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Kitaplarimiza gosterdiginiz ilgi icin tesekklir ederim. Bu PDF, 9.baski
kitabimizin basta 22.baski Harrison olmak lizere diger
textbook ve GOLD (KOAH) / GINA (astim) gibi en son

kilavuzlarin gilincellemelerini icerir.

VIDEOLARIMIZ DA 9.BASKI KONU KiTABIMIZ ISIGINDA
GUNCELLENMIS ve sinava en uygun hale getirilmistir. Tim bu
revizyonlar ve glincellemeler sonucunda kitabimiz TUS icin en glincel

haliyle sizlerin kullanimina sunulmustur. Faydal olmasi dilegiyle JIL

Uzm Dr Hanefi Sefa KILICKAP




GASTROENTEROLOJi
Sayfa 7: Barret 6zefagus yonetimi algoritmasi genisletildi.

Barrett Ozefagus Yénetimi
Barrett's yoksa klinik takip yeterlidir

Barreft's var Disik grade displazi Yiiksek grade displaz Erken (T1A) kanser
ancak displazi yok

Tam baska bir patolog tarafindan dogrulanir

6-12 ayda bir
endoskopi veya
mukozal ablasyen

Endoskopik mukozal veya submukezal rezeksiyon

3-5 yilda bir
yapilir; yanit alinamazsa dzefajektomi yapilir

endoskopik takip

Refli @ Eroziv reflii @ Barrett @ Disiik grade @ Yiiksek grade displazi © Adenokanser

GORH takibinde gastrik metaplazi gelisebilir © Bu, Barret degildir ve malignite riski yoktur.

Sayfa 9: Viral 6zefajit kisminda CMV tedavisine valgansiklovir eklendi.

Eozinofilik 6zefaijit tedavisine IL-4Ra antagonisti dupilumab eklendi.

Sayfal5: H.pylori tani eradikasyon kriterleri ve tedavi segenekleri giincellendi.

H.pylori eradikasyon endikasyonlar (2024 giincellemesi)

* Peptik tlser, MALToma varlg + Immiin trombositopenik purpura
+ 60 yas alti agiklanamayan dispepsi + Non-serolojik testlerde (+)'lik

+ Gastrik kanser veya gastrik kanser cerrahisi + 1.derece yakininda gastrik kanser
+ Aciklanamayan demir eksikligi anemisi + Uzun siire NSAIi veya aspirin alimi

+ Atrofik gastrit, intestinal metaplazi, displazi + Adenom / hiperplastik polip varligi
+ Otoimmiin gastrit veya fonksiyonel dispepsi ¢ Kalitsal kanser sendromlan varlig

Medikal tedavi secenekleri
1. rejim tedavi & PPl + Bizmut subsalisilat + Metronidazol + Tetrasiklin (74 giin)
2.rejim tedavi © Vonoprazan + Amoksisilin (14 gtin)
3.rejim tedavi © Vonoprazan + Amoksisilin + Klaritromisin (14 giin)
4.rejim tedavi © Omeprazol + Amoksisilin + Rifabutin (74 giin)

Sayfal6: Fundik gland polibi Sleisenger gastro textbook’v 2026 baskisina (12.baski)
gére en sik mide polipidir bilgisi eklendi. GiST tedavisinde imatinib yanitsiz vakalar icin

ripretinib ve avapritinib eklendi.



Sayfa 20: C.difficile tedavisi gincellendi. “Hafif vakalarda oral fidaksomisin verilir;
alternatifi oral vankomisindir. Siddetli vakalarda ilk tercih oral vankomisin; alternatifi oral
fidaksomisindir. Fulminan vakalarda (sok, hipotansiyon, ileus, toksik megakolon) yiksek
doz oral vankomisin + i.v metronidazol verilir. Hasta oral alamiyorsa vankomisin rektal
yolla verilebilir. Niuks gérilen vakalarda antibiyotik tedavisine ek toksin B’ye baglanarak
etki eden bezlotoxumab verilir. Bezlotoxumab ddem yaptigi icin konjestif kalp yetmezligi
olan vakalarda dikkatli kullanilmalidir.” bilgileri eklendi. 22.baski Harrison giincellemesi.
Giardiazis tedavisi gincellendi. Tedavide tek doz tinidazol verilir. Alternatifi nitazoksa-
nittir ve metronidazol (5-7 gin) dur.

Sayfa 25: Crohn’da natalizumab’in JC virise baglh PML riskini artirdigi bilgisi eklendi.
Sayfa 27: UK tedavisine S1P (sfingozin-1-fosfat) modilatdri ozanimod, etrasimod eklendi.

Sayfa 33: Alt GiS ve odagi belirsiz GiS kanama algoritmalari 2026 Sleisenger ve

22.baski Harrison 1siginda gincellendi.

Al GiS kanamasina yaklagim Endoskapiye ramen odali bul
ODAGH BELIRSIZ KANAMA denir. En sik odak ince barakhr,

l | 1 t

Hemodinamik stabilite Hemadinamik instabilite

Enduskepiyle odafi Melana vaya Kalanoskopiyle odaf
bulunamayan MELEMA hemetokezya jellinds bulunameayan
l seklinda kanaomalara bu prezente olmayon HEMATOKEZYA'da
- asamadan sonra push kanamaya OF LT andozkapis odak yoksa
Ust GIS endoskopisi entesoskan! yapilir KANAMA danir push enteroskopl
Hazrhk yopelabifyorio Mozl ropsdas rorna
+ *
Kolonoskopi P — BT aniji Odak bulunamadiysa lle alawak (ool cnnshe s
~ kolonaskopi; hala yapilir; odak yoksa Odak bulunamadiyen
I l 1 Eritrareir iy bulunemediysa kepsill andaskopl a yoksa hapsil endackapi
b endaskop . sakop
Odak bulunamadiysa Axilografi -
Odak bulundu ve Odak bulundu ancak push enteroskopi; hala [ l ANJIOGRAFlyle kanamanin tespiti isin
kanama durduysa kanama persi bul kapsil wn ar 0,5 mi/dk kanama olmali. Odafs
takip edilir anjiegrafi yapilir endoskopl, sinfigrafi § Odak bulunduysa fek Odak bulunamod: ve belirlemeda en spesifik tethiktir [%100)
veya anjiografi yopilir, £ waya gift balan kanama devam Ince barsak kaynalds oldugu diisiniien
% enteraskapl |deap masif kanamada ilk fetkiktir.
v £ enteroskopi
Odak bulunamadiysa !
CLE A LIS ] 3 SINTIGRAFlyle kanamanin tesphl Igin
Odak bulueduysa en oz 0,1 ml/dk kanama elmals. Slabil
+

Cerrahi (intraoperatif endoskopi]

Tiirm tetkiklere raimen cdak yok, konama devam
ediyorsa introopemfif enteroshopi yopilir

hastads kanoma odaginin lezpit efmede
neelikli tethik

Sayfa 35: Karsinoid sendrom tedavisine triptofan hidroksilaz inhibitéry teloristat eklendi.

Sayfa 39: IBS’de malnutrisyon, kilo kaybi ve gece semptomlarinin beklenmedigi ve her iBS

hastasinda hemogram gérilmesi gerektigi ve diyare baskin iBS’li hastalarin hepsinin

¢olyak ve inflamatuvar barsak hastaliklar agisindan arastiriimasi gerektigi bilgisi eklendi.

HEPATOLOJI

Sayfa 47: Dubin Johnson sendromunda MRP-2 gen mutasyonu eklendi (2025 Aralik

YDUS’ta soruldugu icin eklendi)

Sayfa 48: Non-alkolik KC yaglanmasinin adi artik metabolik disfonksiyon iligkili
steatotoz (MASLD); steatohepatitin adi ise artik metabolik disfonksiyon iliskili

steatohepatit (MASH) olarak giincellendi. Ayrica “PNPLA3 gen mutasyonunda KC'de
trigliserid birikimi ve akabinde MASLD, MASH, fibrozis, siroz ve HCC gelisir. Bu mutasyon

zayif kisilerde goérilen karaciger yaglanmasini da agiklar.” Bilgisi eklendi.



Sayfa 49: Alkolik KC hastaliginda PNPLA3 mutasyonunda hepatik steatoz gelisme riski
yani sira alkolik steatohepatit riski de artmistir. Bilgisi eklendi. Ayrica alkolik KC
hastahginda prognozunda kullanilan glincel skorlama sistemleri tablo halinde eklendi.

MELD a Kreatinin, INR ve bilirubin bakilarak hesaplanr.
a Eger skor >20 ise ciddi alkolik hepatit anlamina gelir.
MELD sodyum a Kreatinin, INR, bilirubin ve sodyuma bakilarak hesaplanr.

» Hiponatreminin mortaliteyi bagimsiz olarak artirdi§i gos-
terildigi icin MELD’e sodyum eklenerek gelistirildi.

MELD 3.0 » Kreatinin, INR, bilirubin, sodyum, albumin ve cinsiyet
(kadin) bakilarak hesaplanir. MELD 3.0, albumin ve
cinsiyet eklenerek 6zellikle kadin sirotiklerde mortalite
tahminini iyilestiren en giincel MELD versiyonudur.

Lille skoru a Steroid tedavisinin 4. veya 7.glinii hesaplanarak tedaviye
yanit degerlendirilir (tercihen 7.giin)
a Yas, albumin, biluribin, kreatinin ve PT'ya bakilir.

Maddrey skoru a PTve bilirubine bakilir & = 32 ise siddetli hepatit
Glaskow alkolik skoru | a Yas, I6kosit, BUN, bilirubin, INR @ = 9 kétii prognoz

Sayfa 55: HCV tedavisi kompanse ve dekompanse siroz durumuna gére gincellendi.

Kompanse sirozu olanlarda = 12 hafta Sofosbuvir + Velpatasvir verilir. Yanit
alinamazsa 12 haftaSofosbuvir + Velpatasvir + Voxilaprevir verilir. Alternatif16 hf

Glekaprevir + Pibrentasvir verilmesidir. Dekompanse sirozu olanlarda = 12 hafta

Sofosbuvir + Velpatasvir + Ribavirin verilebilir. Ayrica “IL 28 CC haplotipi varhiginda
spontan klirens ihtimali artar.” bilgisi eklendi.

Sayfa 64: Siroz konusunun giris kismi (2.ve 3.satir) “Konik KC hastaliginin en sik sebebi
metabolik disfonksiyonla iliskili steatotoz’dur (MASLD); Sirozun en sik sebebi ise alkolik ve
non-alkolik yagh karacigere bagh steatohepatittir.” seklinde gincellendi.

Sayfa 71: Hepatorenal sendrom tanimlamasi degisti. Eskiden tip 1 ve tip 2 HRS olarak
tanimlanirdi ancak artik asagidaki sekilde tanimlanmaktadir.

S!kllkla asitli hastalarda hipovolemi olmaksizin bobrek yetmezligi gelismesidir @ 2 tiptir
Akut bobrek yetmezligiyle seyreden tip @ Eskiden tip 1 HRS olarak bilinirdi.
Evre 2 veya 3 akut bobrek yetmezligiyle karakterizedir. Prognozu tip 2'den kétidiir.

2 Akut olmayan bobrek yetmezligiyle seyreden tip @ Eskiden tip 2 HRS olarak bilinirdi.
Bobrek yetmezligi kronik tiptedir; stabildir, daha uzun stirer ve prognozu daha iyidir.

Hepatorenal sendrom tani kriterleri

@ Asidin eglik ettigi siroz varhgi

© 48 saaticinde Cre = 0,3 mg/dL veya 7 glin icinde baslangi¢ degerinin =1,5 kat artisi
@ 2 giin diuretigin kesilmesi ve albumin replasmanina ragmen iyilesme olmamasi

@ Sok veya yakin zamanli nefrotoksik ilag kullanimin dykiistiniin olmamasi

@ >500 mg/giin proteintri veya mikroskopik hematri (>50 RBC) olmamasi

@ Anormal renal USG bulgularinin olmamasi

LY



NEFROLOJI
Sayfa 90: Hematirinin tanimi degisti: AUA /SUFU mikrohematiri kilavuzuna gére hematiri,

tek idrar orneginde 3’ten fazla eritrosit (>3 RBC/HPF) gorilmesi demektir.

Sayfa 111: iyon degistirici regineler, patiromer ve zirkonyum akut hiperkalemide verilebilir

ancak ilk tercih degildir. Not: Farmakoloji kaynaklarina gére verilmez.

Sayfa 133: “RCC’de en sik gorilen semptom veya bulgu anemidir.” bilgisi eklendi.

ENDOKRINOLOJi
Sayfa 157: Cushing algoritmasi asagidaki gibi gincellendi.

Cushing siphesi

Fizyolojik, pstdo sebepler ve
steroid kullanmi ckorte edilic
1 mg del yon testi (ilk b k test )

* 1 mg D5T — Normal defer <1.8 pg/dL'dir. CS'de =1.8 pg/dL'dir.

* 2 mg D5T — Dofrulama testidir. Yanlis pozitif/negatif oran: digiik
24 saatlik serbest idrar kortizolii — GFR < &80 ml/dk ise yalana (-)'lik
Gece titkritk kortizoli (>4 nmol/L ise CS diigUniilir)

Gece serum korlizolu

'

En ax 2 festin pozitif oldugu gésterildikien sonra plazma ACTH bakilir

[ |

ACTH normal veya >
15 pg/ml ise ACTH
beagimli Cushing

l

Yiksek doz DST

l

Hipofizer MR
6-§ mm timar
wvarligs Cushing

CRH veya Desmopressin tesh
Hipofizer adenomda ACTH ve

kortizal artigi olurken; ektopik diizeyinde %50'den fazla

hastalig ACTH'da ACTH ve kortizol azalma beklenirken Ekiopik
diisiindiiriir yiikselmez ACTH'da baskilanma slmaz
| I

Hipofizer CRH, desmopressin ve yiksek doz (8 mg) D5T testler

cerrahi hipofizer adenomu ektopik ACTH salgisindan ayirmaya yarar
|

Hipofizer-ektopik aynminda altin standart test P55 (inferior
Pozitif p | sinls Grnekl ir. Bazal pet | ACTH/periferik

ACTH oram =2 olmas ve CRH stimilasyonu sonrass eramin
23 olmasi hipofizer Cushing diisindirir.

Hipofizer adenomda korfizol

ACTH < 5 pa/ml ise
ACTH bagimsiz
Cushing

Bilateral mikre veya Unildteral adianal

makronodiler adrenal kﬂi.n ot
hiperplazi varsa bilateral Mnicierl
r & adrenalektomi
adrenalektomi yapilir,
yapilir.

Sonug hala negatifse
bilateral adrenalektomi

t

Negatifse ektopik odaj
bulmak igin gofis ve
batina yinelik BT gekilir.

Sayfa 170: Tiroid nodiline yaklasim algoritmasi asagidaki gibi gincellendi.

Tiroid nodilii

| |

Normal veya

yisksek TSH Disiik TSH —_ Sintigrafi =+  Hiperfonksiyone nodiil
} ' +
USG ve Non-fonksiyone Hipertiroidi agisindan
ardindan iiAB nodil tetkik ve tedavi
Malignite veya Folikiiler b"efm, belirsiz : " Bening
PTK stphesi Fa atipi veya Non-diagnostik buliilar
REVR G2 folikiiler lezyon 9
Corrahi Molekiiler test lIAB tekrarn veya iIAB tekrars Takip

bakilir
I J

Endikeyse cerrahi

molekiiler test

|

Yine non-diagnostik
gelirse takip veya cerrahi



Sayfa 171: Adrenal insidentaloma algoritmasi gincellendi.

Adrenal insidentaloma

| 1
Malignite Hormon asiri salgisi agisindan degerlendirme
agisindan
degerlendirme l
[ 1 l * 1 mg deksametazon supresyon testi (fum hastalara)
Bo!uﬂun = aan killede * Cushing siphesi — 24 h idrar kortizolu / tUkriik kortizol
bagimsiz HU 10-20 * Eger HU>10 — plazma veya idrar metanefrin diizeyi
HU<10 veya > 4 em kitlede * HT — Plazma aldosteron/renin orani, serum potasyum
<4 c:f':ﬂede < 4 c¢m kitlede Hu S0 * Cap >4 cm, HU>20 — 17-OH progesteron ve DHEAS,
HU 10-20 HU >20 * Bilateral kitle — Konjenital adre hiperplazi (17 OH pro)

| ' l | |

Asin hormon salgisi

ileri tetkike 6-12 ay arayla BT idrar steroid Asint hormon salgisi i
Foli i e AT 7 yoksa ek tetkik
gerek yokiur ile kitlenin takibi metabolitleri varsa cerrahi
gerekmez
Negatif Negatifse Pozitif
PET-BT cekilir

Sayfa 175: Feo testleri ve katekolamin dizeyini artiran ilaglar tablosu yenilendi.

24 saat idrar testleri
e Katekolaminler +++ +++
e Fraksiyone metanefrinler ++++ 4
© Total metanefrinler +++ +4++

Plazma testleri
e Katekolaminler +++ ++

e Serbest metanefrinler R +++

Goriintiileme yontemleri

e Bilgisayarl tomografi ++++ +++
e Magnetik rezonans R o g
* MIBG sintigrafi ++ TR s
e Somatostatin sintigrafi ++ FF

© '8Fluoro-DOPA PET/CT ++++ +4+4+
® ®5Galyum DOTATATE PET/CT e e ++++

? Metanefrin ve katekolamin diizeyini artiran ilaglar:
e Trisiklik antidepresanlar, levodopa, adrenerjik agonistler

o Amferaminler, buspiron, antipsikotik ilaclar, MAO inhibitorleri, prokloperazin
e Rezerpin, serotonin-noradrenalin reuptake inh, klonidin kesilmesi, kokain, eroin ve alkol




Sayfa 187: Hipoglisemi sebepleri ve ayirici tanisi tamamen yenilendi.

Achik Hipogliseminin Ayirici Tamisi
insiilin | C-peptit | Proinsilin | Glukagon yaniti | Antikor

Tami

Ekzojen insiilin

insilinoma
NiPHS, PGBH

Silfonillire

insiilin otoimmiin

insiilin reseptdr

otoimmin sendrom |

IGF-2 salgisi

T
T

b
.vru

L
4

" 5
” -

+ (insiilin)

+ (insiilin res)

+ + v T -

Endojen hipoglisemilerde insiilin =23 mU/L; C-peptit 20.6 pg/L ve proinsiilin =5 pmol/L izle-
nir. Yani artmig beklenir. Ancak beta-hidroksibitirat diizeyi ise yukandaki tum etiyolojilerde dii-
siik beklenir. beklenir. En anemli hipoglisemi sebeplen ve patogenezi tabloda zetlendigi gibidir,

Onemli hipoglisemi tipleri

Faktisiybz & Disardan insulin veya insilin salgisini artiran silfonilire/meglitin grubu
hipoglisemi ilag kullanimina bagli gelisen hipoglisemidir.
@ Endojen hipoglisemiden C-peptit duzeyine bakilarak aynlir. Endojen
hipoglisemide C-peptit yiksek iken faktisiyoz hipoglisemide duguktir.
@ Siilfonilireye baglhysa plazma sitfoniliire dizeyi bakilabilir. ldrar meta-
bolitlerine de bakilabilir ama idrarda daha geg ponitifleir.
& Sulfonilireye bagh hipoglisemide diazoksit veya okreotid verilebilir.
Post Gastrik = & Roux-enY gastnk bypass sonrasi geligen, yemekten 1-3 saat sonra orta-
Bypass ya ¢ikan reaktif (postprandiyal) hiperinsiillinemik hipoglisemidir.
Hipoglisemi & Hipoglisemi cerrahiden yaklasik bir yil sonra gorulmeye baslar.
Nesidioblastoz = & Non-insitlinoma rankreatojen hipoglisemi sendromu olarak da bilinir.
& Pankreatik beta hicre hipertrofisi ve beta hucre fonksiyon artigi sonucu
olugan noroglikopenik nobetlerle karaktenizedir, Erkeklerde daha siktir.
IGF-2 aracith @ |GF-2 salgilayan hibrosarkom, lelyomyosarkom, hemanjioperisitom ve
hipoglisemi mezaotelyoma gibi timorlerin seyrinde gorllur. Nadiren sinoviyal
sarkom, miksoid hposarkom, kondrosarkom, ewing sarkomu ve farkli-
lasmamis pleomorfik sarkomda da garilebilir.
@ IGF-2 [ 1GF-1 orammin =10 almasi tamsal kabul edilir.
Postprandiyal = @ Yemeklerden sonra abartili insilin yanitina bagh geligen hipoglisemiye
hipoglisemi postprandiyal reaktif hipoglisemi denir.
@ Glukoz ahmini takiben 1-2 saat iginde gelisen hipoglissmiye erken;
3-4 saat iginde gelisen hipoglisemiye geq reaktif hipoglisemi denir.
& Tedavide en onemli adim diyetin duzenlenmesidir. Akarboz venlebilir.
@ Tamida mixed meal testi kullanilir. Mixed meal testi dengeli bir 6§in
verildikten sonra, insilin ve glukoz yanitini algen testtir, Testin 2-5.
saatinde glukoz <55 mg/dL ise reaktif hipoglisemi dugunalur.
Karaciger & Karaciger hastahklaninda glukoneogenez ve glikojenoliz azalir. Insitlin
hastaliklan elimine edilemez. Glukagon hakimiyeti oldugu igin glikojen yikimi artar.

Tum bunlar karaciger hastaliklannda hipoglisemiye yatkinlik olugturur.



Sayfa 200: LDL aferez endikasyonlari ve KVH risk faktdrleri revize edildi.

LDL aferez endikasyonlan:

e LDLK =300 mg/dL olan tiim familyal hiperkolesterolemi tanili olgular
e LDL-K =200 mg/dL ve ASKVH riski cok ytiksek olan olgular

e LDL-K =160 mg/dL ve ciddi ASKVH mevcut olan olgular

Kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri:

e Yas, cinsiyet, sigara kullanimi, diyabet varlig

e Total kolesterol, HDL kolesterol

e Sistolik kan basinci, antihipertansif ilag kullanimi

Sayfa 202-203: Diger endokrin hastaliklari kismi giincellendi, MEN 5 eklendi.

MEN 1(11q13)
Wermer sendromu
MENT mutasyonu

. Paratiroid adenomu (%90)
. Pankreatik néroendokrin timér (%30-70)

e insiilinoma
e PP timér

e Gastrionoma (en sik)
¢ Non-fonksiyone timor
¢ Glukagonoma

. Pituiter adenom

e Somatostatinoma
« Non-fonksiyone adenom

e Prolaktinoma (en sik)
e Kortikotrop adenom

. iligkili tiimorler

e Feokromasitoma

» Timik noroendokrin timaor
e Lipomlar

» Kollagenomlar

o Adrenokortikal timor
» Bronkopulmoner NET
o Gastrik NET

e Anjiofibromlar

o Menengiomlar

MEN 2A(10q11.2) . Mediiller tiroid kanseri (%90)
Sipple sendromu . Feokromasitoma (>%50)
(RET mutasyonu) . Paratiroid adenomu (%10-25)

Mediiller tiroid kanseri

. Mediiller tiroid kanseri (%100)

MEN 2B (3)(10q11.2)

. Mediiller tiroid kanseri (>%90)

(RET mutasyonu) . Feokromasitoma (>%50)
. iligkili timarler (%40-50)
o Mukozal norinom o Marfanoid gorinim
o Megakolon o Korneal sinir lifleri
MEN 4 (12p13) . Paratiroid adenomu
(CDKN1B) . Pituiter adenom
. Reproduktif timérler (testikiler, servikal NET)
MEN 5 (14923.3) . Feokromasitoma
(MAX mutasyonu) . Pituiter adenom

. Paratiroid adenomu

. Noral krest tiimorleri (paraganglioma, néroblastom)
. Renal karsinom, renal onkositom

. Pankreatik NET, kondrosarkom




Otoimmiin poliglandiiler sendrom (OPS):

OPS, genetik ve immiinolojik yatkinlik zemininde geligen, birden fazla endokrin bezin (ve siklikla
endokrin olmayan organlarin) lenfosit aracili yikimi sonucu birlikte veya ardigik olarak otoimmin
kokenli hormonal yetmezliklerle seyreden, multisistem endokrinopati grubudur,

OPS 1 ve 2'nin karsilastirmal 6zellikleri

* Otoimmiin poliglandiiler sendrom 1 * Otoimmiin poliglandiiler sendrom 2

e Erken baglangig: bebeklik donemi

o Genellikle kardesler etkilenir

e OR, monogeniktir; daha nadirdir

e Kadin ve erkeklerde esit sikliktadir

e AIRE gen mutasyonu vardir

o Tip 1INF, IL-17 ve IL-22'ye kargi antikor

e Geg baglangig: Yetigkin donemi

o Poligenik kalitilir, daha sikhir

e Multijenerasyon izlenir

e Kadinlarda daha sik gorilur.

o HLADR3-4, MICA, PTNP22, CTLA4
o Sitokinlere karsi antikor oluzmaz

e Asplenizm gorilur o Immiin yetmezlik beklenmez
* OPS tip 1 (APECED) klinigi * OPS tip 2 klinigi
® Mukokiitanoz kandidiyazis (%100) » Grave's veya otoimmiin tiroidit
e Hipoparatiroidi (%86) o Addison hastalig, tip1 DM
e Addison hastaligi (%79) e Hipogonadizm, hipofizit
o Ovarian yetmezlik e Colyak, dermatitis herpetiformis
e Ektodermal displazi » Pernisiyoz anemi, gastrit
e Grave's veya otoimmun tiroidit o Vitiligo, alopesi, Ig A eksikligi
e Pernisiyoz anemi, tip 1 DM » Idiyopatik trombositopeni
» Erkek hipogonadizmi e Parkinson hastali§i
o Malabsorbsiyon, miyastenia graves » Primer ovarian yetmezlik
e Konstipasyon, hipotiroidi e Kronik otoimmiin hepatit
e Hepatit, alopesi, vitiligo o Primer biliyer kolanjit, serozit
e Timpanik membran kalsifikasyonu e RA, Sjogren sendromu, SLE
IPEX (Immune dysregulation, Polyendocrinopathy, Enteropathy, X-linked):
IPEX sendromu, FOXP3 gen mutasyonu sonucu gelisen, regiilatér T hilcre (Treg) fonksiyon kaybi-
na bagh olarak ortaya cikan, bagisiklik sisteminin otoimmiin aktivasyonla ¢oklu organlan hedef
aldigl, X'e bagh resesif kalitilan ciddi bir immiin disfonksiyon sendromudur. Klinik genellikle ilk
aylarda baglar ve erkek cocuklarda goralir.
. GiS semptomlan © Siddetli, kronik sulu diyare (otoimmiin enteropati)
. Pankreas (endokrin) © Yenidogan / bebeklik doneminde tip 1 diyabet
. Tiroid / Renal © Otoimmiin tiroidit, hipotiroidizm, nefrit
. Hematolojik © Hemalitik anemi, trombositopeni, sitopeni
. Diger bulgular © Eqzema, eritrodermi, hepatit
IPEX'de FOXP3 gen mutasyonu izlenir. Laboratuvarda yiiksek Ig E, eozinofili, otoantikor pozitifligi
(anti-GAD, anti-enterosit) ve Treg (CD4*,CD25* ,FOXP3*) hiicrelerinde azalma izlenir.



HEMATOLOJi

Sayfa 210: IRIDA sendromu eklendi. Matriptaz-2’yi kodlayan TMPRSS6 geninde
mutasyon sonucu gelisir. Matriptaz-2, karacigerden iretilen ve hepsidini baskilayan
proteindir. IRIDA’da TMPRSS6 mutasyonu nedeniyle matriptaz-2 aktivitesi azalir ve asin
hepsidin iretimine bagli demir emilimi azalir. Tedavide paranteral demir verilir. Oral

demir tedavisi faydasizdir. OR gecger.

Sayfa 222: PNH tedavisine 3 yeni ilag eklenmistir. C3 inhibitéri Pegcetacoplan; Faktor B
inhibitori Iptacopan ve Faktor D inhibitori Danicopan eklenmistir.

Sayfa 225: OHA tedavisinde vokselotor’un kapsami genisletildi. “Hb-O2 affinitesini
artirarak HbS’in oksijenize formda kalmasini saglar. Bu sayede HbS’in polimerizasyonu
engellenir. Hemoglobin diizeyini artirir; hemolizi onler.

Sayfa 226: Talasemi majorde aktivin tip |IB reseptori luspatercept tedavisi eklendi.
Luspatercept, SMAD2/3 sinyalini azaltarak eritropoezi artirir. T.majorde kiratif tedavi

kemik iligi naklidir.
Sayfa 222: ALL tedavisine CAR-T cell tedavisi ve nelarabin eklendi.

CARTcell tedaviler ~ @ Tisagenlecleucel, Brexucabtagene, Lisocabtagene
Nelarabin (T-ALL) © Piirin niikleozid fosforilaz izerinden etkili DHF rediiktaz inhibitori

Sayfa 233: ALL'de prognostik kriterler gincellendi. (Ozellikle t 9;22 kismi)

| ALL'de kitii prognoz gostergeleri

e Hasta yaginin >35 olmas|

e Lokosit sayisinin B-ALLicin =230.000; T-ALL icin =100.000 olmas|

e Ldseminin pro-B, pre-Tveya matur T fenotipinde olmasi

e t(4;11),19;22)+IKZF1 (lkaros) mutasyonu, t(1;19) translokasyonu,

e Hipodiploidi, = 5 sitogenetik veya molekiiler degisiklik olmasi

e Tam remisyona ulagana kadar gegen siirenin 4 haftadan uzun olmasi

e Tedaviden sonra minimal rezidii hastalik (en onemli prognostik faktor)

Minimal rezidu hastalik (MRH), tedavi sonrasi kemik iligi veya periferik kanda mikrosko-
hik olarak gorlinmeyen ama flow sitometri, molekiiler PCR veya yeni nesil sekanslama gi-
bi modern yontemlerle gésterilebilen rezidii losemi hiicreleri olmasidir.

@ = 10%(0.01%) hiicre varligi ninimal rezidl hastalik anlamina gelir.

@ Relaps riskini artrinr ve sagj kalimi disiiriir; allojenik KiT onerilir.

ALL'de iyi prognoz gdstergeleri

e Loseminin timik T fenotipinde olmasi, t(12;21), NOTCH1 gen mutasyonu
e Negatif minimal rezidu hastalik, remisyona ulasma siiresinin <4 hafta olmasi

Sayfa 239: DBBHL'da CD79b polatuzumab veya CD19 monoklonal antikor Tafasitamab
veya CD20 CD3 bispesifik antikor epcoritamab (s.c) ve glofitamab (i.v) veya CD19’a
baglanan antikor-ilag konjugati Loncastuximab tesirine tedavileri eklendi.



Sayfa 239: Folikiler lenfoma tedavisi i¢in Niks vakalarda EZH2 inhibitori tazemetostat;

CAR-T cell ve CD20-CD3 bispesifik antikor mosunetuzumab tedavisi eklendi.

Sayfa 243: KML'de T315 | mutasyonunda verilebilen Asciminib adi ilag eklendi.

Sayfa 251: vWF dalt tipleri genisletildi ve detaylandirild.

Tip 1

Tip2A |

Tip2Mm
 Tip2N

Tip 3

N/1

N/1T
]

T

aPTT |

N/T |

N/T |

Yorum

* En sik gorilen tiptir.
* Multimer dagilimi normaldir,
miktar olarak azalmigtir.

- * Desmopresine yanit iyidir.

* Buyiik ve orta derece multimer-
lerin duzeyi azalmstir.

| * Bilyiik multimerler eksiktir.

* yWF'ln Gp1b/9'a afinitesi arttI-
gi icin trombositopeni goriilir.

* Desmopresin kontrendikedir.

* Multimer dagilimi normaldir.

* Multimer dagilimi normaldir.

* yWF'ln FVIII'e bozuk baglanir.

vWF VWF FViIl
antijeni aktivitesi | antijeni |
Lo !
l H !
l U l
HE RN
N/l N/l 1
W H s

| % Multimer yok; Hemofili A gibi.

Tip1, 2A, 2B, 2M otozomal dominant; tip 2N ve 3 ise otozomal resesif gecer.

Sayfa 268: Akciger kanseri taramasi eskiden =30 paket/yil sigara 8ykiisi olanlarda
yapilirken 22.baski Harrison’a gére artik =30 paket/yil sigara dykisi olanlar taranir.

KARDIYOLOJi
Sayfa 296: Hipertansiyon tanimi gincellendi.

2024 ESC kilavuzuna gdre HT tanmimu

Normal

Yii

ksek KB

Hipertansiyon

Ofis
<120/70
<140/90
>140/90

Evde Giindiiz “ 24 sa holter Gece
<120/70 | <120/70 | <115/65  <110/70
<135/85 | <135/85 | <130/80  <120/70
>135/85 >135/85 =>130/80 =>120/70

2025 AHA/ACC ve 22.baski Harrisons'a gore HT tanmimu

Normal
Yiiksek KB
Evre 1 HT
Evre 2 HT

Sistolik kan basinci
<120 mmHg
120-129 mmHg
130-139 mmHg
=140 mmHg

Diyastolik kan basinci

veya <80 mmHg
veya <80 mmHg
veya  80-89 mmHg
veya =90 mmHg




Sayfa 296: Direncli HT’a bir fanim daha eklendi. “Biri diiiretik olmak Gzere en az 3
antihipertansife ragmen kan basinci yiksekligi olmasi VEYA Tansiyonun <130/80 mmHg
olmasi icin en az 4 ilag gereksinimi olmasina da direngli HT denir. Beyaz onliik HT: Ofiste
KB yuksekken; evde, gindiz veya 24 saatlik dlcimlerde normal olmasidir. Maskeli HT:
Ofiste dlcilen KB normal; evde, gin icinde veya 24 saatlik dlgimlerde yiksek olmasidir.

Sayfa 298: HT tedavi baslama kriterleri algoritmasi giincellendi (Harrison 22.baski tablosu)

Kan basinel yuksekligine gore tedavi yaklagiminin belirlenmesi

Sistolik KB 120-129 Sistolik KB 130-139 Sistolik KB =140
Diyastolik KB <80 Diyastolik KB 80-89 Diyastolik KB =290
(Yiksek kan basinci) (Evre 1 hipertansiyon) (Evre 2 hipertansiyon)

ASKVH agidan degerlendir: e et ress
. N Yasam tarzi degisikligi
* Daha once KVH 6ykiisi

yani yasam tarzi Negatif * Score risk skoru 21%10 Pozitif +

degisikligi uygulanir. -— — Anti-hipertansif tedavi
* Stage 1 HT + yas =265

* Eslik eden diyabet
* KBH (eGFR <60)

Non-farmakolojik tedavi

3-6 ay sonra yeniden baslanir. Hasta 1 ay sonra

degerlendirilir. kontrole ¢agrilir.

Sayfa 316: Endokardit etkenleriyle ilgili 22.baski Harrison gincellemesi eklendi:

Endokarditin hasta profiline gére en sik nedenleri:

& Toplum kokenli dogal kapak endokarditi © Streptococcus viridans (2. S.aureus)
& Saglik bakimi iligkili dogal kapak endokarditi € Staphylococcus aureus

& Protez kapak endokarditi © S.epidermidis (ilk 1 yil)/ S.viridans (1 yildan sonra)
& Intravendz ilac kullaniminda endokardit © Staphylococcus aureus

& GU enfeksiyon ve prostatit zemininde endokardit © Enterokok (E. faecalis)

& Transkateter aort kapak replasmani sonrasi endokardit © Enterokok

& Implantable kardiyak cihaz sonrasi endokardit © Koagiilaz negatif stafilokoklar
& Alt GIS malignitesi zemininde endokardit © Streptokokus gallolyticus (bovis)
& SLE zemininde gelisen endokardit © Libman Sacks endokarditi

& i.vhiperalimentasyona bagli endokardit © C. albicans ve C. parapsilosis

& Enfeksiyon disi endokardit © Non-bakteriyel trombotik (marantik) endokardit




GOGUS HASTALIKLARI
Sayfa 347-348-349-350: KOAH tedavisi 2026 kilavuzu isiginda yenide

KOAH alevienme tedavisi:

@ KOAH alevlenmesi sikhikla araya giren enfeksiyonlara bagh klinigin aniden kotilesmesidir.
@ En sik neden bakteriyel enfeksiyonlardir © En sik etken H.influenza'dir. Diger bakteriyel
nedenler S.pneumaoniae ve M.catarrhalis'tir. En sik viral nedenler RSV, influenza ve Rhino'dur.
@ KOAH'l bir hastada dispne, oksuruk ve bol purulan balgam alevlenme dusundurmelidir.
@ Ventilasyon-perfiizyon (V/Q) uyumsuzlugu sonucu hipoksemi, hiperkapni gorilebilir.
@ Ogzellikle hiperkapni bag agnsi, somnolans, biling degisikligi ve COz narkozuna yol agabilir.
@ KOAH alevienmelerinde verilen © Bionkodilatorler, glukokortikoidler ve antibiyotiklerdir.
Bronkodilatatdr tedavi:

@ KOAH alevlenmesinde ilk tercih inhaler kisa etkili beta-agonistlerin (SABA), kisa etkili anti-
kolinerjiklerle birlikte veya tek bagina baslanmasidir © SABA = antikolinerjik (ipratropyum)
@ Eger hasta inhale uzun etkili bronkodilator (beta2-agonistler, antikolinerjikler veya kombi-
nasyonlan) aliyorsa kesilmemeli; almiyorsa taburculuktan once en kisa surede baslanmahdir.
@ iv metilksantinler (teofilin veya aminofilin), yan etkileri nedeniyle alevienmede verilmez.
Glukokortikoid tedavi:

@ Sisternik glukokortikoidler iyilegsme siiresini kisaltir; akciger fonksiyonlanni iyilestirir.
@ 5 giin siireyle giinde 40 mg prednizon esdegeri glukokortikoid onerilmektedir. Daha
uzun sureli oral glukokortikoid tedavi pnomoni, sepsis ve mortalite riskinde artigla iliskilidir.
@ Oral prednizolon tedavisi, intravenoz uygulama kadar etkilidir. Oral alryorsa oral verilebilir.
@ Nebiilize budesonid tek bagina, steroidin yan etkisini tolere edemeyenlerde alevlienme
tedavisinde uygun bir alternatif olabilir. i.v metilprednizolon ile benzer faydalar saglayabilir.

@ Kan eozinofil duzeyi yuksek olan hastalarda glukokortikoid yamiti daha iyidir. Dusuk eozi-
nofil duzeylerinde birinci basamakta prednizon kullanimindan kaginilabilir (STARR2 ¢aligma)
Antibiyotik tedavisi:

@ Artrig oksiruk ve balgam puridlansi olan orta-agir KOAH alevlenmesinde antibiyotik teda-
visinin faydasi gosterilmistir. Ayaktan izlenen alevlenmelerde antibiyotikler daha az yararhdir.
2 Verilecek ampirik tedavi, klavulanik asitli bir aminopenisilin {(amoksisilin-klavulanat) veya
bir makrolid (azitromisin veya klaritromisin) veya bir tetrasiklin (doksisiklin) veya kinolondur.

@ Sik alevlenmeleri olan, agir hava akini obstriksiyonu bulunan vefveya mekanik ventilas-
yon gerektiren alevlenmeleri olan hastalarda diger etkenler igin balgam kultira alinmalidin.

% Onerilen antibiyotik tedavi suresi 5-7 giindiir. GOLD 2026 kilavuzunda KOAH alevienme-
lerinin ayaktan tedavisinde antibiyotik siiresinin =5 giin olmasi onerilmektedir.

Oksijen tedavisi:

@ Oksijen tedavisi, KOAH alevlenmesinde birinci basamak solunumsal destek tedavisidir.
@ Hedef Sp0: %88-92"dir. Konvansiyonel oksijen tedavisine ragmen hipoksik kalan, hiper-
kapnisi olan veya noninvaziv ventilasyonu tolere edemeyen KOAH'l1 hastalarda; ozel na-

zal kaniller araciligiyla dakikada 10-60 litre arasinda isitilris ve nemlendirilmis hava-oksijen
kangimlan saglayan yuksek akimli nazal tedavi uygulanabilir. Endikasyonlan sunlardir:

High Flow Oxygen Therapy (HFNT) icin Endikasyonlar:

i Persistan hipoksemi

i Noninvaziv ventilasyonu (NIV) tolere edememe

¢ NIV igin kontrendikasyon bulunmas:

+ NIV sonrasinda ek oksijen tedavisinden aynlma (weaning) surecindeki hasta
i Pozitif sinch ventilasyon gereken hastalarda re-entubasyonun onlenmesi

¢ Alevlenme riski olan stabil KOAH hastalannin tedavisi



Ventilasyon destedi:
@ Baz KOAH alevienmelennde ventilasyon desteqi gerekebilir. Ventilator destedi, noninva-
ziv {nazal veya yiiz maskesi) ya da invaziv (orotrakeal tip veya trakeostomi) yolla saglanabalir.

Non-invaziv mekanik ventilasyon endikasyonlan:

¢ Respiratuvar asidoz © PaC0; = 45 mmHg ve arteriyel pH = 7.35

¢ Siddeth dispneyle birlikte, solunum kaslanmin yorgunlugunu vefveya artrmig solunum igi-
ni dugienduren klinik bulgular; 8rnedin yardima solunum kaslanmin solunuma katil-
masi, abmenin paradoksal hareketi veya interkostal araliklann ¢ekilmesi

¢ Ek oksien tedavisine ragmen persistan hipoksemi varhg

invaziv mekanik ventilasyon endikasyonlan:

¢ HENT ve/veya NIV'e ragmen devam eden yagami tehdit eden hipoksemi

¢ HENT ve/veya NIV'in tolere edilememesi

¢ Solunumsal veya kardiyak arrest

¢ Azalmig biling dizeyi; sedasyon ile kantrol edilemeyen psikomotor ajitasyon
¢ Masif aspirasyon veya persistan kusma

i Solunum sekresyonlannin temizlenememesi

¢ Sivi ve vazoaktif ilaclara yanit vermeyen agir hemodinamik instabilite

¢ Agirventrikiler veya supraventrikiiller aritmiler

KOAH'ta alevienme sikligimi azaltan durumilar:

@ LABA veya LAMA veya LABA+LAMA veya LABA + LAMA + ICS5 qgibi tedavi rejimlen
@ Anti-inflamatuvarlar © Roflumilast, Dupilumab, Mepolizumab

@ Anti-enfektifler © Agilar ve uzun sureli makrolit kullanimi

@ Digerleri © N-asetil sistein, karbosistein, endostein, sigaranin birakilmasi, D vitamini

Alevlenme disi KOAH tedavisi:

& KOAH tedavisinde ilk yapilmasi gereken sigaranmin burakilmasidir. Sigannin birakilmasi
hem FEV-1'deki disik hizini hem de mortaliteyi azaltir. Bu anlamda nikotin bantlan, bupra-
pion veya vareniklin kullanilabilir. Etki mekanizmalan ve yan etki profillen asagidaki gibidir:

Sigara birakma tedavisi

Nikotin replasman | = Transdermal patch, sakiz, pastil, nazal sprey ve inhaler sekilde

tedavisi kullanilabilir. Nikotin kontrollu ve disuk dozda venlir. Beyinde-
ki nikotinik asetilkolin reseptérleri (nAChR) parsiyel olarak
uyanlir ve bu da yoksunluk semptomlann azaltir.

= Hahf—urta derece bagimlilikta tek baﬁlna yeterli olabilir.

Vareniklin |m n4ﬁ2 nikotinik asetilkolin feseptn-rlenne parsiyel agomistik
etkilidir. Hafif dopamin salinimi uyararak yoksunlugu azaltir,

= Orta-agir nikotin bagimliliginda en etkili ajanlardan bindir.
= KOAH'lI hastalarda en yillksek bagan vareniklinle saglanir.

Sitizin = ad4B2 nikotinik asetilkolin reseptorlerine parsiyel agonistik
etkilidir. Bu yoniyle varenikline benzer. Engimi simirlidir.

Bupropion = Norepinefrin ve dopamin geri alim inhibitorudir. Nikotinle
iligkili dopaminerik edul yolaklanm baskilar; yoksunlugu
azaltir. Nikotin icermeyen sigara birakma ilacidir.

= Enonemli yan etkisi doz bagiml nébet riski ve anoreksidir.

& KOAH'ta medikal tedaviye baglamadan once dispne skalasina, CAT (COPD assessment
test) skoruna bakilmali; 5F7 ile FEV-1 degerine bakilarak hastaligin siddeti tayin edilmelidir.



mMRC (Modifiye Medical Research Council) Dispne Skalasi:
¢ mMRC 0 © Sadece siddetli egzersiz sirasinda nefes darhg

mMRC 1 © Diz zeminde hizh yuriirken veya hahif bir yokus gikarken nefes darhg

mMRC 2 © Nefes darligi nedeniyle diz yolda yagitlanndan gen kalmasi ya da diz yolda
normal tempoda yururken durma ihtiyac hissedilmesi

¢ mMRC 3 © Dz yolda 100 metre ya da bir kag dakika yuridikten sonra nefes darlig
nedeniyle durma ihtiyac

mMRC 4 © Evden gkamayacak kadar veya giyinip soyunurken bile olan nefes darhg:

& BODE indeksi, KOAHta sadece FEV1'e bakmanin yetersiz kaldidr noktada geligtirilmig,
mortalite ve prognozu ongormede gok gucli, gok boyutlu bir skordur. 4 temel bilegen vardir.

0 puan T puan Z puan 3 puan
B: (BMI) =21 <21 - -
O: (FEV 1) =65 50-64 36-49 = 35
D: (dispne) 0-1 2 3 4
E: (egzersiz) = 350 200-34% 150-24% = 149

© Digik vicut kitle indeksi, artrig sistemik inflamasyon, solunum kasi guciinde azalma ve
daha yiiksek mortaliteyle iligkiglidir. Zayif, kasektik KOAH'li hasta kétl prognoz dernektir.

& Solunum fonskiyon testinde FEV-1 diizeyi azaldikea prognoz kotulesir.

= Dispne skalasi yukanda yer alan mMRC skalasidis. Dispne, 0-4 arasinda derecelendinlir.

© Egzersiz kapasitesi 6 dakika ylriime testiyle olgilar.

& BODE indeksi 0-2 ise iyi; 3-4 ise orta; 5-6 ise kitii; 7-10 ise ¢ok kétd prognoz anlami-
na gelir. Skor arttikga mortalite, alevlenme ve hastaneye yatis riski artar. Yasam kalitesi duser.

KOAH'ta hasta kategorizasyonu
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CAT << 10 CAT =10
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GOLD A = Diigik semptom + disiik alevlenme riski olan gruptur

= Bu gruba kisa veya uzun etkili tek bir bronkodilatatir verlir.

= LABA veya LAMA gibi uzun etkililer ilk tercihtir. Ancak nadiren
semptomu olan hastalarda kisa etkililer (SABA) tercih edilebilir

GOLD B = Yihksek semptom + dislk alevienme riski olan gruptur.
Tedaviye LABA+LAMA kombinasyonu ile baglanmalidir.

LABA + LAMA verilemiyorsa tek bagina LABA veya LAMA venlir
Yilksek semptom + YUKSEK alevienme riski olan gruptur
Tedaviye LABA + LAMA kombinasyonu ile baglanmalidir.
Eozinofil sayisi =300 hicre/pl ise LABA + LAMA + ICS baslanir

Eslik eden astim varsa bu hastalar astimlh hastalar gibi tedawi
edilmelidir. Bu durumda ICS kullanimi zerunludur.

GOLDE




KOAH'ta iCS kullanimi igin en giiglii endikasyonlar:
¢ KOAH alevlenmeleri nedeniyle hastaneye yatig oykusi

¥ Yilda = 2 orta siddette KOAH alevlenmesi

¢ Kan eozinofilleri = 300 hdcrefl

¥ Astim oykusi veya eglik eden astim varhig

KOAH'ta iCS kullaniminin ONERILMEDIGI durumlar:
¢ Tekrarlayan pnamoni ataklan

» Kan eozinofil sayisimin < 100 hucre/pl olmas

» Mikobakteriyel enfeksiyon aykisi

Kiza etkili anti-kolinerjik (SAMA) Uzun etkili anti-kolinerjik (LAMA)
w Etkisi 15-30 dakikada baglar ve 4-6 saat w Etki siresi 12-24 saat surer. Tek doz verilir.
surer. Gande birden fazla doz gerektirir. = Tiotropium, aklidinium, glicopyrmonium,
= Bu grupta ipratropyum bromiir ve oksit- umeclidinium ve revefenacin yer alir.
ropyum yer alir. KOAH alevienmesinde | = GOLD A grupta ilk tercih uzun etkili bron-
SABA'yla kombine verilebilir kodilatatorlerdir. Bu anlamda ilk tercih
- A-gu_ kl.lﬂ.!lngU Wi hngaz i[i[ﬂgynnu yapar LaMA oclabilir. KOAHta LAMA = LABA 'dr.

Nadiren bulamk gorme ve prostat hiper- | m Yan etki profili SAMA gibidir. En sik afiz
plazisinde idrar retansiyonu gorilebilir | kurulugu yapar. Kardiyak yan etki nadirdir.

Uzun siireli oksijen tedavisi (USOT):

@ KOAH'ta uzun siireli oksijen tedavisi (USOT) de verilebilir. USOT, glinde =15 saat (terci-
hen 18-24 saat) verilen, kronik stabil hipoksemisi olan KOAH hastalaninda mortaliteyi
azaltip; sagkalimi uzatan tedavidir. Endikasyonlan ise asagidaki tabloda yer almaktadir.

KOAH'ta uzun siireli oksijen tedavi endikasyonlar:
¢ 3 haftalik stre iginde en az 2 olgumde Pa0; = 55 mmHg veya 5a0; = %88 olmasi

¢ Pa0; 55-60 mmHg veya 5a0; %88 olan hastada eslik eden pulmoner hipertansiyon,
konjestf kalp yetmezligini duginduren odem veya polisitemi (hematoknt >%55) olmasi

Ventilasyon tedavisi:

@ Kronik noninvaziv ventilasyon (NIV), ozellikle belirgin giindiz hiperkapnisi ve yakin za-
manda hastaneye yatis dykiisii olan hastalara verilebilir. KOAH ile birlikte OSAS"1 olan
hastalarda, CPAP kullanimi hem sagkalinm artinr hem de hastaneye yatis riskini azaltir.

Volim azaltia cerrahi:
@ Medikal tedaviye ragmen duzelmeyen belirgin hiperinflasyonu bulunan, amfizemdli
hastalarda; cerrahi veya bronkoskopik akciger volim azaltmak prosediirleri dusundlebilir.

Teofilin tedavisi:

& Fosfodiesteraz 3 ve 4’0 inhbe ederek cAMP artisi uzerinden bronkodilatasyon saglar. Solu-
num indikler ve diyafragma kasilmasini indikler. Antiinflamatuvar ve didretik etkisi de vardir.
@ Teohilin carpinty, anitmi, tagtkardi, bas agnsi, uykusuzluk, hiperglisemi, hipokalemi, kon-
villsiyon, ajitasyon, difirez, pupillerde dilatasyon ve siddetli bulanti ve kusma yapabilir.
Fosfodiesteraz 4 inhibitorleri:

< Bu grupta roflumilast ve silomilast yer alir. Roflumilast, gunde bir kez kullanilan oral bir

ilagtir ve dogrudan bronkodilatdr aktivitesi yoktur; kronik brongiti olan, agir-¢ok agir hava
yolu obstruksiyonu (GOLD 3-4) bulunan hastlarda steroid gerektiren alevlenmeleri azaltir.

KOAH ta mortaliteyi azaltan tedaviler:

T LABA 4+ LAMA -+ ICS kombinasyon tedavisi
¢ Sigaramin birakilmas

i Pulmoner rehabilitasyon

¥ Uzun donem oksije tedavisi

i Mon-invaziv pozitif basingh ventilasyon

¢ Akciger volum azaltio cerrahi




Sayfa 354: Akut astim atagl tedavisi 2025 GINA kilavuzuna goére glincellendi.

Hafif-orta astim atags | siddetli astim atag

o Akut astim atagindailk verilen ilac kisa | e Siddetli vakalarda da yine ilk tercih kisa
etkili B2-agonist (SABA) tedavisidir. Hizli | etkili B2-agonist (SABA) tedavidir. Ancak

bronkodilatasyon saglar. akut ataga gore daha yuksek doz verilir.

o Hedef Sp0, %93-95'tir. Hafif atakta oksi- e Tedaviye mutlaka ipratropium bromiir de
jen gerekmez ama Sp0, mutlaka izlenir. eklenmelidir. Ozellikle de ilk saatlerde.

e Orta diizey atakta muskarinik (M3) resep- e Hedef Sp0, %93-95'tir. Saturasyon bu
tor blokaji yapan ipratropium bromiir aralikta tutulacak sekilde izlenmelidir.
eklenir. Vagal aracili bronkokonstriksiyonu e Tedaviye sistemik steroid tedavisi de ek-
azaltarak SABA'yla sinerjistik etki saglar. lenir. Oral alabiliyorsa oral; alamiyorsa i.v.

e Orta dizey atakta oral steroid (prednizo- verilir. Cok agir ataklarda da i.v verilir.
Ion) de verilebilir. Steroid bronkodilatator ¢ SABA + steroidlere yetersiz yanit varsa
degildir ancak inflamasyonu baskilar. i.v magnezyum eklenebilir.

Sayfa 355: Astimda kontrol edici tedavi algoritmasi asagidaki sekilde glincellendi.

Kontrol edici tedaviler:
Astimda kontrol tedavisine hastaligin siddetine ve semptomlarin sikli§ina gore karar verilir.

Semptomlar haftanin hemen her

ilk tercih edilmesi gereken yol: Semptomlar haftanin gogu giinii var gini varsa veya haftada en az 1 kez
veya haftada en az 1 kez gece gece vuykudan uyanma oykiisi var

Semptomlar haftada 3-5 giinden az ve vykudan vyanma dykiisi var veya veya akciger fonksiyonu digikse
akciger fonksiyonu normal yada hafif akciger fonksiyonu diigiikse STEP 3 veya yakin zamanda alevlenme dy-
azalmigsa STEP 1-2 olarak tanimlanir. olarak tanimlanir. kiisii varsa STEP 4 olarak tanimlanir.
STEP 1-2

: o : STEP 3 STEP 4
GEREKTIKCE dUgik doz ICS - formoterol gijp ey | gisiik doz ICS - Formoterol SUREKLI orta doz iCS - formoterol

kullanilir. Bu ilag tek ilaghr.

Step 4 tedavisine ragmen semptomlan devam eden, sik alevlenmeler yasayan hastalar STEP 5 olarak tanimlamr.

STEP 5
LAMA eklenebilir veya yiiksek doz ICS - formoterol verilebilir veya anti-lg E, anti-IL-5R, anti-IL.-4Ra, anti-TSLP verilebilir.

Her asamada semptomlarin rahatlamas: igin GEREKTIKCE diisiik doz ICS - formoterol kullanilabilir.

Astimin hastaligin siddetine gore kontrol tedavi algoritmasi yukandaki gibidir. Alternatifi:

STEP 5
STEP 1 STEP 2 STEP 3 STEP 4 LAMA eklenebilir veya Yiiksek doz

SABA + iCS Giinlisk disik doz iCS ?:::‘é';‘::‘:’: g::li:::-?:;i iCS + LABA verilir veya anti-lg E,
anti-IL-5R, anti-IL-4Ra, anti-TSLP

RAHATLAMA icin her asamada gereginde iCS + SABA veya SABA kullanilabilir.

Semptomlar haftada 1-2 gun (ya da daha az) olanlarda, gunluk inhale kortikosteroid uyu-
mu kotu olacaksa SABA alinirken ayni anda inhale kortikosteroid alinmasi alevlenmeyi azaltir.



Sayfa 372: Soliter pulmoner nodil algoritmasi giincellendi.

Soliter pulmoner nodiil

Goriintilemede benign kalsifikasyonlar var
veya en az 2 yil onceki gorintilemelere
gore degisiklik yok

Géoriintilemede malignite disiindiren
kalsifikasyonlar var malignite riski artmissa
risk gére davranilir;

Takibe gerek yok; zamanla progrese olursa;

[

Malignite riski YUKSEK
(>%60) ise

Malignite riski DUSUK
(<%10) ise 3.6.9.12.18.
ve 24.aylarda HRCT gekilir

[

Nodiil cap1 =1
cm ise PET
gekilir

|

Nodiil
periferdeyse
TTIIAB yapilir

1

Malignite riski ORTA
diizeyse (%10-60)
arasinda ise nodule gore;

' |
1

Air-bronkus
isareti varsa
bronkoskopi

I

Tetkikler negatifse yukaridaki gibi HRCT takibi yapilir. Pozitifse video torakoskopik cerrahi
veya frozen section yapilir; malign gelirse cerrahi uygulanir.

ROMATOLOJi:

Sayfa 396: JAK 1 ve 2 inhibitéri baricitinib ve JK 1 inhibitéri upadasitinib eklendi.



