflamas-
yona bagldir ve genellikle lokalize sa¢ kaybi olur (2). Sikatrisyel alopesi nedenleri arasinda
siddetli folikiilit, dissekan seltilit ve keryon gibi enfeksiyonlar; kil folikiilit ve sach deriyi
etkileyen diskoid lupus eritematozus, liken pilanopilaris ve biilloz dermatozlar gibi inflama-
tuvar hastaliklar; tiimorler, akne keloidalis, frontal fibrozan alopesi ve Brocq'un psédopeladi
gibi hastaliklar yer almaktadir (2). Nonsikatrisyel alopeside sa¢ kaybt gecicidir ve tedavi ile
saclar genellikle tekrar ¢ikar. Nonsikatrisyel alopesi nedenleri arasinda telogen effluvium,
androgenetik alopesi, anagen effluvium, alopesi areata ve travmatik veya kimyasal alopesi
sayllabilir (3). Telogen effluvium difftiz sa¢ kaybinin en sik nedenidir (3). Cerrahi girisim,
dogum, siki diyet gibi strese yol acan durumlar veya psikolojik hastaliklar sonrasindaki 3
aylik donemde gelisir ve 3-4 ayda spontan geriler (4). Anagen effluvium, anagen fazda-
ki saclarin kaybidir ve genellikle kemoterapotik ajan tedavisi basladiktan 10-24 giin sonra
meydana gelir (3). Androgenetik alopesi veya erkek tipi sa¢ doktilmesi, genetik yatkinhg
olan bireylerde anagen fazda kisalma sonucu sa¢ minyatiirizasyonu olarak da bilinen daha
kisa ve ince kil safti olusmasidir (1). Bu durum her iki cinsiyette de goriilebilir ama erkek-
lerde daha sikur. Elli yas tistit erkeklerin %50’sinde belirli derecede androgenetik alopesi
vardir. Alopesi areata,kil foliktillerini etkileyen, nonsikatrisyel alopesiye yol acan otoimmtin
bir hastaliktir (3). Klinik, lokalize sa¢ kaybindan tim viicut killarinin kaybina, alopesi tini-
versalise, kadar degisebilir (3). Sicak taraklarin ve sa¢ diizlestiricilerin kullanilmasi, sa¢in
cekilmesi gibi nedenlerle kil folikiilleri kimyasal ve fiziksel travmalara maruz kalabilir (2).
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Bu travmalarnn uzamasi, kil folikullerinde kalict hasar gelistirerek sikatrisyel alopesiye yol
acar (2).

Epidemiyoloji. Alopesi her yas, cinsiyet ve irkta gelisebilen, sik gortilen bir sa¢ problemidir.
Alopesinin en yaygin nedenleri androgenetik alopesi ve telogen effluviumdur (1).

Ill. DEGERLENDIRME

A.

Anamnez. Detayh bir anamnez ve fizik muayenenin yapilmasi ile pahal ve gereksiz labo-
ratuvar testlerinin ontine gecilir. Anamnezde sa¢ kaybmin ne zaman basladigl, ne kadar
stirdiigit, dncesinde stresli bir durumun varhigy, ila¢ kullanimi ve beslenme ykiisti; 6zellikle
tiroid hastaliklart ile iligkili semptomlar; ailede sa¢ kaybi, androgenetik alopesi ve otoimmuin
hastaliklarin varhigi sorgulanmalidir (2).
Fizik Muayene. Sach deri ve kil safti dikkatlice incelenmelidir. Sa¢ kaybmnmn diffiiz veya
lokalize mi oldugu, inflamasyonun eslik edip etmedigi ve sa¢ yogunlugu belirlenmelidir.
Kilin yapisi, uzunlugu ve kalinliginin degerlendirilmesi sa¢ kaybinin sebebini belirlemek
icin yol gosterici olacaktir. Androgenetik alopeside, sa¢ kaybi olan bolgelerde daha kisa ve
daha ince killar gortliir. Alopesi areatada, sa¢ kaybi olan bolgelerin periferinde, kirilmis,
tabani daha ince, tist kismi ise normal kalinlikta “tinlem isareti benzeri killar” gorulur (5).
Trikotillomani ve tinea kapitisde, sa¢ kaybi olan bolgede kisa ve kirilmis killar goriiliir. Vii-
cudun ttim bolgeleri kil bitytime paterni ve degisiklikleri acisindan dikkatlice muayene edil-
melidir. Trikotillomani sacli deri, kas ve kirpiklerde de goriilebilir. Erkek tipi androgenetik
alopeside kil kayb1 paterni tipik olup bitemporal bolgede acilma, frontal bolge ve vertekste
incelme seklindedir. Ayrica oksipital ve temporal bolge disinda tiim saclarin kaybi olabilir.
Kadin tipi androgenetik alopeside, klasik olarak frontal ve parietal bolgelerdeki killar diffiiz
olarak incelir (5). Androgenetik alopesisi olan kadinlarda virilizasyon belirtileri olan akne,
hipertrikoz, seste kalinlasma ve klitoromegali de gortilebilir. Sac kaybi olan alanda kizariklik
ve baska degisikliklerin olmasi cesitli hastaliklar isaret edebilir. Skuamlar ve doktilmenin
goriilmesi, tinea kapitis ve psoriazisi; kurumanin gortlmesi, 1s1 ve kimyasallara bagl bir
sebebi; sikatrislerin olmasi, travma, enfeksiyon veya diskoid lupusu dustndurir. Sach deri
veya ytizdeki killarin “gtive yenigi” seklinde dokulmesi sifiliz, sarkoidoz veya diskoid lupusu
akla getirir. Telogen effluvium, sac cekme testi ile belirlenebilir. Bu test yaklasik 60 adet kilin
isaret parmagi ve bas parmak ile tutularak cekilmesiyle yapilir. Bu test ile anagen fazdaki kil-
larin telogen fazdaki killara orani saptanir (2). Alu ve daha az sayida kilin dokiilmesi normal
kabul edilir. Test 6ncesindeki 24 saat i¢inde saca sampuan uygulanmamis olmasi gerekir (6).
Tetkik
1. Laboratuvar testleri klinik bulgulara gore istenmelidir. Androgenetik alopesi tarzinda
dokilmesi olan erkeklerde ve virilizasyon bulgulart olmayan kadinlarda ileri testler ge-
rekmez. Virilizasyonu olan kadinlarda serbest testosteron, total testosteron, prolaktin
ve dehidroepiandrosteron sulfat diizeyleri 6ncelikli bakilmalidir. Bu tetkikler anormal
ise ileri tetkikler yapilmalidir. Androgenetik alopesi disinda sa¢ dokiilmesi olan hasta-
larda tiroid fonksiyon testleri, tam kan sayimu, ferritin diizeyi ve antintikleer antikor
bakilmalidir. Anamnez ve fizik muayenede sifilizi diistindiirecek bulgular varsa sifiliz
serolojisi istenmelidir. Bu testlerin hepsi normal ise ¢inko gibi diger nutrisyonel eksik-
likler degerlendirilmelidir (7). Sach deride akintul bir lezyon varsa, bakteriyel ve fungal
enfeksiyonlar icin kiltiirler alinabilir. Mantar enfeksiyonu dtstintlenlerde, deri kazin-
usmin potasyum hidroksit (KOH) ile mikroskopik degerlendirilmesi ve/veya skuamh
bolgelerin fungal kulttrleri yapilmast ile tam kesinlestirilebilir.
2. Sikatrisyel alopesili olgularda kesin tan: i¢in sach derinin histopatolojik incelemesi ya-
rarh olabilir.
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Endokrin ve Metabolik
Problemler

Arwa Abdullag Nasir
Ceviri: Armagan Tugrul, Semra Aytlrk,
Sibel Guldiken, Mehmet Celik

Diabetes Mellitus

Michael J. Hovan ve Curtis B. Cook

I  Ceviri: Armagan Tugrul

I. G|R|§ Diabetes mellitus (DM); instilin etkisi ve/veya insiilin sekresyonundaki bozukluklar
sonucunda olusan hiperglisemi ile karakterize metabolik hastahklar grubunu gostermektedir.
DMun klinik simiflamas tip 1, tip 2, gebelikle iliskili ve cesitli nedenlere bagh gelisen diger
spesifik sekonder tipler seklindedir. DM’un siniflamasi halen bilinen hastaligin etiyolojisine gore
yapilir (1). Yetersiz glukoz kontrolii hem mikro hem makrovaskiiler komplikasyonlara yol acar
(2). Amerika Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi, diabeti 6liim nedenlerinin 7. Sirasinda liste-

1emekte§hr. ]
1l. PATOFIZYOLOJI
A. Etiyoloji

1.

Tip 1. Tip 1 diabet tip 1A veya tip 1B olarak smiflanir. Her ikisi de pankreatik beta
hticrelerinin otoimmtin veya idiyopatik harabiyeti sonucunda gelisir ve mutlak instilin
yetersizligi vardir. Tip 1A, DQA ve DQB genleriyle iliskili human lokosit antijenleri
(HLA) ve bircok otoantikor varhig ile birliktedir. Bu otoantikorlar; anti-glutamik asit
dekarboksilaz antikoru (anti-GAD), adacik hticresi otoantijeni 512 karst antikor ve in-
stilin antikorudur. Tip 1B idiopatiktir, HLA birlikteligi ve ayiric1 otoantikor varhigi cok
zayiftr.

Tip 2. Tip 2 diabet kas, yag ve karaciger hiicrelerinde yillar icerisinde ilerleme gosteren
instilin direncinden sonra belirginlesir. Aclik 6glisemisini saglamak i¢in endojen instilin
sekresyonu erken prediabetik donemde siklikla artar. ilerleyen zamanda instilin yapimu
azalir, postprandiyal glukagon baskilanamaz ve hastalarda instilin tedavisine gecilmesi
gerekebilir. Glukagon-like peptid 1 (GLP-1) emilim sirasinda incebarsak L hiicrelerin-
den salgilanir ve mide bosalmasini etkiler, insiilin sekresyonunu arturir. Tip 2 DM’da bu
etkiler de bozulur.

B. Epidemiyoloji
Guntimtizde Amerika'da yilda 1,5 milyon olgu artist ile 25,8 milyon eriskin ve ¢ocukta dia-
bet oldugu ve tahmin edilmektedir (3). 2000’de Amerika’da doganlarin 1/3’tinde yasamlari
sirasinda diabet gelistigi dustntilmektedir. 2005 ile 2008 arasinda aclik glukoz degerleri
veya HbAlc seviyesi ol¢timti cahsildiginda, 20 yas ve tizerindeki kisilerin %35’ prediabetik-
ti. Bunun anlamu, yaklasitk 79.000.000 yirmi yas veya tizerindeki Amerikali eriskinin, diabet
icin anlamh risk tasimasidir. (3).

A. Tip 1. Tip 1 diabetes , tan1 almis eriskin olgularin yaklasik %5’ini kapsar. 20 yas altinda yak-
lasik 215.000 Amerikali diabetlidir ve cogunlugu tip 1 diabet olarak smiflanir (3). Cocuklar
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arasinda tip 2 diabet artmasia karsin, 20 yas alundaki diabet hastalarmin 2/3 kadar hala
yeni olgu tip 1 diabettir (4). Amerika’da etnik gruplar ve irklar arasinda tip 1 diabet i¢in en
ytiksek riski Kafkasyalilar olusturur, 100.000’de 23,6 insidense sahiptirler (5). Aksine, tip
1B diabetliler Asya ve Afrikalilarda daha sikur.

Tip 2. Ttim diabetli olgularin %951 tip 2 diabettir ve son dekadda Amerika’'daki genclerde
obezite hizinin artmasinin genglerdeki tip 2 diabet hizinin artmasina yol agmasina karsin,
20 yas alundaki kisilerde nadirdir. 10-19 yas aras1 Kafkasyallarda yeni olgu hizi tip 1 i¢in
tip 2’den fazladir. 10-19 yas arasi Afroamerikalilar ve Hispanikler i¢in yeni olgular tip 1 ve
2’de esit hizdadir. 10-19 yas arast Asyali, Pasifik adalar ve Nativ Amerikalilarda yeni tip 2
olgular tip 1'den 2 kat fazladir. Tip 2, ttim gruplar i¢in 10 yas altinda nadirdir.
Gestasyonel Diabet. Gebeliklerin yaklasik %2-10" unda gestasyonel diabet gelisir. Gebelik-
ten sonraki 20 yil icinde %35-60nda diabet gelisecektir.

lll. DEGERLENDIRME
Tip 1 ve tip 2 diabette politiri ve polidipsi semptomlart benzer sekilde bulunmasina karsin, tip
1 diabetin baglangicinda daha sikur. Dogru tarama ve tani, diabet riskini degerlendirmek ve
komplikasyonlar: azaltmak i¢in énemlidir.

A.

Fizik muayene

Fiziksel bulgular ve diabetes, hastahgin stiresi ve ciddiyetinden etkilenir. Akut hiperglise-
mide, tasikardi, cilt turgorunda azalma, mukozalarin kurulugu ve ortostasis, glukoza bagh
osmotik ditirez sonucunda gelisir. Ketonemi, solunum havasinin ctirtik meyve kokmasi ve
eger ciddi ise mental durum degisiklikleri ile teshis edilir. Daha uzun siire ge¢ince, mono-
filament testi ile bakilan alt ekstremite duysal fonksiyonlarinin azalmasi ve 128Hz titre-
simli catal diyapazon ile saptanan vibrasyon duyusunda degisiklikler olur. Hipertansiyon
ve ddem, muhtemelen nefropati dustindiirtir. Goérme kaybi diabetik retinopatili kisilerdeki
gec bulgudur ve fizik muayene sinir lifleri infarktlarini, aulmis pamuk seklinde lekeleri,
intraretinal kanamalari, sert ekstidalar ve genislemis veya buikiilmiis damarlari gosterebilir.
Testler

Diabet; 2011 Amerikan Diabet Birligi (ADA) kilavuzunda asagidaki uzun zamandir tekrar-
layan testlerle dogrulugu kesinlesmis parametrelerin herhangi birinin varhig ile tanimlanir:
HbAlc> %6,5, aclik glukozunun > 126 mg/dl olmasi, 75 gr glukoz yiiklemesinin 2. saatinde
random (kurali olmadan gtintin herhangi bir saatinde) glukoz degerinin > 200 mg/dl olmast
veya klasik diabet semptomlart varligi ve random glukoz degerinin > 200 mg/dl olmast (6).
Prediabetes durumu; achk glukoz degerinin 100-125 mg/dl olmasi, oral glukoz tolerans
testinin 2. saatindeki degerin 140-199 mg/dl olmasi veya HbAlc ‘nin %5,7- 6,4 olmasi
durumu olarak degerlendirilir. HbAlc en az duyarh test iken, oral glukoz tolerans testi en
duyarl testtir. Uyumsuz degerler oldugunda, en anormal test diger testlerin 6niinde tutulur.
HbAlc gebelikteki tani kriterinin icinden ¢ikarilmistir.

Gestasyonel diabet i¢in; ADA ve Amerikan Obstetrik ve Jinekoloji Dernegi (ACOG) tant
yaklasimlar farkhdir. ADA; 75 gr. oral glukoz tolerans testinin 24-28. gebelik haftalarinda
yapilmasini énerir. Aclik degerinin > 92 mg/dl, 1. saat degerinin > 180mg/dl veya 2. saat
degerinin > 153mg/dl olmasinin diabeti kesinlestirdigini kabul eder. ACOG; 2 basamakli
test uygulanmasimi ve ¢ok distik risk tasiyanlarda teste gerek olmadigini soyler. 50 gr. oral
glukoz tolerans testinin 1. saatinde plasma glukozu > 140mg/dl ise dogrulama testi yapil-
masl onerilmektedir. Test, 3 saatlik 100gr. oral glukoz tolerans testidir. Tant smirlar aghk >
95mg/dl, 1. Saat > 180mg/dl, 2.saat = 155mg/dl veya 3. Saat = 140mg/dl’ dir. Gestasyonel
diabetli tiim kadinlar postpartum 6-12. haftalarda ve yasami boyunca diabet riski arttugr icin
her 3 yilda bir tekrar test edilmelidirler.

Genetik
Tip 1A diabet, DQA ve DQB genlerine bagh HLAlar ile beraber bulunurken, tip 1B diabetler
idiyopatiktir. Tip 2 diabet dtizeltilebilir ve diizeltilemeyen risklerden etkilenir. Diizeltile-
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Ceviri: Beliz Camur

Jeneralize Lenfadenopati

Kristy D. Edwards
I Ceviri: Beliz Gamur

I. GiRiS. Buiytimtis hassas lenfadenopati yada inflame lenf nodlar ortak sikayetle prezente olur.
[lk bakista nonspesifik lenfadenopatisi olan 40 yasindan geng hastalarin dortte birinde generalize
lenfadenopati mevcuttur. Generalize lenfadenopati iki yada daha fazla farkli bolgelerde (¢rnegin
boyun ve kasik) anormal lenf nodlarinin varhigi ile teshis edilir. Generalize lenfadenopati klinis-
yeni sistemik hastaliklarin arastirlmasinda daha ileri tetkik yapmaya tesvik etmelidir.

Il. PATOFiZYOLOJI. Infeksiyonlar, otoimmtin, grantilomatoz, malign hastaliklar yada ila¢ reaksi-
yonlari generalize lenfadenopatiye neden olur. Her ne kadar yasla birlikte malignensi riski artiyor
olsa da generalize lenfadenopatisi olan ileri yas grubu hastalarda bastan asag1 kanser gelisme riski
dustiktiir. Generalize lenfadenopatili ve 40 yasindan ileri hastalarda kanser riski %4ttr. Iyi bir
anamnez ve fizik muayene lenfadenopatinin sebebinin teshisine énctiltik edebilir.

lll. GELISME
A. Oykii. Oykii, generalize lenfadenopatinin yaygm nedenlerine odaklanmalidir.

1. Sikayete yonelik olarak alman Sykii Lenfadenopatinin stiresine, lokalizasyonuna,
niteligine ve olusum stirecine yonelik olmaldir. Infeksiyon hastaliklarinda olan biiyii-
miis ve hassas lenf nodlar1 2 haftadan daha kisa siirer. 1 yildan daha uzun stiren lenfade-
nopatiler nonspesifik nedenlerden dolayidir. Dokiintii, ates gece terlemesi, kilo kayb,
bogaz agrist ve artralji gibi semptomlar ve bunlarla ilgili isaretler generalize lenfadeno-
patinin spesifik nedeninin ortaya konmasinda yardimet olabilir.

2. Oz gegmis Bilinen hastaliklara ve kullamlan ilaclara yoneliktir. Ayrica yaygm kronik
hastahiklar (6rnegin lupus eritematozis, romatoid artrit ve HIV gibi) generalize lenfade-
nopatiye neden olabilir. Antibiyotikler ve antihipertansifler ile gelisen ila¢ reaksiyonlar
da generalize lenfadenopatiye neden olabilirler.

3. Sosyal dykii Hepatit B sekonder sifiliz ve erken dénem HIV risk faktorlerini olustur-
maktadir. Tim bu hastaliklar generalize lenfadenopatiler ile prezente olabilir.

4. Soy gecmis Genetik predispozisyon gosteren lipit depo hastaliklar ve immunolojik
hastaliklar (6rnegin Niemann-Pick hastaligi ve romatoid artrit gibi) 6nem arz etmek-
tedir. Aile tiyelerindeki her hangi bir infeksiydz hastalik (6rnegin hepatit B enfeksiyoz
monontikleoz, titberkiiloz gibi) lenfadenopatinin etiyolojisinin a¢iklanmasinda énemli
bilgiler sunabilir.
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Sistem 6zeti Kilo kaybi, halsizlik, gece terlemeleri, keyifsizlik, artralji, mide bulantst,
kusma gibi konstitusyonel semptomlara odaklanmalidir.

B. Fizik Muayene

1.

Genel muayene. Generalize lenfadenopatisi olan biitiin hastalarda detayli bir fizik
muayene uygulanmalidir ve sistemik hastaliklar1 tanimlamaya yonelik olmalidir. Vital
bulgular 6nemlidir. Ciinkit ates infeksiyoz etiyoloji, kilo kaybr da sistemik hastaliklar
hakkinda fikir verebilir. Deri dokiinttileri ya da lezyonlar, mukoz membran tilserleri ve
inflamatuar artritler adenopatilerin farkh tanilarinin konulmasinda énemli fizik mua-
yene bulgularidir. Batin muayenesinde saptanan splenomegali kullamish bilgiler sunar.

Splenomegalinin eslik ettigi jeneralize lenfadenopati infeksiyoz mononukleoz, lenfoma,

losemi, lupus, sarkoidoz, toxoplazmozis ya da kedi tirmig hastaligi gibi sistemik hasta-

liklar1 desteklerken non hematolojik metastatik hastaliklar kuvvetle dislar.

Nodal muayene. Generalize lenfadenopatide lenf nodunun biiytiklugi, lokalizasyonu

ve kivamu taninin konmasinda yardimeidir.

a. Biiyiikliik. 1,5 cm’den daha buyiik olan lenf nodlarinim %381 kanser gelisme ris-
kine sahiptir ve ileri arastirma gerektirir. 1 ¢cm ve altindaki lenf nodlar ise normal
olabilir ve dikkatli olunmalidir.

b. Lokalizasyon. Lenfadenopatinin anatomik lokalizasyonu bazen tam konmasmda
az da olsa yardimcidir. On servikal, submandibular ve inguinal nodlar normal ola-
rak palpe edilebilir. Buna ragmen bazi bolgeler vardir ki buralarda palpe edilen lenf
nodlar daima tehlikelidir. rnegin 40 yasindan biiytik hastalarda supraklavikular
lenfadenopatinin %90 kanser riski bulunmaktadir.

c. Kwvam. Yash hastalarda sert komponent iceren lenfadenopati metastatik hastalik
agisindan kaygi vericidir. Lenfomalarda sert ve lastik kivaminda lenf nodlar1 bulu-
nur. infeksiyon hastaliklarinda yumusak lenf nodlar1 olsa da bu durum kesin tam
koydurucu olmamalidir. Agri lenfadenopatinin nedeninin belirlenmesinde giiveni-
lir bir delil degildir.

C. Testler

1.

Laboratuvar. Generalize lenfadenopatili hastaya yapilan laboratuvar tetkikleri amaca
yonelik ve spesifik olmalidir. Testler hastahgin procesindeki semptomlar ve isaretler
dogrultusunda yapilir. Tam kan sayimi ve periferik yayma her zaman yol gostericidir.
Artmus notrofiller piyojenik etiyolojiyi, lenfositoz viral enfeksiyonlari, pansitopeni 16-
semi yada HIV enfeksiyonunu cagnsurir. Eritrosit sedimantasyon hizi nonspesifiktir.
Fakat devamli yiiksekse ileri arastirma gerektirir. Epstein-barr virus antikor testi, sito-
megalovirus, HIV, rubella, sifiliz (fta-abs) ve digerleri gibi hastaliga spesifik testler kulla-
mishdir. Antikor testi tan1 koydurucu olabilir ve akut ile kronik olaylar1 ayirt ettirebilir.
PA-akciger grafisi nadiren pozitiftir. Fakat mediastinal lenf nodlar sarkoid ve metastatik
hastaliklar ile lenfoma ya da granulomatoz hastaliklarda mediastinal lenf nodlarinin
arastirlmasinda kullanilmahdir. Purifiye protein derivesi (PPD) testi tiiberkiilin hasta-
Iiklarin tammmlanmasinda kullamshdir.

Lenf nodu biyopsisi. Eger laboratuvar tetkikleri non diagnostik ise ve biiytimiis lenf
nodu 1 aydan daha uzun stire sebat etmisse lenf nodu biyopsisi yapilmalidir. En genis
ve en patolojik nod alimmalidir. Aksiller ve inguinal lenf nodlarinda uzak durulmahdir
ctinkit bu nodlar siklikla reaktif hiperplazi olarak sonuglanir. Stipheli enfeksiyoz mo-
nonukleoz ve ilag reaksiyonu durumlarinda biyopsiden kacinilmalidir. Ciinkii tarihsel
gelisim lenfomalarla kolaylikla karisabilir. Uzman hematologlar yada hematopatologlar
tiim spesimenleri elden gecirmelidir. Bu prosediirde ince igne aspirasyonunun yeri, ince
igne aspirasyonunu mantikli bulan ve ona kars: olanlar arasinda tartismalidir.

IV. TANLOyki ve fizik muayene 1s1ginda infeksiyonlari, otoimmun,grantilamatoz, malign hasta-
liklar iceren ¢ok farkli tamilar distiniilebilir. Arastirma spesifik hastaliklarla siirh tutulmalidir.
Cunki jeneralize lenfadenopati siklikla spesifik hastaliklarin isaretidir. Nedenin belli olmadig
durumlarda infeksiyoz etiyoloji mutlaka dustntilmelidir ve tam kan sayim ile mononukleozis
spot bakilmalidir. Eger bunlar negatifse immunolojik ve grantilomatoz etiyolojiler serolojik test-
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Laboratuvar Anormallikleri:
Hematoloji ve Idrar Tetkikleri

Carol A. LaCroix
Ceviri: Tugcan Alp Kirkizlar

Anemi

Carol A. LaCroix

I Ceviri: TuBcan Alp Kirkizlar

I. GENEL BILGILER. Anemi basit olarak eritrositlerin (RBC) sayisinin azalmast olarak tarif edilir.
Erkeklerde hemoglobinin < 13.5 gr/dl yada hematokritin <%41 olmasi, kadinlarda ise hemog-
lobinin < 12 gr/dl yada hematokritin <%36 olmasi olarak tanmimlanir (1). Aneminin kendisinin
bir hastalik degil, baska bir hastaligin bulgusu oldugu unutulmamalidir. Anemi tespit edilmesi

halinde altta yatan sebebin bulunmasi gereklidir.
Il. PATOFIZYOLOJI. Aneminin nedenleri ti¢ ana kategoride simflandinlabilir.

A.

Azalms Uretim. RBC tiretiminin, titketimden daha az olmas: halinde anemi gelisir. Azal-
mus tiretimin altinda basta besinsel alim eksikligi gibi bir ¢cok neden olabilir. Demir, B12
veya folat gibi besinlerin alimimin azalmasi yada malniitrisyonu sonucu RBC tretimi azalir.
Aplastik anemi, miyelodisplazi yada kemik iliginin timor ile infiltre olmasi halinde de RBC
tretimi azalir. Ayrica ytiksek doz kemoterapi veya radyoterapi verilen hastalarda da kemik
iligi tiretimi baskilanir (2-4).

Artmis Tiiketim. Cesitli durumlarda RBC émrii azalmakla birlikte RBC ortalama yasam
stiresi 120 gtindtir. Hemolitik anemi artmig RBC yikiminin bir sonucudur. Herediter sfe-
rositoz, orak hticreli anemi ve talasemi gibi hemolitik aneminin herediter nedenleri vardur.
Edinsel hemolitik anemi nedenleri arasinda ise otoimmunite, trombotik trombositopenik
purpura ve hemolitik tiremik sendrom vardir (2-4).

Kan Kayb1. Aneminin acik ara en stk nedeni kan kaybidir. Kan kaybinin nedeni bazen
travma gibi acik bir neden olabilirken bazen de gizli gastrointestinal kayip gibi bariz sebep
bulunamayabilir. Kadinlarda menstriial kayip daima degerlendirilmelidir (2-4).

Ill. DEGERLENDIRME

A.

344

nge(;mig. Halsizlik, bas donmesi, ates, kilo kayb1 ve gece terlemesi gibi semptomlar mutla-
ka sorgulanmalidir. Kadin hastalarda jinekolojik anamnez alinmalidir. Hastalara daha énce
anemik olup olmadiklari veya ailelerinde anemi yada kanama bozuklugu éykist olup olma-
dig1 sorulmahidir. Yash yada alkol bagimlisi gibi hastalarda basta olmak tizere besinsel alim
eksikligi malnutrisyon acisindan degerlendirilmelidir. Renal yetersizlik, kanser tedavisi yada
immunsupresyon gibi anemiye eslik edebilecek diger hastaliklarin varlig1 da sorgulanmali-
dir. Hastanin kullandig tiim ilaclar, bitkisel ilaclar da dahil kayit edilmelidir.

Fizik Muayene. Cilt veya konjunktival solukluk ile ilgili bulgular tespit edilebilir. Sarilik
nedeni ile de cilt yada sklera renk degisikligine ugrayabilir. Petesi de trombosit fonksiyon
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M. fauf Inan Sokak No: 3 Gazcteciler Sitesi Saglam Fildr Sokak | Cevizli Mahallesi Denizer Cad.
06410 Sihihiye | Ankara No: 7 /2 Esentepe / lstanbul No: 19/ C Kartal { stanbul
Tel (0312) 431 14 85« 435 11 91-92 | Tel: (0212) 356 87 43 Tel&Faks: (0216) 546 03 47
Falks: (0312) 43584 23 Fals; (0212) 356 87 44
9TRYT5.2
0\ Tikrkiye'nin her yorinden.. E' E
05057341313 &
'
1S

TRUTS2INTTHR4S




<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Error
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.0000
  /ColorConversionStrategy /CMYK
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments true
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 300
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 300
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile ()
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /CreateJDFFile false
  /Description <<

    /BGR <>
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000410064006f006200650020005000440046002065876863900275284e8e9ad88d2891cf76845370524d53705237300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef69069752865bc9ad854c18cea76845370524d5370523786557406300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /CZE <>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ESP <>
    /ETI <>
    /FRA <>
    /GRE <>

    /HRV (Za stvaranje Adobe PDF dokumenata najpogodnijih za visokokvalitetni ispis prije tiskanja koristite ove postavke.  Stvoreni PDF dokumenti mogu se otvoriti Acrobat i Adobe Reader 5.0 i kasnijim verzijama.)
    /HUN <>
    /ITA <>
    /JPN <FEFF9ad854c18cea306a30d730ea30d730ec30b951fa529b7528002000410064006f0062006500200050004400460020658766f8306e4f5c6210306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103055308c305f0020005000440046002030d530a130a430eb306f3001004100630072006f0062006100740020304a30883073002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d3067958b304f30533068304c3067304d307e305930023053306e8a2d5b9a306b306f30d530a930f330c8306e57cb30818fbc307f304c5fc59808306730593002>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020ace0d488c9c80020c2dcd5d80020c778c1c4c5d00020ac00c7a50020c801d569d55c002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /LTH <>
    /LVI <>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken die zijn geoptimaliseerd voor prepress-afdrukken van hoge kwaliteit. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 5.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /POL <>
    /PTB <>
    /RUM <>
    /RUS <>
    /SKY <>
    /SLV <>
    /SUO <>
    /SVE <>
    /TUR <>
    /UKR <>
    /ENU (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for high-quality prepress printing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /ConvertColors /ConvertToCMYK
      /DestinationProfileName ()
      /DestinationProfileSelector /DocumentCMYK
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /PresetSelector /MediumResolution
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure false
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles false
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /DocumentCMYK
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /UseDocumentProfile
      /UseDocumentBleed false
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice




