YAZARDAN MESAJ (Dr. Atilla Uslu)

Arkadaslar hepinize selamlar
Bu dékimanda 8. Baski ve 9. Baski konu kitaplarim arasindaki énemli farkhliklari
bulacaksiniz. Kitaplarinizda bu degisiklikleri yapabilirsiniz.

Tdm ¢ikan yan dal textbooklarini takip ediyorum. Bunlarin igerisinde TUS ya da
YDUS'u etkileyecegini dusindugum major guncellemeleri de kitabima ekliyorum.
Zaten bir dnceki 8. Baskiy1 ¢ikarmadan once Harrison da ¢ikmisti ve buna gore
ufak tefek dedisiklikler yapmistim. Zaten yan dal kitaplariyla beraber her baskida
degisiklik yapinca agikgasi yeni baski harrison ya da cecil gikmasi bizi pek
etkilemiyor (©

8. Baski kitab1 hemen bitmesin bir yil dayansin diye 5000 adet bastirmistim ama
6-7 ayda tukendi. Bunun igin de sizlere ¢ok tesekkur ederim. Bu kaynaga ve

bana olan guveninizin farkindayim.

Beraber ¢aligsalim yayinlarina youtube kanalima beklerim (drdahiliye)



HEMATOLOJI

Sayfa 54 vWD basliginda bazi ekleme cikartmalar yaptim. Asagidaki gibi modifiye edebilirsiniz.

VonWillebrand hastaligi (VWD)

e En sik gorilen kalitsal kanama bozuklugudur. VWF iki gdreve sahiptir; ilki trombositlerin
subendotele tutunmasini saglar, ikincisi ise plazma F8’i baglayarak yari dmrint belirgin uzatir.

° vWF megakaryosit ve endotelde sentezlenir. Weibel-Palade cisimlerinde depolanir.
o Ostrojen ve desmopressin VWF seviyesini artirir.

® Hem primer hem de daha az olarak sekonder hemostaz defektine bagl kanamalar gorilebilir.

e Siniflama

o Tip 1 ve 3 sayisal eksiklik nedeniyle olurken, tip 2 ise fonksiyonel bozukluklar nedeniyle
ortaya cikar. Aralarinda en sik Tip1 goriiliir. Tip 3 ve tip 2N genellikle otozomal resesif
gecerken diger tipler genellikle otozomal dominant gecislidir.

VWD alt tiplerinin tanimi

Tip Tanim

1 Kismi VWF eksikligi

2A Azalmis VWF bagimh trombosit adezyonu, yiksek-orta molekil agirlikh multimer
eksikligi, ADAMTS13 aktivitesinde artig

2B Trombosit GP1 reseptoriine artmis afinite

2M Azalmis VWF bagimh trombosit adezyonu, normal multimer dagilimi

2N F8’e karsi azalmig afinite

3 Tamamen VWF yoklugu

Sayfa 78 Diffuz blyuk b hicreli lenfoma kisminda bir glincelleme yaptim

Eskiden double hit lenfoma kavraminda BCL6'da vardi fakat son tanimlamada ¢ikarildi.

o Double hit lenfomalar (Yiiksek grade B hiicreli lenfoma)
= MYC ile beraber BCL2 mutasyonlari bulunur.

= Prognozlari daha kotudur.



Sayfa 87 - Diger sistemik amiloidozlar tablosunda bazi eklemeler yaptim

Diger sistemik amiloidozlar

Hastalik Biriken protein Tutulum/Tedavi

Senil amiloidoz (ATTRwt) Transtretin (TTR) | ®  Kalp (teknesyum pirofosfat sintigrafisi ile
kardiyak TTR tutulumu gosterilebilir)

*  Biceps tendon riptirl

¢  Karpal tiinel sendromu

e Spinal stenoz

* Tedavide tafamidis kullanilabilir

Ailesel amiloidoz Transtretin (TTR) | ®  Kalp ve bdbrek tutulumu

e Kalp (teknesyum pirofosfat sintigrafisi ile
kardiyak TTR tutulumu gosterilebilir)

e Periferik noropati, karpal tiinel sendromu

¢ Kanda transtiretin (prealbiimin) seviyesi
disuk olabilir

e Tedavide tafamidis, patisiran ya da
diflunisal kullanilabilir

e Karaciger nakli yapilabilir

Sekonder amiloidoz Serum amiloid A | ® inflamatuar durumlara sekonder gelisir

* Temel olarak bébrek tutulumu gorulir

° Transtretin amiloidozlarinda kardiyak tutulum orani neredeyse %100'dlr.
o Tafamidis TTR stabilizatortdar.

o Patisiran siRNA yapisinda bir molekildir. TTR (transtretin) mRNA molekiiliinii parcalar
ve translasyona engel olur. Dolayisiyla protein sentezi engellenmis olur.



ONKOLOJI

Sayfa 94 - Febril nétropeni tedavi kisminda genel bazi antibiyotik bilgileri ekledim. Bunlar ¢linki
klinik pratikte bizi zorlayan enfeksiyonlar

° Gram negatif direngli enfeksiyon stphesi varsa antibiyotik spektrumu genisletilmelidir.
Bu agidan tedaviye aminoglikazid ya da fluorokinolon grubu bir antibiyotik eklenebilir.

= Genel bilgi olarak ESBL pozitif enfeksiyonlarda karbapenemler kullanihr

» Karbapenemaz pozitif enfeksiyonlarda seftazidim-avibaktam, seftolozan-tazobaktam,
meropenem-vaborbaktam ya da sefiderokol (siderofor sefalosporin) kullanilabilir.

o Klinigi bozulmayan hastalarda tek basina ates yiiksekligi nedeniyle antibiyotik degisimi
yapilmasi son kilavuzlarda énerilmez.

o Santral kateter iliskili kan dolasimi enfeksiyonu olanlarda ideal olarak kateter ¢ekilmelidir.
Fakat yeni kateter takilmasi teknik olarak zor olacaksa antibiyotik kilit tedavileri
denenebilir.

= S.aureus, mikobakteri ya da mantar Ureyenlerde kateter mutlaka ¢ekilmelidir.

= S.aureus bakteriyemisi olanlarda infektif endokardit agisindan EKO yapilmahdir.

Vorikonazol'lin klinikte karsilastigimiz ve bizim icin 6nemli olan yan etkilerini ekledim. Sonra
duramayip baska glzel bilgiler de ekledim.

> Antifungal tedavide aspergillus siiphesi yiiksek ise vorikonazol, candida siiphesi
yiiksek ise ekinokandin grubu (kaspofungin, mikafungin, anidulofungin) ile baslanabilir.
Amfoterisin-B genellikle diger tedavilere basarisizlik durumunda kullanilir.

> Vorikonazol yan etkileri — KC enzim yiiksekligi, haliisinasyon, gérme problemleri

o Mukor siiphesi var ise amfoterisin-B (ilk tercih), posakonazol ya da isavukonazol
kullanilabilir. Bu hastalarda cerrahi debridman da yapilmalidir.

= Azol grubu antifungaller genel olarak QT mesafesini uzatir fakat isovukonazol
digerlerinin tam tersine QT kisalmasina neden olabilir



KARDIYOLOJI

Sayfa 118 - Kardiyak BT anjiyografide son baski braunwald kardiyoloji textbook’'una gére bazi
degisiklikler yaptim (2026)

® KAH acisindan negatif prediktif degeri %97-99'dur. (Koroner arter hastalig yok diyorsa %99
gercekten yoktur). Pozitif gelirse perkitan koroner anjiyografi yapilr.

® GOgus agrisina yaklasimda diisiik-orta riskli hastalarda ilk basamakta kullanilabilir.
e Koroner arter hastaligi tespiti icin yapilan non-invaziv testler arasinda en sensitif olandir.

° En spesifik olanlar PET ve kardiyak MR

Sayfa 122 - Varyant anjina yonetiminde asagdidaki ekleme son Braunwald kardiyoloji
textbook’'una goére yapildi (statin kismi)

Sigara, SSRI, 5-fluorourasil, siklofosfamid ve kokain kullanimi ile vazospazm tetiklenebilir.
Anjiyografide asetilkolin, hiperventilasyon ya da ergotamin ile provokasyon yapilabilir.
Tedavide dihidropiridin KKB (amlodipin) ya da nitratlar kullanilir. Sigara birakilmahdir.

Baska bir endikasyon yoksa aspirin 6nerilmez. Yiksek dozda vazospazmi kétilestirebilir.

Statinler uzun dénemde kardiyovaskiiler olay riskini azaltabilir.

Sayfa 126 - NSTE AKS invaziv girisim tablosunda bazi degisiklikler yaptim. Asagidaki gibi
modifiye ediniz.



NSTE-AKS Hastalarinda invaziv Girisim Endikasyonlari

e  Akut kalp yetmezligi semptomlar

AT * Hemodinamik instabilite ve kardiyojenik sok
ci

» Hayah tehdit eden aritmiler ya da kardiyak arrest
(< 2 saat)

» Mekanik komplikasyon

* Medikal tedaviye ragmen tekrarlayan ya da refrakter gogis agris

e Troponin yiksekligi (NSTEMI tanisi)
Erken ®  Dinamik ST-T degisiklikleri

(<24saat) | » Gegici ST segment elevasyonu

*  Yiksek GRACE skoru (>140)

Sayfa 129 - Fibrinolitik kesin kontrendikasyonlari tablosunun son kismina bazi eklemeler
yaptim. Asagidaki gibi diizenleyiniz.

Fibrinolitik kesin kontrendikasyonlari

e  Aktif kanama ya da kanama yatkinligi (mens harig)

¢ Hemorajik inme oykisi

e 3 ayicerisinde iskemik inme oykiisi (akut iskemik inme sonrasi ilk 4.5 saat harig)
® 2 ayicerisinde intrakranial ya da intraspinal cerrahi dykiisu

e intrakranial ya da spinal tiimdr/AV malformasyon

e Aort diseksiyonu siiphesi ya da tanisi

e 3ayiginde kapal kafa/ylz travmasi ykisi

¢ Acil tedaviye yanitsiz ciddi kontrolsiiz hipertansiyon

e Streptokinaz i¢cin — Son 6 ay icerisinde streptokinaz almis olmak

Sayfa 131 - Minoca nedenleri kisminda son tanimlamalar dogrultusunda glincelleme yaptim.



e Onemli MINOCA nedenleri

o Koroner arter spazmi, plak erozyonu/riptiirli, spontan koroner arter diseksiyonu,
koroner arter embolisi, koroner mikrovaskiiler disfonksiyon

o MINOCA'yi taklit eden nedenler: Akut miyokardit, Takotsubo kardiyomiyopatisi.

MINOCA tanisinda klinik algoritma

Sayfa 132 - Sekonder hipertansiyonun en sik nedenleri kisminda 2026 yilinda ¢ikan
BRAUNWALD KARDIYOLOJi ve BRENNER NEFROLOJi textbooklarina gére glincelleme
yaptim. Buradan cikartiimasi gereken mesaj bu soruyu soramayacaklari, sorsalar bile asagidaki
3 segenekten sadece birinin giklarda olacagi.

e Etyoloji
° En sik primer (esansiyel) hipertansiyon goriiliir.
* Harrison 22. edisyonda en sik sekonder HT - Obstruktif uyku apne sendromu
* Braunwald kardiyoloji 13. edisyonda en sik sekonder HT - Primer aldosteronizm

* Brenner nefroloji 12. edisyonda en sik sekonder HT - Kronik bdbrek hastaligi

Sayfa 135 - Direncli hipertansiyon tedavisinde 2026 baski braunwald kardiyoloji ve brenner
nefrolojiyle uyumlu olacak sekilde eklemeler yaptim.

® Direngli Hipertansiyonda Tedavi

o Mutlaka hiperaldosteronizm basta olmak lizere sekonder HT nedenleri arastinimalidir.
> Bu grup hastalarda en etkili 4. ilag MRA grubudur (spiranolakton/eplerenon)
° Direngli hipertansiyonda diger secenekler:

= Aprositentan = Endotelin A/B reseptor antagonisti
= Baxdrostat - Aldosteron sentaz inhibitori
= Renal denervasyon (kateter yontemi ile ablasyon)

Sayfa 136 - Kalp yetmezligi konusunun basina Braunwald kardiyolojide geg¢en tanimi ekledim.



KALP YETMEZLIGi

e Tanim - Yapisal/fonksiyonel kardiyak anormallige baglh semptom ve bulgular gériilmeli ve
asagidakilerden en az hiri bu duruma eslik etmeli

o Natriliretik peptid yiiksekligi ya da kalp kékenli pulmoner/sistemik konjesyon

Sayfa 143 - EF korunmus kalp yetmezlidi tedavisinde 6grenmeyi kolaylastiracak ve gorsel
hafizaya hitap edecek bir flowchart ekledim.

® Tedavi algoritmasi

Egzersiz »| TUm hastalar
\i
SGLT2i »| Tedaviye uygun olan tim hastalarda ilk basamak
y
MRA »| Tedaviye uygun olan tiim hastalarda eklenmeli
y
ARNI > EF <%60 olan vakalarda eklenebilir

Sayfa 147 - Hipertrofik KMP tedavi/yonetim kisminda son Braunwald kardiyoloji ile uyumlu
olacak sekilde gincellemeler yaptim.



e Tedavi

= B-bloker ya da nondihidropirin KKB (verapamil, diltiazem) ilk segenektir. Yiklenme
bulgulari olan hastalarda dilretikler dikkatli bir sekilde verilebilir. Abartili ditiretik
kullanimi obstruksiyonu olanlarda gradiyenti artirabilir.

= B-bloker ya da nondihidropirin KKB (verapamil, diltiazem) ilk se¢enektir.

= Direnglihastalarda disopiramid, mavacamten ya da invaziv septal rediksiyon (miyotomi
ya da septal ablasyon) tedaviye eklenebilir.

= Mavacamten, aficamten - kardiyak miyozin inhibitérleri

= Sol ventrikiil ¢cikisinda basing gradientini artiracak ilaglar verilmemelidir: Digoksin,
nitratlar, fosfodiesteraz-5 inhibitorleri, ACEi, ARB, dihidropridin KKB.

= Ani 6liim agisindan riskli olanlarda ICD yerlestirilmelidir.

ICD endikasyonlari tablosu zaten kitabinizda var.

Sayfa 153 - Braunwald kardiyolojide genel olarak protez kapak endokarditlerinin en sik sebebi
olarak S aureus yazilmis. Bunu kitapta ilgili etyoloji tablosuna ekledim.

Sayfa 166 - Bikuspit aort kismina bazi eklemeler yaptim.

o Bikiispit aort kapagi (BAV) ailesel gegisli olabilir ve erkeklerde siktir:
= Cikan aort genislemesi = diseksiyon riski artmistir

= Aort koarktasyonu, Turner sendromu ve torasik aort anevrizmasi eslik edebilir.

Sayfa 175 - AVNRT tedavisine intranazal etripamil eklendi.

o Hafif atakta ilk basamakta vagal manevralar (valsalva, karotid sinlis masaji, ylize soguk
su uygulamak, siringaya ekspiryum) denenebilir. Hastane disinda hastalar kendine
intranazal etripamil (L-tipi Ca kanal antagonisti) uygulayabilir. Medikal tedavide adenozin
ilk tercihtir. Bunun disinda yine BB ve nondihidropiridin KKB grubu ilaglar kullanilabilir.

° Uzun dénemde temel tedavi kateter ablasyondur.



Sayfa 181 - Kitaba KATEKOLAMINERJIK VT bashgini ekledim.

e Katekolaminerjik VT

o Ryanodin reseptorii (RYR2) ya da kalsekestrin-2 mutasyonu vardir.

o

Polimorfik ya da bidirectional (gift yonld) VT goralar.

o

Bidirectional VT goriilebilen diger hastaliklar (asagidaki EKG):

= Digoksin toksisitesi

= Miyokardit

= Andersen-Tawil sendromu

o Egzersiz ve emosyonel stress ile tetiklenebilir (Spor sonrasi ani 6lim).

= Carpinti, senkop, kardiyak arrest
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NEFROLOJI

Sayfa 24 - Sayfanin en alt kisminda asagidaki diizenleme yapildi.

o Serebral tuz kaybi intrakranial patolojilerde (6zellikle subaraknoid kanamada) gériilebilir.
Mekanizma olarak ANP yiiksekligine bagl natritirez suglanir. Hipovolemi belirgindir. BUN
ve hematokrit artabilir. Tedavide sivi ve sodyum verilir.

Sayfa 43-44

Hem MDH hem de FSGS patogenezinde anti-nefrin antikorlar eklendi. Zaten konu anlatim
videolarinda konusuyorduk ama kitapta yoktu. Béylece eklendi. Brenner nefroloji 2026
baskisinda da eklemis.

ENDOKRINOLOJI

Sayfa 120 - DM vakalarinda tedavi hedefleri tablosunda bazi glincellemeler yaptim



Diyabetes mellitus tedavi hedefleri

Parametre Hedef

Glisemik kontrol

e HbA1C <%7.0 (tolere edenlerde < 6.5 hedeflenebilir)
e Aclk glukozu 80-130 mg/dL
e Tokluk glukozu <180 mg/dL

Kan basinci <130/80 mmHg (AHA)

Lipid ve trigliserit
e DL e  Ekrisk faktori yok, KAH (koroner arter
hastaligl) yok ise <100 mg/dL

e KAH risk faktért varsa < 70 mg/dL
e KAH tanisi varsa < 55 mg/dL

e HDL >40 mg/dL (erkek), >50 mg/dL (kadin)
e Trigliserit <150 mg/dL

e 40-75 yas arasinda KAH ve KAH igin risk faktori olmayan vakalarda orta yogunluklu statin
tedavisi onerilirken KAH igin ek risk faktorleri olan ya da KAH tanisi olan vakalarda yiliksek
yogunluklu statin tedavisi onerilir.

Sayfa 130 - hipertrigliseridemi tedavisinde onay alan iki yeni ilag eklendi. Biliyorsunuz
kardiyovaskiler farmakolojide antisense oligonikleotidler saha kalkti.

e Olezarsen/Volanesorsen
° ApoC-3'li hedef alan antisense oligoniikleotid - ApoC-3 seviyesini azaltirlar

° Trigliserit seviyesini >%50 diusurirler ve ailesel hipertrigliseridemide onay almistir.



GASTROENTEROLOJI

Sayfa 138 - Barrett displazisi tedavisinde endoskopik ablasyon tedavisine ¢ok vurgu yapiyorum
videolarda. Kitapta da algoritmanin altina bunu ekledim video almayanlar igin.

Endoskopik
biyopsi
. . . Displazi
Displazi yok »| PPltedavi |=
i y Kanser
* * Yiiksek dereceli
Diislik dereceli displazi ya da
3yilda 1 kez displazi 2. patolog erken dénem kanser
endoskopik konfirmasyonu
izlem
Endoskopik/RF ablasyon Endoskopik mukozal
(6ncelikli 6nerilen tedavi) rezeksiyon ile evreleme
ya da
6-12 ayda bir endoskopik
takip Endoskopik tedavi Cerrahi
Yiiksek displazi Tum lezyonlar
Mukozal kanser

Barrett Ozofagus Takip ve Tedavi

= Yuksek dereceli displazi ve mukozal kanser vakalarinda endoskopik ablasyon tedavisi
ilk sirada onerilir. Cerrahi kadar efektiftir ve yan etkisi cok daha azdr.

Sayfa 150 - IBS ayirici tanisinda IBH ile arada kalinan ya da siiphe edilen vakalarda
kullaniimasi gereken yontem eklendi (en asagida)



e Klinik ve Tani

ROME IV Tani Kriterleri

Son 3 ayda haftada > 1 giin ve toplamda > 6 aydan beri olan tekrarlayan karin agrisi ataklar

Asagidakilerden en az 2 tanesi olmali Alarm semptomu olmamal
e Defekasyon ile agrinin hafiflemesi ¢ >50vyas
*  Gaita frekansinda degisme (sik-az) s Istemsiz kilo kaybi

*  Gaita karakterinde degisme (sulu, sert ...) ¢ R e ek
e Gece karin agrisi

e Anemi

e  Gaitada gizli kan pozitifligi

¢ Ailede kolorektal kanser éykusu

e Ailede inflamatuar barsak hastaligi oykisi

e Diyare agirlikl formda mutlaka ¢élyak, laktaz eksikligi, IBH (inflamatuar bagirsak hastaligi),
mikroskopik kolit, enfeksiyoz nedenler, hipertiroidi ve malabsorpsiyon ekarte edilmelidir.

e (BH ekartasyonu icin CRP ya da fekal kalprotektin istenebilir (iBH'da bunlar yiiksektir).

Sayfa 152 - Dispepsi alarm semptomlari tablosu

Bazi kitaplarda yas kriteri 45 olarak gectigi icin ben de bu baskida yas kriterini 55’'ten 45’e
cektim (Sleisenger gastroenteroloji textbook’u)

Ayrica bazi eklemeler yaptim

Dispepsi vakalarinda alarm semptomlari

e istemsiz kilo kaybi

e >45-60 yas yeni baslayan dispepsi (yas siniri kitaplarda degiskenlik gosteriyor)
e Disfaji

e inatci kusma

e  Sarilik

e  GIS kanama bulgusu

* Ailede mide/6zofagus kanseri dykisi

e  Demir eksikligi anemisi

* Palpabl abdominal kitle, sol supraklavikular kenfadenopati




Sayfa 152 - Mide kanserinden koruyucu faktorleri toplu olarak risk faktorleri tablosunun altina
ekledim.

e Koruyucu faktorler - Aspirin, NSAID, vitamin C, statin, taze meyve/sebze tiiketimi

Sayfa 162 - Sayfanin en Ustlindeki tablonun diffiiz tutulum kismina iki hastalik daha ekledim.

Biyopside spesifik bulgusu olan hastaliklar

Lezyon Patoloji

Diffuiz tutulum

Whipple hastaligi PAS pozitif makrofaj infiltrasyonu
Agammaglobulinemi Plazma hiicresi yok, villuslar normal/atrofik
Abetalipoproteinemi Yag ile dolmus epitel hiicreleri
Micobacterium avium Asit-fast basil, koplk hiicreleri

Kollajendz sprue Atrofik epitel altinda kollajen bantlar

Yama tarzinda tutulum

Sayfa 163 - Refrakter Colyak hastaliginin patolojik alt tiplerini kitaba ekledim. Videolarda zaten
konusuyorduk.

e Tedavi yaniti ve prognoz

o Hastalarin ¢cogunda glutensiz diyet ile semptomlarda gerileme olur. Glutensiz diyete
ragmen semptomlari devam eden kisilerde serolojik testler tekrarlanmalidir. Eger
hastanin gluten alimi devam ediyorsa antikor titreleri yliksek gelir. Serolojik titresi (tTG-
IgA) normal gelen hastalarda ayirici tanida tekrar biyopsi yapilmalidir.

= Eslik eden mikroskopik kolit, laktaz eksikligi, IBS ve bakteri asiri cogalmasi olabilir

= intraepitelyal lenfosit infiltrasyonu devam ediyorsa refrakter ¢élyak - steroid baslanir
* Tip1 refrakter célyak - Normal intraepitelyal lenfosit (IEL) fenotipi
* Tip2 refrakter ¢dlyak - Anormal klonal IEL fenotipi - enteropati iliskili T lenfoma



Sayfa 171 - Sayfanin en altinda yer alan cimleyi modifiye ettim.

» Altta yatan aktif inflamasyonu olan vakalar anti-TNF tedaviden fayda gorebilir. Eger
bununla diizelmiyorsa endoskopik balon dilatasyonu ve/veya cerrahi tercih edilir.

Sayfa 172 - Toksik megakolon

Sleisenger gastroenteroloji yeni baskisinda bu hastalarda mecbur kalinirsa ¢ok dikkatli olarak
tanisal agidan kolonoskopi ve biyopsi yapilabilecegi yaziyor. Bu nedenle bu kismi agagidaki gibi
guncelledim.

* Hastanin altta yatan tanisi belliyse (iilseratif kolit gibi) ve 6zel olarak baska bir biyopsi
endikasyonu yoksa kolonoskopik girisim bu donemde uygulanmaz. Perforasyon riski
ylksektir. Tedaviye 48-72 saat icinde yanit alinmaz ise cerrahi kolektomi endikasyonu
dogar.

Sayfa 177 - ince bagirsak timérleri kismi giincellendi.

® Ensik gorilen primer malign timor - néroendokrin (karsinoid) tiimarlerdir.
e Noroendokrin tiimorler en sik distal ileumda gorilir.
e Adenokanserler en stk duodenumda gériiliir.

° En stk ampulla vateri tiimérii olarak goriliir ve hastalarda donemsel sarilik ve kanamalar
olur. FAP hastalarinda ampulla vateri timor riski 200 kat artmistir.

e ince bagirsaga en sik metastaz yapan timor > malign melanom

Sayfa 185 - Kronik HBV tedavisindeki AASLD kilavuzu glincellendi. Ben de bu agidan bazi
degisiklikler yaptim. Kitabinizda da asagidaki gibi gtincelleyiniz.



Kronik HBV vakalarinda tedavi endikasyonlari (2025 AASLD &nerileri)

HBeAg statiisii I}?:;::f ALT Tedavi onerisi
+ >20.000 1-2 kat arasi Yas>40 ya da biyopside/goériintiilemede >F2
yiksek fibrozis varsa tedavi dnerilebilir
+ >20.000 >2 kat Tedavi onerilir
- >2.000 1-2 kat arasi | HCC riski olanlarda tedavi onerilebilir (Yas>40,
yiksek erkek cinsiyet, trombosit < 180.000/mm?)
- >2.000 >2 kat Tedavi 6nerilir

e Eger hastanin degerlendirmesi siroz ile uyumluysa (abdominal gériintiilemede siroz
bulgular, elastografi, FiB-4 skoru, biyopsi) tiim kronik hepatit B vakalarinda (HBsAg+, DNA+)
tedavi onerilir.

e immiintoleran fazda olan (DNA>10 milyon IU/mL, HBeAg+, ALT normal) hastalar eger >40
yasinda ya da karacigerde belirgin inflamasyon/fibrozis (>F2) varsa tedavi dnerilir.

Sayfa 189 - MASH ( metabolik disfonksiyon iligkili steatohepatit) tedavisinde onay alan
semaglutide eklendi.

' MASH tedavisinde onay alan ilaglar:
= Resmetirom: Tiroid hormon reseptor- agonisti

= Semaglutide: GLP1 analogu

Sayfa 190 - Herediter hemokromatozis tedavi kisminda bazi eklemeler yaptim.

e Temel tedavi flebotomidir. Ferritin <100 mcg/L olacak sekilde diizenlenir. PPI kullaniminin
intestinal demir emilimini ve flebotomi ihtiyacini azalttigl bu grup hastalarda gésterilmistir.
Tedavi ile diabetes mellitus, artropati ve hipogonadizm diizelmez ama diger bulgularda
iyilesme gortlebilir. Alkol kullanimi mutlaka kisitlanmalidir.

® Flebotomiyi tolere edemeyen vakalarda demir selatérleri kullanilabilir. Oral tedavide
deferasiroks ya da defepiron kullanilirken parenteral tedavide deferoksamin kullanilabilir.



Sayfa 198-199 Hepatorenal sendrom kisminda giincellemeler yaptim.
= HRS-AKi (eski tip1, AKi: akut bébrek hasari): Bobrek hasari bir hafta icinde gelisir.
= HRS-nonAKi (eski tip2): Subakut ya da kronik hasar vardir. Kendi icinde 2 gruba ayrilr.

* HRS-AKD (akut bdbrek hastalifi): <3 ay boyunca GFR<60mL/dk (AKive KBH arasinda
gecis formu)

* HRS-CKD (kronik bébrek hastaligi): >3 ay boyunca GFR<60mL/dk

Sayfa 201 - karaciger adenomlarinda en sik gorilen genetik anormallik eklendi

hiperplazi Tanida MR en sensitif -
Kadinlarda sik. OKS ve anabolik steroid En stk HNF1a inaktive edici
kullamimi ile yakin iligkili mutasyonlar vardir (MODY3 eslik
Ruptir riski vardir ve masif kanamaya edebilir)

fdenom neden olabilir CTNNB1 (catenin beta-1) mutasyonu
>5 cm ise rezeksiyon yapilmalidir olanlarda HCC gelisimi daha sik
e e e Erkeklerde HCC gelisimi daha sik

Sayfa 208 - Primer biliyer kolanjit tanisinda AMA negatif hastalarda istenmesi gereken
otoantikorlar eklendi.

e Tani

o Serum ALP ve GGT yuksekligi olur. Hastaligin ileri donemlerinde bilirubin yiiksekligi olur.
° Serolojik olarak %90-95 vakada anti-mitokondrial antikor (AMA) pozitiftir.
= AMA negatif vakalarda PBK spesifik ANA paneli (gp210, sp100) istenmelidir.
o |gM yiikselebilir.
° Ekstrahepatik safra yollarini tutmadigini gostermek igin USG yapilabilir.



ROMATOLOJi

Sayfa 243 - SpA tedavisi kisminda bazi dizenlemeler yaptim. Asagidaki gibi dizenleyiniz.
Diger kalan kisimda degisiklik yok.

e Medikal tedaviler
> NSAID (ilk basamakta 6nerilir)

= Hastalik modifiye edici ilaglardir. Radyolojik progresyonu yavaslatirlar. Enteropatik
artriti olan hastalarda dikkatli kullanilmahdir. Altta yatan barsak hastaligi alevlenebilir.

= Hafif PsA vakalarinda semptomatik rahatlama saglayabilir.

£

> Biyolojik tedaviler :
= Anti-TNF: Radyolojik progresyonu yavaslattiklar gosterilmistin. NSAID direngli %
hastalarda tercih edilirler. S
243
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= Aksiyel tutulumu olan PsA hastalarinda ilk basamakta onerilirler (tmetotreksat).
* Anti-TNF baslanmadan dnce mutlaka latent TB ve HBV agisindan hasta degerlendirilir

* Latent TB agisindan PPD ya da quantiferon (IFN gama salinim) testi yapilabilir

Sayfa 254 - Dev hicreli arterit tanisinda renkli duplex sonografi eklendi.

o Tani

= Temporal arter biyopsisi sonucunda transmural tutulum ve internal elastik lamina
destriiksiyonu gorulur.

= Renkli duplex sonografi - hipoekoik halo bulgusu




