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KISALTMALAR
ABI: Ankle-Brachial Index
ACEI: Angiotensin-Converting Enzyme Inhibitérleri
ACR: American College of Rheumatology
AF: Atriyal Fibrilasyon
ARB: Angiotensin II Reseptor Blokerleri
BB: Beta Bloker
BT: Bilgisayarli Tomografi
DEF-KY: Diistik Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetersizligi
DKB: Diyastolik Kan Basinci
DMARD: Hastalig1 Modifiye Eden Antiromatizmal flaclar
eGFR: Tahmini Glomeriiler Filtrasyon Hiz1
EKG: Elektrokardiyografi
GIA: Gegici Iskemik Atak
HBHOH: Hipertansiyona Bagli Hedef Organ Hasar1
HT: Hipertansiyon
IQR: Ceyrek Degerler Genisligi
KAH: Koroner Arter Hastalig1
KB: Kan Basinci
KBH: Kronik Bobrek Hastaligi
KKB: Kalsiyum Kanal Blokerleri
KVH: Kardiyovaskiiler Hastalik

KEF-KY: Korunmus Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetersizligi



MRA: Mineralokortikoid Reseptdr Antagonistleri
MRG: Manyetik Rezonans Goriintiileme

SD: Standart Deviation (Standart Sapma)

SKB: Sistolik Kan Basinci

SVH: Sol Ventrikiil Hipertrofisi

TA: Takayasu Arteriti

TNF: Timor Nekrozis Faktor

TTE: Transtorasik Ekokardiyografi

VYA: Viicut Yiizey Alanm



OZET

Giris: Takayasu arteriti (TA) aorta, onun ana dallar1 ve pulmoner arterleri etkileyen kronik
graniilamatoz bilyiik damar vaskiilitidir. Inflamatuar siire¢ baslangi¢ olarak arteriyel duvar
kalinlasmasina sonra stenoz, okliizyon, dilatasyon ve anevrizma olusumuna sebep olur [1].
Hastalik baslangicinda ya da relapslar sirasinda TA hastalar ates, yorgunluk, istahsizlik, kilo
kaybi, myalji, artralji gibi 6zgiin olmayan semptomlar gosterebilir. Arteriyel lezyonlar
ilerledikce ekstremite kladikasyosu, azalmis ya da alinamayan periferik nabizlar, vaskiiler
iflirtimler, hipertansiyon, kollar arasindaki stenotik ya da okliizif lezyonlar nedeni ile kan
basincinda azalma ya da tutarsizliklar gibi daha karakteristik 6zellikler ortaya ¢ikar [1-5].
Hipertansiyon, koroner arter hastaligi (KAH) ve/veya aort regiirjitasyonu nedeni ile kalp
yetersizligi gelisebilir. Gegici iskemik atak, inme, gorme kaybi, mezenter iskemisi TA
hastaliginin diger iskemik klinik bulgularidir [6,7]. Giinliik aktiviteleri yerine getirebilme
hastalarin % 74’iinde bozulmusken, buna kars1 % 23-47’lik bir kismi1 tamamen engellidir
[1,2]. Vaskiiler kladikasyo hastalarin % 60’1nda rutin aktiviteleri etkilerken engellilik olasilig1
relapslarin sayistyla onemli derecede iligkilidir [2]. TA hastalar1 kontrol gruplarma gore
kardiyovaskiiler hastaliklar acisindan daha fazla riske sahiptirler [8,9] ve subklinik hizlanmis
ateroskleroz iskemik komplikasyonlara potansiyel bir faktor olarak TA’inde iyi bir sekilde

belgelenmistir [10].

TA hastalarinda hipertansiyon, koroner arter hastaligi ve/veya aort regiirjitasyonu nedeni ile
kalp yetersizligi gelisebilir [6,7]. Hipertansiyon TA hastalarinda 6zellikle 6nemli bir
komplikasyondur ve hipertansiyonun gelismesi prognozu ciddi bir sekilde kotiilestirir. Yu Qi
ve arkadaglarinin yaptig1 calismada bilateral subklavian arter tutulumu olan hastalarin 60
(%15.7)’1nda konvansiyonel anjiografi yapildiktan sonra hipertansiyon tanis1 konulmustur. Bu
hastalardan 23 tanesi kardiyo-serebro vaskiiler hastalik ge¢irmis ya da hedef organ hasari
saptanmistir (13’1 inme, 6’s1 anjina pektoris, 3’ii miyokard infarktiisii, 1’1 renal yetmezlik)
[11]. Rajiv Parakh ve arkadaslarinin yaptig1 derlemede TA tanist olan Hintli erkek hastalarda
hipertansiyon sikliginin artmis oldugu ve kadimnlardaki aort arki ve dallarmin tutulumuna
kiyasla abdominal aorta tutulumunun daha sik oldugu gosterilmistir. Hintli hastalarin biiytik
bir kisminda hastaligin baslangi¢c doneminde hipertansiyon mevcutken sadece %16’sinda ates,
kilo kayb1 ve artralji gibi semptomlar goriilmiistiir. Hindistan’da yapilan bir¢cok calismada

hipertansiyon baskin bir 6zelliktir ve genellikle renal arterlerin tutulmasi (cesitli serilerde 20-



90% oraninda) sonucu gelismistir [12]. TA’nde hipertansiyon sikligi, komplikasyonlar1 ve

tedavisi konusunda literatiirde yeterli veriye rastlanmamustir.

Amag: Biz arastirmamizda Takayasu kohortunda ardisik gelen hastalardan iyi bir 6rneklem
say1s1 alarak hipertansiyon sikligi, tedavi yontemlerinin etkinligini, hipertansiyona bagli hedef

organ hasarlariin degerlendirilmesini amacladik.

Metod: Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Romatoloji Bilim Dali kliniginde romatoloji ve inflizyon
polikliniklerinde aktif olarak izlenen 101 (87K/14E, yas ort.: 45.5 + 12) TA hastas1 ¢alismaya
alindi. Biitiin hastalar olusturulan tarama formuna goére degerlendirildi. Hastalarin demografik
verileri, ek hastaliklari, TA ve hipertansiyon ile ilgili verileri, laboratuvar ve goriintiileme
sonuclari, hipertansiyon komplikasyonlar1 agisindan yapilan degerlendirmeler hastalarin

poliklinik dosyalarindan ve hastanemizin elektronik sisteminden elde edildi [11].

Bulgular: Yapilan degerlendirmelerde hastalarin % 78.2’sinin hipertansiyon tanisinin oldugu
ve toplum verilerine gore siklikta anlamli bir artis izlendigi goriildii (p < 0.001). Ortalama tani
yasmin 28.2 £ 13.1 oldugu ve ortanca takip siiresinin 39 [32 -45] ay oldugu goriildii.
Hipertansiyon tanisi ile izlenen hastalarin % 6.3’iiniin ilagsiz izlendigi, % 24’iiniin tek ve %
69.7’sinin ¢oklu antihipertansif ila¢ kullandig1 goriildii. Hastalarin tansiyon Ol¢limleri
karsilastirildiginda iki cinsiyet arasinda anlamli fark saptanmadi (p= 0.526). Hipertansiyona
bagli hedef organ hasar1 degerlendirilmesi amaci ile yapilan incelemelerde hipertansif
hastalarin elektrokardiyografilerinde % 1.9’unun Sokolow-Lyon kriterlerini, % 9.4’{iniin
Cornell kriterini karsiladigi, 6’sinin ST-T segment degisikligi gosterdigi gortildii ve 2 hastada
atriyal fibrilasyon saptand; fakat istatistiksel olarak anlamli olmadiklar1 goriildii. Laboratuvar
incelemeler degerlendirildiginde hipertansif hastalarin serum kreatinin degeri 0.76 + 0.2
mg/dl, iire 30 £ 10.7 mg/dl olup anlaml olarak yiiksek oldugu (sirast ile p = 0.044 ve p =
0.003) ve eGFR degeri MDRD formiiliine gore 98.9 + 25.9, CKD-EPI formiiliine gore 98.2 +
20.7 ml/dk/1.73 m? olup anlamli olarak diisiik oldugu (strast ile p = 0.049 ve p = 0.047)
gortildii. Hastalarin %34.1°inin evre 2 veya 3 kronik bobrek hastaligi ile uyumlu oldugu
goriildii. Hipertansif hastalarin tam idrar tetkikinde proteiniiri anlamli olarak yiiksek saptandi
(p = 0.036). Goz bulgular1 incelendiginde 13 hastada hipertansif retinopati, 6 hastada aktif
veya eski iiveit bulgular1 oldugu goriildii. Uveit bulgulari da dahil olmak iizere goz
bulgularinin  tamaminin hipertansif hastalarda oldugu ve bu durumun iki grup
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii (p = 0.01). Ekokardiyografi
bulgular1 degerlendirildiginde hipertansif hastalarda sol ventrikiill arka duvar kalinlig
(p=0.005) ve interventrikiiler septum kalinligi (p = 0.005), sol ventrikiil kitle indeksinin
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(p=0.046) ve trikiispit yetersizliginin (p = 0.005) anlamli olarak arttig1 goriildi.
Serebrovaskiiler olaylar degerlendirildiginde ¢aligmaya alinan hastalarin 18’inin inme dykiisii
oldugu, bu hastalarin 17’sinin eslik eden hipertansiyon tanisinin oldugu, 16’sinin arkus aorta
tutulumunun oldugu goriilse de istatistiksel olarak anlamli bir iliski gosterilemedi (sirasiyla

p=0.111 ve p=630).

Tartisma: Calismamiz TA’nde hipertansiyon sikligi, antihipertansif tedavi etkinligi ve
hipertansif komplikasyonlar1 degerlendirmek amaciyla yapilmis ilk ¢aligmadir. Hipertansiyon
TA hastalarinda oldukga siktir (% 78.2). Hastalar iyi takip edilmesine ragmen biiyiik bir
kisminda tansiyon regiilasyonu saglanamamistir. Nitekim septum kalinliginin artist
hipertansiyonu olan hastalarin %82’sinde saptanmistir. Hipertansiyon Takayasu i¢in 6nemli
bir morbidite ve mortalite sebebidir. Optimum regiilasyonu igin daha fazla ¢alisma

yapilmasina ihtiyag¢ vardir.
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ABSTRACT

Introduction: Takayasu arteritis (TA) is a chronic granulamatous large vessel vasculitis that
affects aorta, its main branches, and pulmonary arteries. The inflammatory process initially
leads to thickening of the arterial wall and may result in stenosis, occlusion, dilatation or
aneursym formation [1]. At disease presentation or during relapses, TA patients may present
non-specific inflammatory complaints such as fever, malaise, anorexia, weight loss, myalgia
or artralgias which can be associated with vascular pain. As arterial lesions ensue, more
characteristic features of TA maay be found such as limb claudication, decreased or absent
peripheral pulses, vascular bruits, hypertension and reduction or discrepancies in blood
pressure due to stenotic or occlusive lesions between arms [1-5]. Heart failure may develop as
a consequence of hypertension, coronary heart disease and/or aortic regurgitation. transient
ischemic attacks, stroke and mesenteric ischemia are other ischemic manifesatations of TA
[6,7]. The ability to perform daily activities is impaired in up to 74% whereas 23-47% of TA
patients are fully disabled [1,2]. Vascular claudication impaired routine activities in 60% of
TA patients and the likelihood of disability is significantly associated with number of disease
relapses [2]. Patients with TA present a more risk factors for cardiovascular disease than
controls [8,9] and subclinical accelerated atherosclerosis is well documented in TA as well

being potential factors for ischemic complications [10].

Heart failure may develop as a consequence of hypertension, coronary heart disease and/or
aortic regurgitation. Transient ischemic attacks, stroke and mesenteric ischemia are other
ischemic manifesatations of TA [6,7]. Hypertension is a particularly important complication
in patient with TA and the occurence of hypertension can severely worsen the prognosis. Yu
Qi et al. showed that hypertension was not found until performing conventional angiography
in 60 (15.7%) patients with bilateral SCA involvement. Among these patients, 23 cases
suffered cardio-cerebral vascular disease or target organ damage (stroke in 13, pectoris angina
in six, myocardial infarction in three, and renal insufficiency in one patient). Rajiv Parakh et
al. suggested that Indian male patients with TA have a higher frequency of hypertension and
abdominal aorta involvement while female patients have a tendency towards involvement of
aortic arch and its branches. The majority of Indian patients had hypertension at the time of

presentation and only 16% of patients had constitutional symptoms of fever, weight loss and
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arthralgia. Hypertension has been a predominant feature in most of the studies from India. It
commonly results from the involvement of renal arteries (involved in 20-90% cases in
different series). As far as we know prevalace, complications and treatment of hypertension in

TA is not known.

Objectives: In our study, we aimed to evaluate frequency of hypertension, efficacy of

treatment modalities and hypertension mediated end organ damage in TA patients.

Methods: 101 (87F/14M; mean age 45.5 £ 12) TA patients were studied. All the patients
were evaluated according to the established screening form. The demographic data of the
patients, additional diseases, data related to the TA and hypertension, laboratory and imaging
results, and evaluations of hypertension complications were obtained from the polyclinic files

of the patients and the electornic system of our hospital.

Results: In the evaluations, it was detected that 78.2% of the patients had a diagnosis of
hypertension and a significant increase was observed according to community data (p<0.001).
The mean age of diagnosis was 28.2 £+ 13.1 and the median follow-up period was 39 [32-45]
months. It was observed that 6.3% of the patients who were followed up with the diagnosis of
hypertension were followed without antihypertensive medication, 24% of the patients were
using only one antihypertensive drug and 69.7% of them were using multiple antihypertensive
drugs. When blood pressure measurements were compared, significant difference was not
found between the two genders (p = 0.526). In the evaluation of hypertension mediated organ
damage, significant difference in the electrocardiography of the patients was not found.
Serum creatinin value of hypertensive patients was 0.76 + 0.2 mg/dl, urea was 30 + 10.7
mg/dl and these values were significantly higher (p = 0.044 and p = 0.003, respectively).
Estimated GFR values were determined as 98.9 + 25.9 with MDRD equation, and 98.2 + 20.7
ml/min/1.73 m? with CKD-EPI equation were significantly lower in hypertensive patients (p
= 0.049 and p=0.047, respectively). 34.1 % of the patients were consistent with stage 2 or 3
chronic kidney disease. Proteinuria was found to be significantly higher in hypertensive
patients (p=0.036). When the ocular findings were examined, 13 patients had hypertensive

retinopathy and 6 patients had active or sequelae lesions of uveitis. It was observed that all of



the ocular findings including the findings of uveitis were detected in hypertensive patients and
this situation was statistically significant when two groups were compared (p = 0.01). When
the echocardiographic findings were evaluated, it was found that the left ventricular posterior
wall thickness (p = 0.005), interventricular septum thickness (p = 0.005), left ventricular mass
index (p = 0.046) and tricuspid regurgitation (p = 0.005) were increased significantly in
hypertensive patients. When cerebrovascular events were evaluated, it was detected that 18 of
the patients had a history of stroke, 17 of these patients were diagnosed with concominant
hypertension, and 16 of them had aortic arch involvement, but no statistically significant

relationship could be demontrated.

Conclusions: Ours is the first study which investigated the prevelance of hypertension,
antihypertensive treatment efficiency and hypertensive complications. Hypertension is very
common in patients with TA (% 78.2). Although patients were followed frequently, blood
pressure regulation could not be achieved in most of them. As a matter of fact, the increase in
septum thickness was found in 82% of patients with hypertension. Hypertension is an
important cause of morbidity and mortality for Takayasu arteritis. Future studies should be

done to improve for optimum blood pressure regulation.






1. GENEL BILGIiLER

1.1. Takayasu arteriti

Takayasu arteriti (TA) aorta, onun ana dallart ve pulmoner arterleri etkileyen kronik
graniilamatoz bilyiik damar vaskiilitidir. Inflamatuar siire¢ baslangi¢ olarak arteriyel duvar
kalinlasmasina sonra stenoz, okliizyon, dilatasyon ve anevrizma olusumuna sebep olur [1].
Hastalik baglangicinda ya da relapslar sirasinda TA hastalari ates, yorgunluk, istahsizlik, kilo
kaybi, myalji, artralji gibi 6zgiin olmayan semptomlar gosterebilir. Arteriyel lezyonlar
ilerledikce ekstremite kladikasyosu, azalmis ya da alinamayan periferik nabizlar, vaskiiler
iflirimler, hipertansiyon, kollar arasindaki stenotik ya da okliizif lezyonlar nedeni ile kan
basincinda azalma ya da tutarsizliklar gibi daha karakteristik 6zellikler ortaya ¢ikar [1-5].
Hipertansiyon, koroner arter hastaligi (KAH) ve/veya aort regiirjitasyonu nedeni ile kalp
yetersizligi gelisebilir. Gegici iskemik atak, inme, gérme kaybi, mezenter iskemisi TA
hastaliginin diger iskemik klinik bulgularidir [6,7]. Giinliik aktiviteleri yerine getirebilme
hastalarin % 74’tinde bozulmusken, buna karst % 23-47’lik bir kismi1 tamamen engellidir
[1,2]. Vaskiiler kladikasyo hastalarin % 60’1nda rutin aktiviteleri etkilerken engellilik olasiligi
relapslarin sayistyla onemli derecede iligkilidir [2]. TA hastalar1 kontrol gruplarina gore
kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan daha fazla riske sahiptirler [8,9] ve subklinik hizlanmis
ateroskleroz iskemik komplikasyonlara potansiyel bir faktor olarak TA’inde i1yi bir sekilde

belgelenmistir [10].

TA’nin prevalans ve insidans1 degerlendirildiginde hastaligin ilk tanimlanmis oldugu uzak
doguda hastalik prevalansi 10da 40 olarak bulunmustur [11]. Yapilan c¢aligmalar
degerlendirildiginde beyazlarla karsilastirlldiginda Asyalilarda daha sik oldugu goriliir.
Ancak yapilan yeni caligmalarda incelendiginde hastalifin diinya genelinde biitiin etnik
gruplarda goriilebilecegi gosterilmistir. Tiirkiye’nin kuzeybatisinda yapilan bir ¢alismada
yillik insidans 10%da 3.4 ve prevalans 10%da 33 olup Japonya’da yapilan calismalara
benzerdir [12]. Ege bolgesini iceren bir calismada yillik insidans 10%°da 1.11 ve prevalans
10%°da 12.8 olarak saptanmistir [13]. Norveg ve Isve¢’te yapilan galigmalarda son yillarda
Asya ve Afrikan’dan meydana gelen gocler nedeni ile daha Onceye gore daha yliksek
prevalanslar saptanmistir [14,15]. Ancak Israil’de TA’nin yillik insidans1 son 20 yilda sabit
kalmistir (106’da 2.1) [16]. Kuzey Amerika’da yapilan bir ¢alismada insidans 10%da 2.6

olarak bulunmustur [17].



TA degisik vaka serileri incelendiginde agirlikli olarak (% 82.9-97) kadinlar etkiler [1,2,5,18-
26]. Hindistan, Kuveyt ve Israil’de ise kadin/erkek oram 1.6-2.0:1 olup yaklasik olarak
hastalarin tigte biri erkektir [22,27,28]. TA genellikle gen¢ bireylerde hayatlarinin ikinci ve
ticlincii onyillik dilimlerinde tami alir [29]. Hastaligin ilk semptomlarinin baglangicindan
taninin konulmasina kadar gecen siirenin aylardan yillara kadar gecikmesi TA i¢in ¢ok siktir
[1,3]. American College of Rheumatology (ACR) 40 yasinin altinda olmayi bir kriter olarak
gosterse de [30], TA hastalarinin % 13.0-17.5 oraninda hastalik baslangici 40 yasindan
sonradir [1,23].

TA hastaliginin tanisinda 1990 ACR kriterleri kullanilmaktadir. ACR kriterleri hastalik
baslama yaginin 40 yasin altinda olmasi, ekstremitelerde kladikasyo bulunmasi, brakiyal arter
nabzinda azalma, arteriyel kan basincinda 10 mmHg ve daha fazla fark olmasi, subklavyen
arter veya aorta iizerinde iifiirim duyulmasi ve anjiografik anormallikler olmak iizere 6
kriterden olugsmaktadir (Tablo 1). Tani i¢in 6 kriterden 3 veya daha fazlasinin saptanmasi

gerekmektedir. ACR kriterlerinin sensitivitesi % 90.5, spesifitesi % 97.8’dir [31].

Tablo 1. Takayasu arteriti siniflandirmasi icin 1990 ACR Kkriterleri

Kriterler Acgiklamasi
Hastalik baslama yas1 40 40 yas ve altinda Takayasu arteriti ile ilgili bulgu veya
yasin altinda olmasi semptomlarin gelismesi

Ekstremitelerde kladikasyo Ozellikle kollarda olmak iizere 1 veya birden fazla
ekstremite kasinda huzursuzluk ve yorgunlugun artmasi
veya genislemesi

Brakial arter nabzinda azalma | Brakial arterlerin birinde veya her ikisinde pulsasyonun
azalmasi

Arteriyal kan basincinda Her iki koldan 6lgiilen arteriyel kan basinci arasinda
10mmHg ve daha fazla fark 10mmHg’dan fazla fark olmas1

Subklavyen arter veya aorta | Oskiiltasyonla bir veya her iki subclavyen arter veya
iizerinde iiflirim duyulmasi abdominal aortada tifiiriim duyulmasi

Arteriografik anormallikler Arteriyografik olarak ateroskleroz, fibromuskuler displazi
veya benzeri bir hastaliga bagli olmadan aorta girisi,
aortanin ana dallar1 veya ekstremitelerdeki biiyiik arterlerde
daralma veya okliizyon

ACR kriterlerinin sensivitesi %90.5 ve spesifitesi %97.8°dir[31].

TA hastalarinda kalp yetersizligi, hipertansiyon, koroner arter hastaligi ve/veya aort
regiirjitasyonu nedeni ile gelisebilir [6,7]. Hipertansiyon TA hastalarinda 6zellikle 6nemli bir

komplikasyondur ve hipertansiyonun gelismesi prognozu ciddi bir sekilde kotiilestirir. Yu Qi



ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calismada bilateral subklavian arter tutulumu olan hastalarin 60’inda
(% 15.7) konvansiyonel anjiografi yapildiktan sonra hipertansiyon tanisi konulmustur. Bu
hastalardan 23 tanesi kardiyo-serebro vaskiiler hastalik gecirmis ya da hedef organ hasari
saptanmustir (13’1 inme, 6’s1 anjina pektoris, 3’li miyokard infarktiisii, 1’1 renal yetmezlik)
[32]. Rajiv Parakh ve arkadaglarinin yaptig1 derlemede TA tanisi olan Hintli erkek hastalarda
hipertansiyon sikligimin artmis oldugu ve kadinlardaki aort arki ve dallarinin tutulumuna
kiyasla abdominal aorta tutulumunun daha sik oldugu gosterilmistir. Hintli hastalarin biiyiik
bir kisminda hastaligin baslangic déneminde hipertansiyon mevcutken sadece % 16’sinda
ates, kilo kaybi ve artralji gibi semptomlar goriilmiistiir. Hindistan’da yapilan birgok
caligmada hipertansiyon baskin bir 6zelliktir ve genellikle renal arterlerin tutulmasi (gesitli

serilerde % 20-90 oraninda) sonucu gelismistir [33].

TA hastalifinda en etkili tedavi kortikosteroidlerdir (KS). Ancak hastalarin 6nemli bir
kisminda steroid dozu azaltilirken relapslar meydana gelir ve immiinstipresif ajanlar genelde
eszamanli olarak kullanilir [34]. Metotreksat, azatioprine, leflunomid, mikofenolat mofetil ve
siklofosfamid gibi nonbiyolojik immiinsiipresif ilaglar kullanilir. Direngli vakalarda anti-
timor nekrozis faktér (TNF) ajanlar, tocilizumab ve rituximab kullanilabilir [35].
Immiinsiipresif tedaviye ek olarak iskemik semptoma sahip olan hastalar endovaskiiler girisim
ya da vaskiiler cerrahiye ihtiya¢ duyar. Giincel veriler her iki tip vaskiiler girisimin de yiiksek

basarisizlik oranina sahip oldugunu gostermektedir [36].



1.2. Hipertansiyon

Kan basincit (KB) ile kardiyovaskiiler ve renal olaylar arasindaki iliski dogrusal olup
normotansiyon ve hipertansiyon (HT) tanimimi yapmay1 gerekli kilmaktadir. Glinliik pratikte
tan1 ve tedavi hakkinda karar vermeyi kolaylastirmak icin esik degerler pragmatik amaclarla
kullanilmaktir. Kan basinci ile kardiyovaskiiler olaylar arasindaki iliski ¢ok diisiik kan basinci
degerlerinde [sistolik KB (SKB) > 115 mm-Hg] bile baglamaktadir. “Hipertansiyon™ klinik
caligmalarda gosterildigi ilizere tedavilerin (yasam tarzi degisiklikleri veya medikal)
yararlarinin tedavi risklerine gore agir bastigi KB degerleri olarak tanimlanmaktadir.
Tekrarlanan ofis dl¢limlerinde SKB’nin 140 mmHg ve/veya diyastolik kan basinct (DKB) nin
90 mmHg’dan yiiksek olmasi hipertansiyon olarak tanimlanir. Ofis KB o6l¢iimlerinin
smiflandirmasi ve hipertansiyon derecelerinin tanimlanmasi European Society of Cardiology
(ESC) ve European Society of Hypertension(ESH) kilavuzlarinda degismeden kalmistir
(Tablo 2).

Tablo 2. Ofis olciimlerinden elde edilmis olan kan basinci seviyelerine gore kan
basinci tanimlamasi

Kategori Sistolik (mmHg) Diyastolik (mmHg)
Optimal <120 ve <80
Normal 120-129 ve/veya 80-84
Yiiksek normal 130-139 velveya 85-89

Evre 1 hipertansiyon 140-159 velveya 90-99

Evre 2 hipertansiyon 160-179 ve/veya 100-109
Evre 3 hipertansiyon >180 ve/veya >110

Izole sistolik hipertansiyon >140 ve <90

Ofis KB olclimlerine dayanarak HT prevelanst diinya genelinde 2015 yilinda 1,13 milyar
[40], orta ve dogu Avrupada 150 milyonun iizerinde olarak tahmin edilmektedir. 2015 yilinda
erigkinlerdeki tiim prevalanst % 30-45 civarinda olmakla birlikte [41], yasa gore standartize
edilmis prevalansi erkeklerde % 24, kadinlarda % 20 civarindadir [40]. Diinya genelinde
maddi durumdan bagimsiz olarak hipertansiyon prevalanst tutarli olarak yiliksek
bulunmaktadir [41]. Ilerleyen yasla birlikte hipertansiyon prevalans: progresif olarak artarak

60 yas istli insanlarda % >60’a ulagsmaktadir [41]. Popiilasyon yaslandikc¢a, daha sedanter
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yasam tarzina sahip oldukca ve viicut agirligi arttikga hipertansiyon prevalansi diinya
genelinde artmaya devam edecektir. 2025 yilinda hipertansiyona sahip insan sayist % 15-20
artarak 1.5 milyara ulasacagi tahmin edilmektedir [42]. Tiirkiye’de yapilan degisik
caligmalarda eriskin yas grubunda hipertansiyon prevalansi % 33 (Tiirk Kardiyoloji Dernegi),
% 35.9 (Tiirk Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi) ve % 30.3 (Tiirk HT ve Bobrek
Hastaliklar1 Dernegi) arasinda degismektedir. Ulkemizde hipertansiyon prevalansi ile ilgili ilk
genis kapsamli calisma “Tiirk Eriskinlerde Kalp Hastaliklar1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF)
caligsmast olup bu calismada hipertansiyon prevalansinin % 33.7 oldugu, yas ilerledikce
prevalansin arttigi saptanmistir [43]. Daha yakin zamanda tamamlanmis olan Tiirk
Hipertansiyon Prevalans Calismasi1 (Prevalance, awareness and treatment of hypertension in
Turkey, PatenT), lilkemizde hipertansiyonun sikligi, dagilimi, farkindaligi, tedavi ve kontrol
oranlart konusunda en iincel ve kapsami bilgilere erismek amaciyla gerceklestirilmistir.
Calismada eriskin yas grubunda hipertansiyon prevalanst % 31.8 olarak bulunmustur.
Prevalans1 kadmlarda % 36.1 iken, erkeklerde % 2.7 olarak rapor edilmistir. Ayrica
hipertansiyonlu hastalarin sadece % 40.7’sinin hastaliginin farkinda oldugu tespit edilmis,
%31.1’1nin antihipertansif tedavi aldig1 ve tedavi alanlarin sadece % 20.7’sinin kan basincinin

kontrol altinda oldugu saptanmistir [44].

Hipertansiyonlu hastalarda kardiyovaskiiler (KV) riski etkileyen faktorler Tablo 3’de
gosterilmistir. Dokiimante edilmis kardiyovaskiiler hastalik (KVH) bulgular1 olan hipertansif
hastalar, goriintiilemelerde asemptomatik ateromat6z hastalik bulgulari olanlar, tip 1 ya da tip
2 diyabetli hastalar, cok yiiksek bireysel risk faktorlerine sahip olanlar (evre 3 hipertansiyon
dahil), veya kronik bobrek hastaligi (KBH, evre 3-5), cok yiiksek (>% 10 KV mortalite) veya
yiksek (% 5-10 KV mortalite) 10 yillik KV riske sahiptirler (Tablo 4). Bu hastalarda
hipertansiyon ve KV risk faktorlerinin tedavi ihtiyacini degerlendirmek icin geleneksel KV
risk hesaplamalarina gerek duyulmaz. Diger biitiin hipertansif hastalarda 10 yillik KV risk
hesaplamasi i¢in SCORE sisteminin kullanilmas1 Onerilir. Hesaplama hipertansiyona baglh
hedef organ hasar1 (HBHOH) - asemptomatik de olsa KV riski daha yiiksek seviyelere ¢ikarir
- degerlendirmesi yaparak tamamlanmalidir. Ortaya ¢ikan yeni kanitlara gére serum tirik asit
seviyelerinde gut hastalarinda tipik olan seviyelere gore daha az olan artiglar genel
popiilasyonda ve hipertansif hastalarda KV risk artis1 ile iliskili olarak bulunmustur. Urik asit

Olgtimii, hipertansif hastalarin degerlendirilmesinin bir pargasi olarak dnerilmektedir [45].



Tablo 3. Hipertansiyonlu hastalarda kardiyovaskiiler riski etkileyen faktorler

Demografik ozellikler ve laboratuvar parametreler

Cinsiyet?® (erkek>kadm) Yas®
Sigara (simdiki ya da gegmis dykii)® Total kolesterol® ve HDL-C
Urik asit Diyabet?

Asirt kilo veya obezite Erken menopoz

Aile hikayesinde erken KVVH (erkeklerde
<55, kadinlarda <65 yas)

Aile hikayesinde erken baslangicli
hipertansiyon

Sedanter hayat tarzi Psikososyal ve sosyoekonomik faktorler

Kalp hizi (istirahatte >80 atim/dKk)

Asemptomatik hipertansiyona bagh hedef organ hasar

Arteriyel sertlik: Nabiz basincu (yaslilarda) >60mmHg, karotis-femoral NDH >10 m/s

EKG SVH (Sokolow-Lyon indeksi >35 mm, veya aVL’de R >11 mm; Cornell voltaj-siire
ol¢timii >2440 mm.ms, veya Cornell voltaj >28 mm erkeklerde, >20 kadinlarda)

Ekokardiyografik SVH [SV kitle indeksi: erkeklerde >50 g/m?, kadinlarda >47 g/m*;
normal kilolu hastalarda VYA endekslemesi kulamlabilir; LV kitle/VYA g/m? >115 (erkek)
ve >95 (kadin)]

Mikroalbiiminiiri (30-300 mg/24 saat), veya artmis albiimin-kreatinin orani (30-300 mg/g;
3.4-34 mg/mmol)(tercihen sabahki ilk spot idrarda)

eGFR’nin 30-59 mL/dk/1.73 m*(VYA) oldugu orta KBH, veya eGFR’nin <30 mL/dk/1.73
m2(VYA) oldugu ileri KBH"

Ankle-brachial (ayak bilegi-kol) indeksi <0.9

Ilerlemis retinopati: kanama ya da eksiida, papillddem

Yerlesmis KV veya bobrek hastahgi

Serebrovaskiiler hastalik: iskemik inme,
beyin kanamasi, GIA

KAH: myokart enfarktiisii, anjina, myokart
revaskiilarizasyon

Gortintillemede ateromatoz plak varligi

Kalp yetersizligi, KYKEF

Periferik arter hastalig

Atrial fibrilasyon

EKG: elektrokardiyografi, eGFR: tahmini glomeriiler filtrasyon hizi, GIA: gegici iskemik
atak, HDL-C: HDL kolesterol, KAH: koroner arter hastaligi, KBH: kronik bobrek hastaligi,
KV: kardiyovaskiiler, KVH: kardiyovaskiiler hastalik, KYKEF: korunmus ejeksiyon
fraksiyonlu kalp yetersizligi, NDH: nabiz dalga hiz1, SV: sol ventrikiil, SVH: sol ventrikiil

hipertrofisi, VY A: viicut ylizey alani,

a: SCORE sistemi i¢indeki KV risk faktorleri

b: Proteiniiri ve azalmis eGFR bagimsiz risk faktorleridir.




Tablo 4.10 yillik kardiyovaskiiler risk kategorileri (Systemic COronary Risk
Evaluation system)

Cok yiiksek | Asagidakilerden herhangi birine sahip insanlar:

risk Dokiimante edilmis KVH, Kklinik veya goriintiileme ile acik olan
-Klinik KVH: akut myokart enfarktiisii, akut koroner sendrom, koroner
veya arteryel revaskiilarizasyon, inme, GIA, aort anevrizmasi, ve PAH
-Goriintiillemede dokiimante edilmis acik KVH: anjiyaografi veya
ultrasinda anlamli plak (> 50 stenoz); karotis intima-medya kalinlig1 artisini
icermez.

-Hedef organ hasari bulgulari olan diyabetes mellitus: proteiniiri ya da
evre 3 hipertansiyon veya hiperkolesterolemi gibi major risk faktorii

-fleri KBH: (eGFR <30 mL/dk/1.73 m?)

-10 yil SCORE’u >% 10 hesaplananalar

Yiiksek risk | Asagidakilerden herhangi birine sahip insanlar:

-Tek bir risk faktoriinde belirgin artis, 6zellikle kolesterol >8 mmol/L
(>310 mg/dL) veya evre 3 hipertansiyon (KB > 180/110 mmHg)
-Diyabetes mellitusa sahip diger hastalarin ¢ogu (tip 1 diyabetes
mellitusa ve major risk faktorlerine sahip olmayan diger geng insanlar)
Hipertansif SVH

Orta KBH (eGFR 30-59 mL/dk/1.73 m?)

10 y1il SCORE’u % 5-10 hesaplananalar

Orta risk Asagidakilere sahip insanlar:
-10 yil SCORE’u % 1-5 hesaplananalar
-Evre 2 hipertansiyon

-Bircok orta yash insanlar bu kategoriye uyarlar.

Diisiik risk | 10 yil SCORE’u <% 1 hesaplananalar

eGFR: tahmini glomeriiler filtrasyon hizi, GIA: gegici iskemik atak, KB: kan basinci, KBH:
kronik bobrek hastaligi, KVH: kardiyovaskiiler hastalik, PAH: periferik arter hastalig,
SCORE = Systematic COronary Risk Evaluation, SVH: sol ventrikiil hipertrofisi

Hipertansiyona bagli hedef organ hasar1 (HBHOH), arterlerde ve hedef organlarda (kalp,
damarlar, beyin, gozler ve bobrekler) artmis KB’na bagli olarak gelisen yapisal ve

fonksiyonel degisiklikler olarak ifade edilebilir ve preklinik ya da asemptomatik KVH i¢in bir



belirte¢ olabilir [46]. HBHOH ciddi veya uzun siireli hipertansiyonda sik olarak saptanir,
fakat daha diisiik degerlerde bile geligebilir. Goriintiileme tekniklerinin daha sik kullanilmasi
ile HBHOH asemptomatik hastalarda daha da sik saptanmaktadir [47]. HBHOH varliginda
KV risk artar ve hasar bir¢ok organi ectkilediginde daha da fazla artar [38,48,49]. HBHOH
bulgularinin bazilar 6zellikle erken kullanildiginda antihipertansif tedavi ile geri ¢evrilebilir,
fakat uzun siireli hipertansiyonda iyi KB kontroliine ragmen HBHOH bulgular1 geri dontslii
olmayabilir [50,51]. Yine de KB diisiiriici tedavi HBHOH bulgularinin daha fazla
ilerlemesini geciktirmek i¢in 6nemlidir ve bu hastalarin artmis KV riskini azaltir [51]. Kotii
teknik sartlara ve HBHOH bulgularini arastirilmasinin bazi iilkelerde maddi kosullar
nedeniyle kisitlanmasina ragmen biitiin hipertansif hastalarda HBHOH igin temel taramalarin
yapilmasi onerilmektedir ve HBHOH bulgularinin varliginda daha detayli degerlendirmeler
yapilarak tedavi karar1 verilmelidir. Tablo 5’de HBHOH arastirmasi i¢in yapilacak ¢esitli

aragtirmalar gosterilmistir.

Hipertansif hastalarda kronik olarak artmis sol ventrikiiler (SV) igytikii SVH, bozulmus SV
relaksasyonu, sol atriyumda biiylime, basta AF olmak iizere artmis aritmi riski, artmis
korunmus ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizligi (KEF-KY) ve diisiik ejeksiyon fraksiyonlu
kalp yetersizligi (DEF-KY) gelisme riski ile sonuglanir.

Ekokardiyografik SVH, hipertansif hastalarda ve genel popiilasyonda mortalitenin gii¢lii bir
ongoriiciisiidiir [52,53], bu bulgularin hipertansiyon tedavisi sonrasi regresyonu prognozun
iyilesecegi i¢in bir gostergedir [54]. ki boyutlu transtorasik ekokardiyografi (TTE) SV
geometrisi, sol atriyum boyutu, aort kokii capini, SV sistolik ve diyastolik fonksiyonlari,
popma performans: ve ¢ikis direngleri hakkinda bilgi verir [52,55.56]. U¢ boyutlu TTE,
kantitatif analizler i¢cin daha giivenilir bir metottur [57], 6zellikle SV kitlesi [58], hacimler ve
ejeksiyon fraksiyonu i¢in. Ekokardiyografinin hipertansif kalp degerlendirmesi i¢in kullanimi

hakkinda daha detayl bilgi mevcuttur [47].

Hipertansif hastalarda anormal SV geometrisi siklikla diyastolik disfonksiyon ile iligkilidir
[56,59], transmitral akim ve doku doppler c¢alismalarinin kombinasyonu ile daha ileri
caligmalar ile degerlendirilir [60]. Sol atriyum boyutlar hipertansif hastalarda siklikla artmis
olup olumsuz KV olaylar, AF ve diyastolik disfonksiyon ile iligkilidir [61-65].



Tablo S. Hipertansiyona bagh hedef organ hasar1 degerlendirmesi

Temel tarama testleri

Endikasyonlar ve yorumlama

12- derivasyonlu EKG

SVH ve diger muhtemel kardiyak anormalliklerin taranmasi ve
kalp hiz1 ve ritmini dokiimante etmek

[drar albiimin/kreatinin
oranit

Muhtemel bobrek hastaliginin gostergesi olarak albiimin
atilimindaki artis1 tespit etmek

Serum kreatinin degeri

ve eGFR

Muhtemel bobrek hastaligini tespit etmek

Fundoskopi

Ozellikle evre 2 ve 3 hipertansiyonlu hastalarda hipertansif
retinopatiyi tespit etmek

Ayrimntih incelemeler

Ekokardiyografi

Kardiyak yap1 ve fonksiyonlar1 degerlendirmek, bu bilgiler
tedavi kararini etkileyecekse

Karotid ultasonografisi

Karotiste plak ve stenoz varligini belirlemek, 6zellikle
serebrovaskiiler hastalig1 olanlarda ve baska bir yerde vaskiiler
hastalik varliginda

Abdominal USG ve
doppler

-Bobrek boyutunu ve yapisini (6r. skar) degerlendirmek ve
muhtemel KBH ve HT un altta yatan sebebi olarak iiriner sistem
obstriiksiyonlarini ekarte etmek

-Abdominal aortayr anevrizmal dilatasyon ve vaskiiler hastalik
acisindan degerlendirmek.

-Adrenal bezleri adenom ya da feokromositoma agisindan
degerlendirmek (ayrintili inceleme icin tercihen BT veya MRG)
-Ozellikle bobrek boyutlarinda asimetri varliginda renovaskiiler
hipertansiyon varligini taramak i¢in renal arter doppler inceleme

PWV Aort sertligi ve altta yatan arteriyoloskleroz igin bir gosterge
ABI Alt ekstremite arteryel hastalig1 bulgularini taramak

Biligsel fonksiyon Kognitif fonksiyonlarinin etkilendigini gosteren semptomlari
testleri olan hastalarda bilissel fonksiyonlar1 degerlendirmek

Kranyal goriintiilleme

Ozellikle serebrovaskiiler hastalik ya da kognitif gerileme
Oykiisii olan hastalarda, iskemik veya hemorajik beyin hasarinin
varligini1 degerlendirmek

ABI: ankle-brachial index (ayak bilegi-kol endeksi); BT: bilgisayarli tomografi; EKG:
elektrokardiyogram; eGFR: tahmini glomeriiler filtrasyon hizi; KBH: kronik bobrek
hastaligi; MRG: manyetik rezonans goriintiilleme; PWV: pulse wave velocity (nabiz dalga
hiz1); SVH: sol ventrikiil hipertrofisi




Hipertansiyon diyabetten sonra KBH’ nin ikinci en sik sebebidir. HT ayrica asemptomatik
primer bobrek hastaliginin ilk bulgusu olabilir. Renal fonksiyonlardaki degisiklikler en sik
olarak serum kreatinin degerinde artis olarak kendini gosterir. Bu bdbrek fonksiyonlar: i¢in
sensitif bir gosterge degildir, ¢linkli serum kreatinin degerinde artis olmasi igin bdbrek
fonksiyonlarinda major bir diisiis gerekir. Dahasi antihipertansif tedaviyle, 6zellikle RAS
blokerleri ile, KB azalmasi siklikla serum kreatinin degerinde % 20-30 kadar akut bir
yiikkselmeye sebep olur. Bu durum fonksiyonel bir temele dayali olup belirgin bir bobrek
hasarini yansitmaz, ama uzun dénemdeki onemi belirsizdir [66,67]. Hipertansiyona bagl
bobrek hasari tanis1 azalmis bobrek fonksiyonu ve/veya albliminiiri varligr ile konur. KBH,
2009 CKD-Epidemiology Collaboration formiiliine goére hesaplanan tahmini glomeriler

filtrasyon oranina gore siniflandirilir [68].

Idrardaki albiimin atilimmi o6l¢gmek icin spot idrarda (tercihen ilk sabah idrar)
alblimin/kreatinin orani tercih edilen yontemdir. eGFR’de progresif azalma ve albiiminiiri
artis1 bobrek fonksiyonlarinda artan kaybi gostermektedir ve her ikisi bagimsiz olarak artmis
KV riski ve bobrek hastaliginin progresyonunu gosterir [69]. Serum kreatinin, eGFR ve
alblimin/kreatinin orami biitiin hipertansif hastalarda dokiimante edilmelidir ve KBH tanisi

konursa yillik olarak tekrarlanmalidir [70].

Fundoskopi ile hipertansif retinopatinin gosterilmesinin klinik anlamlilig1 iyice dokiimante
edilmistir [71]. Retinal kanamalar, mikroanevrizmalar, sert ecksiidalar, atilmig pamuk
gorlinimde lezyonlar ve papillodem saptanmasi kolayca tekrarlanabilen ciddi hipertansif
retinopatiyl gosterir ve mortalite i¢in 1y1 bir gostegedir [71,72]. Erken retinopati bulgularinin
belirleyicilik degeri ise tecriibeli gozlemcilerde bile ¢ok diisiiktiir [73]. Anlamli retinopati
bulgularinin muhtemel oldugu evre 2 veya 3 hipertansif hastalarda veya diyabetli hipertansif

hastalarda fundoskopi yapilmalidir.

Hipertansiyon, en dramatik akut klinik tablolarin gegici iskemik atak ve inme oldugu beyin
hasarinin sikligini arttirir. Asemptomatik fazda beyin hasari manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) ile tespit edilebilir. Bu bulgular ak maddede hiperintensiteler, sessiz mikroenfarktlar
(bircogu kiiciik ve derin, drnegin lakunar enfarkt), mikrokanamalar, ve beyin atrofisidir
[74,75]. Ak madde hiperintensiteleri ve sessiz enfaktlar, artmis inme riski ve dejeneratif ve

vaskiiler demans nedeniyle biligsel gerileme ile iligkilidir [74-77].

Kan basincinm diisiirmek i¢in iki temel strateji vardir: hayat tarz1 degisiklikleri ve ilag tedavisi.

Hayat tarz1 degisiklikleri KB ve bazi vakalarda KV riski diisiirebilir, fakat hipertansiyonu olan
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hastalarin ¢ogu ilag¢ tedavisine ihtiya¢ duyar. Hipertansiyonda ila¢ tedavisi ¢ok saglam
temeller tiizerine kurulmustur ve birgok randomize kontrolli ¢alismalar (RKC) ile
desteklenmistir. Yiizbinlerce hastay1 igeren RKC’1n meta-analizleri SKB’nda 10 mmHg veya
DKB’nda 5 mmHg diisiis saglanmasi biitin KV olaylarda % 20’ye yakin (biitiin sebeplere
bagl oliimlerde % 10-15, inmede ~% 35, koroner olaylarda ~% 20 ve kalp yetersizliginde
~%40) anlamli diislise sebep olur [78,79].

Biitiin kilavuzlar evre 2 veya evre 3 hipertansif hastalarda hayat tarzi degisiklikleri ile birlikte
antihipertansif ila¢ tedavilerini 6nermektedir [80]. Yiiksek riskli veya HBHOH bulgulari olan
evre 1 hipertansif hastalarda ila¢ tedavisi, hayat tarzi degisiklikleri ile eszamanli olarak
baslanmalidir. Diisiik riskli evre 1 hipertansif hastalarda, KB diisiiriicii ilaglar yasam tarzi
degisiklikleri sonras1 KB kontrol altina alinamadigi durumlarda 3-6 ay sonra baslanabilir.
Tablo 6’da antihipertansif ila¢ tedavisi baglanmasi i¢in Onerilen KB esik degerleri

gosterilmektedir.

Tablo 6. Hipertansiyon tedavisi icin ofis kan basinci esik degerleri

Yas gruplari SKB degerleri (mmHg) DKB degerleri
HT | +Diyabet | +KBH | +KAH | +inme/GIA | (MMHQ)
18-65 yas >140 >140 >140 >140° >140° >90
65-79 yas >140 >140 >140 >140° >140° >90
>80 yas >160 >160 >160 >160 >160 >90
DKB degerleri >90 >90 >90 >90 >90
(mmHg)

DKB: diyastolik kan basinci; GIA: gegici iskemik atak; HT: Hipertansiyon; KAH: Koroner
arter hastalig1; KBH: Kronik bobrek hastaligi; SKB: sistolik kan basinci
a: Yiksek-normal SKB(130-140 mmHg) olan yiiksek riskli hastalarda tedavi diistiniilebilir.

Kan basmcimi diisiirdiigii  gosterilen hayat tarzi degisiklikleri; tuz kisitlamasi, alkol
tilkketiminin kisitlanmasi, sebze ve meyve tiiketiminin arttirilmasi, kilo kaybinin saglanmasi ve
diizenli fiziksel aktivitedir [39]. Ek olarak, sigara tiiketimi uzamis kan basinct artirici etkisi
nedeniyle giindiiz ambulatuvar kan basici Ol¢limiinde yiikseklige sebep olur, sigaranin
birakilmast KB diizenlenmesi disinda KAH ve kanser gelisiminin engellenmesi i¢in de

onemlidir [81].

Hastalarin ¢ogu hayat tarzi degisikliklerine ek olarak ila¢ tedavisine de ihtiya¢ duyarlar.

Onceki kilavuzlarda hipertansiyon tedavisi i¢in bes major ilag grubu oOnerilmisti: ACE
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inhibitorleri, ARB’ler, beta-blokerler, kalsiyum kanal blokerleri (KKB) ve diiiretikler
(tiyazidler ile klortalidon ve indapamid gibi tiyazid benzeri diiiretikler). Bu oneriler: (i) kan
basinct diisiiriicii etkilerini kanitladiklart i¢in, (i) KV olaylar azalttigin1 gosteren plasebo
kontrollii ¢alismalara ve (ii1l) KB distiriicii etkileri nedeniyle tim KV morbidite ve
mortalitede yarar sagladiklarinin gosterilmesine dayanir. Bu sonuglar son donemde yapilan
meta-analizlerle dogrulanmistir [78,82-84]. Bu meta-analizlerde ilaglar arasinda nedene
yonelik sonuglar arasinda farkliliklar oldugunu (6r, beta-blokerler inmenin engellenmesinde,
KKB’ler kalp yetmezliginin engellenmesinde daha az etkilidirler); fakat tim major KV
sonuglar ve mortalite agisindan bes grup ilag da tedavi baglangici agisindan benzer etkilere
sahiptirler. Bu yiizden kilavuzlar bu bes major ilag grubunun antihipertansif tedavinin
temelini olusturabilecegini Onermektedir. Bu bes ila¢ grubunun da kesin ve rolatif

kontraendikasyonlar1 bulunmaktadir (Tablo 7).

Diger ila¢ gruplar1 RKC ile daha az degerlendirilmistir ve yan etki agisindan daha yiiksek
riske sahip olduklar bilinmektedirler [alfa-blokerler, santral etkili ilaglar, mineralokortikoid
reseptdr antagonistleri (MRA)]. Major ilaglarla kan basinct kontrol altina alinmayan
hastalarda daha Onceden bahsedilen ila¢ gruplarina eklenerek kullanilabilecek tedavi

ajanlaridir.
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Tablo 7. Antihipertansif ilaclarin mutlak ve rolatif kontraendikasyonlari

Mlaclar

Kontraendikasyonlar

Mutlak

Rolatif

Ditiretikler (tiyazidler ve
benzerleri)

-Gut

-Metabolik sendrom
-Glukoz intoleransi
-Hamilelik
-Hiperkalsemi
-Hipokalemi

Beta-blokerler

-Astim

-Yiiksek dereceli sinoatriyal
veya atriyoventrikiiler blok
-Bradikardi (kalp hiz1 <60
atim/dk)

-Metabolik sendrom
-Glukoz entoleransi
-Atletler ve fiziksel aktif
hastalar

Kalsiyum antagonistleri
(dihidropridinler)

-Tasiaritmiler

-Kalp yetersizligi (DEF-KY,
evre 3 veya 4)

-Daha 6nceden olan bacak
0demi

Kalsiyum antagonistleri
(verapamil, diltizem)

-Yiiksek dereceli sinoatriyal
veya atriyoventrikiiler blok
-Ileri kalp yetersizligi (EF
<%40)

-Bradikardi (kalp hiz1 <60

-Kabizlik

atim/dk)

ACE inhibitorleri -Hamilelik -Giivenilir kontrasepsiyon
-Anjiyonoritik 6dem kullanmayan gebe kalma
-Hiperkalemi (>5.5 mmol/L) | potansiyeli olan kadinlar
-Bilateral renal arter stenozu

ARBler -Hamilelik -Giivenilir kontrasepsiyon

-Hiperkalemi (>5.5 mmol/L)
-Bilateral renal arter stenozu

kullanmayan gebe kalma
potansiyeli olan kadinlar

ACE: angiotensin-converting enyzme (anjiyotensin doniistiiriici enzim); ARB: angiotensin

reseptor blokerleri; DEF-KY': diisiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizligi
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2. AMAC

TA hastalarinda hipertansiyon sikligi, tedavisi, tedavi yontemlerinin etkinligi ve
hipertansiyona bagli hedef organ hasarlar1 konusunda yeterli veri bulunmamaktadir.
Hipertansiyon TA hastalarinda o6zellikle 6nemli bir komplikasyondur ve hipertansiyonun
gelismesi prognozu ciddi bir sekilde kotiilestirir. Biz arastirmamizda Takayasu kohortunda
1990 ACR siniflama kriterlerine uyan ve ardisik gelen hastalardan iyi bir 6rneklem sayisi
alarak hipertansiyon sikligi, tedavi yontemlerinin etkinligini ve hipertansiyona bagli hedef
organ hasarlarinin degerlendirilmesini amacladik. Bu degerlendirmeyi yapmak i¢in hastalarin
tansiyon Olgilimleri, laboratuvar ve radyolojik incelemeleri (ultrasonografi, bilgisayarli
tomografi, manyetik rezonans goriintiileme, elektrokardiyografi, ekokardiyografi,

konvansiyonel/koroner anjiografi) ve gz muayenesi bulgularini degerlendirdik.
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3. METOD

a. Hastalarin tanimi

Calismamiz Ekim 2018 ve Mart 2019 tarihleri arasinda yiiriitiilmiistiir. Bu siire zarfinda TA
tanist ile izlenen 101 hasta degerlendirilmistir. TA hastalar1 1990 ACR siniflama kriterlerine
uyan ve poliklinikte ardisik goriilen hastalar olarak tanimlanmigtir. TA kohortunda olan ve

klinik takiplere gelmeyen ya da dosya verileri eksik olan hastalar ¢aligmadan dislanmistir.
b. Demografik ve klinik verilerin elde edilmesi

TA hastalarinin demografik ve klinik verileri, komorbiditeleri, halen kullanmakta olduklar1

tedaviler ve siireleri dosyalarindan olusturulan tarama formu (EK 1) araciligi ile toplanmistir.
c. Tansiyon dl¢iimleri, nabiz ve iiflirlim degerlendirmesi

Biitlin hastalarin tansiyon olgilimleri Erka Perfect Aneroid Tansiyon Aleti — Kancali manuel
tansiyon cihazi ve Omron M2 Compact dijital tansiyon aleti ile her iki list ve alt ekstremiteden
yapilmustir. Nabiz ve iifiirim degerlendirmesi 3M™ Littman® Classic 11I™ Stetoskop ile

yapilmistir.
¢. Laboratuvar sonuglariin elde edilmesi

Laboratuvar sonuglar1 hastalarin son 6 ay igindeki poliklinik vizitindeki laboratuvar
sonuglarin dosyadan veya Cerrahpasa Tip Fakiiltesi elektronik veri sisteminin
degerlendirilmesiyle elde edilmistir. Hastalarin c-reaktif protein (crp), sedimenasyon, fiire,
kreatinin, tirik asit, glukoz, total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol, trigliserit, pro-
BNP (B tipi natriiiretik peptid), tam idrar tetkiki ve 24 saatlik idrarda kreatinin klirensi, total

protein ve mikroalblimin degerleri elde edilmistir. Hastanin tahmini glomeriiler filtrasyon hizi
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Modification of Diet in Renal Disease study (MDRD) ve Chronic Kidney Disease —
Epidemiology Equation (CKD-EPI) formiilleri ile hesaplanmistir.

d. Elektrokardiyografi (EKG) verilerinin elde edilmesi

EKG verileri hastalarin poliklinik dosyalarindan elde edilmistir. Sokolow-Lyon Kkriteri,
Cornell kriteri, ritm bilgileri, P dalgas1 ve ST-T segment degisiklikleri degerlendirilmistir.
Sokolow-Lyon kriterleri V1’de S ve Vs’te R dalgalarinin toplaminin 3.5 miliVolt’tan (mV)
veya aVL’de R dalgasinin boyutunun 1.1 mV’tan fazla olmasi olarak tanimlanmistir. Cornell
kriteri V3’te S ve aVL’de R dalgalariin toplamimin erkeklerde 2.8 mV ve kadinlarda 2.0

mV tan fazla olmasi olarak tanimlanmustir.
e. Ekokardiyografi (EKO) verilerinin elde edilmesi

Hastanlarin eski ve yeni EKO sonuglar1 hastalarin poliklinik dosyalarindan veya hastanemiz
eski ve yeni elektronik veri sisteminden elde edilmistir. EKO’da sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1
(SVSSQ), sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 (SVDSC), interventrikiil septum kalinhig: (IVSK),
sol ventrikiil arka duvar kalinlig1 (SVADK), sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (SV EF), sag
ve sol atriyum caplari, asendan aorta ¢api, mitral E/A orani, deselerasyon zamani, TAPSE,
sistolik pulmoner arter basinci, inferior vena cava gapi, kalp kapaklarinin darlik ve/veya
yetmezlik acisindan yapilart degerlendirilmistir. Hastalarin sol ventrikiil kitle indeksi
Devereux formiilii [0.8{1.04[SVDSC+TVSK+SVADK]3-SVDSC3}+0.6] ile hesaplanmistir.
Elde edilen degerler “Recommendations for Cardiac Chamber Quantification by
Echocardiography in Adults: An Update from the American Society of Echocardiography and

the European Association of Cardiovascular Imaging” kilavuzuna gore degerlendirilmistir.
f. Radyolojik goriintiileme

Radyolojik goriintiileme sonuclar1 hastalarin dosyalarindan veya hastanemiz elektronik veri
sisteminden elde edilmistir. Hastalarin ultrasonografik incelemeleri, bilgisayarli tomografi
(BT), manyetik rezonans goriintillemeleri (MRG) ve konvansiyonel anjiyografi
goriintiilemeleri degerlendirilmis, hastalarin arteryel tutulumlarin yerleri ve tutulumlarin

sekilleri (stenoz, okliizyon, dilatasyon/anevrizma gelisimi) degerlendirilmistir.
g. Koroner anjiografi ve sag kalp kateterizasyonu

Koroner anjiyografi ve sag kalp kateterizasyonu sonuglar1 hastalarin poliklinik dosyalarindan

veya hastanemiz elektronik veri sisteminden elde edilmistir. Hastalarin koroner arterlerinde
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ateroskleroz varligi, kritik darlik varligi, aort basing 6l¢limii ve pulmoner hipertansiyon varlig

ve tipi degerlendirilmistir.
g. G0z muayenesi

Hastalarin gz muayenesi sonuclar1 hastalarin poliklinik dosyalarindan elde edilmistir. Son 1
yil i¢indeki gdz muayenesi degerlendirilmeye alinmis ve hipertansif retinopati, takayasu

retinopatisi, anterior ve posterior iiveit agisindan degerlendirilmistir.

h. Etik kurul onay1

Calismamiza Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan 83045809-604.01.02- sayili

etik kurul bagvurusuna onay verilmistir.
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Istatistiksel Analiz

Normal dagilim gosteren devamli degerler ortalama + SD ile, normal dagilim gostermeyenler
ise medyan [IQR] olarak ifade edildi. Kategorik degerlerin karsilastirmasi igin ki-kare ya da
Fisher exact testi kullanildi. Normal dagilim gosteren devamli degerler icin ise (ikiden fazla
grup karsilastirmalarinda) one-way ANOVA ya da (ikili grup karsilastirmasinda) Student- t
testi kullanildi. One-way ANOVA hesabinda post-hoc Tukey testi kullanildi. Normal dagilim
gostermeyen devamli degerlerin karsilagtirmasi igin (ikili karsilastirmada) Mann-Whitney U
ve (¢oklu karsilastirma) kullanildi. Calismada SPSS 18.0 (SPSS inc, ABD) kullanilmistir.
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4. BULGULAR

Tablo 8’de calismaya alinan 101 (87K / 14E) TA hastasinin yas, VKI, sigara kullanimi, TA

tan1 yasi, hastalik siiresi, semptom baslama yasi, tan1 gecikmesi ve komorbidite oranlari

goriilmektedir. Hastalarin % 86.1°1 kadin olup, semptom baglama yas1 31 yas, tan1 konulma

yast 35 yas civarindadir. Tantya kadar gecen siire medyan degeri 2 yil olup en fazla 23 yila

kadar gecikme oldugu goriilmiistiir. Komorbiditeler degerlendirildiginde hastalarda tiroid

rahatsizliklar1 (% 11.8) ve dislipideminin (% 10.8) normal popiilasyonda goriilene benzer,

inflamatuvar bagirsak hastaligi (% 9), ankilozan spondilit (% 4) ve Behget hastaligi (% 3)

sikliginin normal topluma gore artmis bulundugu dikkati ¢cekmektedir.

Her iki cins karsilastirildiginda, kadm hastalarda VKI’nin daha fazla oldugu ve tam

gecikmesinin daha uzun siirdiigii ve erkeklerde diyabet sikliginin artmis oldugu gézlenmistir.

Tablo 8. Demografik veriler ve komorbiditeler

Genel (n=101) | Kadin (n=87) | Erkek (n=14) | P

Yas, ort + SD, yil 455+12 457+ 12.5 445+94 0.772
VKI, ort + SD, kg/m* 26.7+4.4 273+43 232+4 0.035
Sigara, n (%) 32 (31.7) 25 (28.7) 7 (50) 0.130
Tani1 yasi, ort = SD, yil 353+11.6 355+11.8 343+9.8 0.753
Hastalik siiresi, ort + SD, ay 124.4+101.2 | 125+103.9 120.3 £ 82.3 | 0.926
Semptom baslama yasi, ort £ SD, yil | 31.2+10.8 309+ 11 32.8+9.7 0.555
Tan1 gecikmesi, ortanca [IQR], y1l 2 [0.5-6] 2 [1-7] 0.25 [0-2] 0.003
Komorbiditeler, n (%)

Tiroid hastaliklar1 12 (11.8) 11(12.6) 1(7) 0.557

Dislipidemi 11 (10.8) 9 (10.3) 2(14.2) 0.662
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Diyabet 7(7) 3(3.4) 4 (33.3) 0.002
Crohn hastalig1 7(7) 5(5.7) 2(14.2) 0.838
Ulseratif kolit 2(2) 2(2.2) 0 0.569
Ankilozan spondilit 4(4) 4 (4.5) 0 0.415
Behget hastaligi 33 3(3.4) 0 0.483
Malinite* 3(3) 2(2.2) 1(7.1)

Sedef 1(1) 1(1.1) 0 0.705

VKI: viicut kitle indeksi; SD: Standart Deviation (Standart Sapma); IQR: Ceyrek Degerler
Genisligi
*Malinite iki kadin ve bir erkek hastada hastalik seyre boyunca gelismistir. Kadin hastalarda

meme ve serviks kanseri, erkek hastada tiroid kanseri geligmistir.

Takayasu arteriti hastalarinin klinik ve fizik muayene bulgular1 (Tablo 9 ve 10)

Hastalik baslangi¢ doneminde 78 hastanin (% 77.3), 1 veya daha fazla 6zgiin olmayan
semptomla bagvurdugu gozlenmistir. Bu semptomlar siklik siralarmma gore: yorgunluk,
halsizlik (% 49.5), artralji (% 49.5), ates (% 18.8), kilo kayb1 (% 15.8), gece terlemesi (% 9),
myalji (% 7) ve eritema nodozumdu (% 6).

Hastalarin 94’1 (% 93) organa 6zgii 1 veya daha fazla bulgu ile bagvurmuslardi. Bu bulgular
ekstremite anjinasi (% 67.3), basagrist (% 30.6), basdonmesi (% 27.7), gogiis agrist (% 22.7),
nefes darligi (% 21.7), karotidini (% 19.8), carpint1 (% 18.8), amorozis fugax (% 12.8),
senkop ve karin agrisi (% 10.8), gérme bulanikligi (% 6), inme (% 5) ve isitme azalmasi (%3)

olarak siralanabilir.

Tablo 9. Hastalik baslangicinda semptomlar

Spesifik olmayan Genel (n=101) Kadin (n=87) Erkek (n=14)
semptomlar

Yorgunluk-halsizlik n (%) 50 (49.5) 42 (48.3) 8 (57.1)
Artralji, n (%) 50 (49.5) 42 (48.2) 8 (57.1)
Ates, n (%) 19 (18.8) 14 (16) 5(35.7)
Kilo kayb1, n (%) 16 (15.8) 15 (17.2) 1(7.1)
Gece terlemesi, n (%) 9(9) 8(9.1) 1(7.1)
Miyalji, n (%) 7(7) 7(8) 0
Eritema nodozum, n (%) 6 (6) 6 (6.8) 0
Semptom olmayan, n (%) 23 (22.7) 20 (23) 3(21.4)
Karakteristik bulgular
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Ekstremite anjinasi, n (%) 68 (67.3) 62 (71.2) 6 (42.9)
Bas agrisi, n (%) 31 (30.6) 30 (34.5) 1(7.1)
Bag donmesi, n (%) 28 (27.7) 28 (32.2) 0
Gogiis agrist, n (%) 23 (22.7) 20 (23) 3(21.4)
Nefes darligi, n (%) 22 (21.7) 20 (23) 2 (14.3)
Karotidini, n (%) 20 (19.8) 19 (21.8) 1(7.1)
Carpinti, n (%) 19 (18.8) 18 (20.6) 1(7.1)
Amaurozis fugax, n (%) 13 (12.8) 10 (11.5) 3(21.4)
Senkop, n (%) 11 (10.8) 10 (11.5) 1(7.1)
Karm agrisi, n (%) 11 (10.8) 11 (12.6) 0
Gorme bulanikligi, n (%) 6 (6) 5(5.7) 1(7.1)
Inme, n (%) 5(5) 2 (2.3) 3(21.4)
Isitmede azalma, n (%) 3(3) 3(3.4) 0
Bulgu olmayan, n (%) 7(7) 4 (4.6) 3(21.4)

Fizik muayenede st ekstremite nabiz siddetinde azalma % 13.8 ile % 22.7, nabiz

alinamamasi ise % 18.8 ile % 28.7 arasinda degisen oranlarda saptandi. Alt ekstremitede ise

bu araliklar sirastyla % 6 ile % 7 ve % 8 ile % 10.8 olarak hesaplanmigtir. Ufiiriim en fazla

karotisler iizerinde (% 42.5 - % 49.5), daha az oranlarda ise abdominal aorta (% 11.8),

subklavyan arter (% 7 - % 9.9) ve renal arterler (% 8 - % 9) tizerinde duyulmustur. Tansiyon

Olgtimleri degerlendirildiginde iist ekstremitelerde % 19.8 ile %31.6, alt ekstremitede % 11.4

ile % 12.5 arasinda tansiyon olgiilemedigi hesaplanmustir.

Istatistiksel olarak degerlendirildiginde her iki cinsiyet arasinda klinik ve fizik muayene

bulgulari arasinda fark saptanmamugtir.

Tablo 10. Takayasu arteriti hastalarinda fizik muayene bulgular:

Nabizlar Genel (n=101) | Kadin (n=87) | Erkek (n=14) | P
Sag iist ekstremite
Nonpalpable, n (%) 19 (18.8) 16 (18.4) 3(21.4)
Zayif, n (%) 14 (13.8) 13 (14.9) 1(7.1)
Palpable, n (%) 68 (67.3) 58 (66.7) 10 (71.4)
Sol ist ekstremite 0.905
Nonpalpable, n (%) 29 (28.7) 25 (28.7) 4 (28.5)
Zayif, n (%) 23 (22.7) 20 (22.9) 3(21.4)
Palpable, n (%) 49 (48.5) 42 (48.2) 7 (50)
Sag alt ekstremite 1
Nonpalpable, n (%) 11 (10.8) 10 (11.5) 1(7.1)
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Zayif, n (%) 7(7) 6 (6.8) 1(7.2)
Palpable, n (%) 83 (82.2) 71 (81.6) 12 (85.7)
Sol alt ekstremite 0.687
Nonpalpable, n (%) 8 (8) 8(9.2) 0
Zayif, n (%) 6 (6) 5(5.7) 1(7.1)
Palpable, n (%) 86 (85.1) 74 (85) 12 (85.7)
Ampute, n (%) 1) 0 1(7.1)
Ufiiriim
Siklig1, n (%) 58 (57.4) 51 (58.6) 7 (50) 0.545
Yeri
Sag karotis, n (%) 50 (49.5) 39 (44.8) 11 (78.5)
Sol Kkarotis, n (%) 43 (42.5) 33 (37.9) 10 (71.4)
Sag subklavyen arter, n (%) | 7 (7) 6 (6.8) 1(7.1)
Sol subklavyen arter, n (%) | 10 (9.9) 7(8) 3(21.4)
Abdominal aorta, n (%) 12 (11.8) 4 (4.5) 8 (57.1)
Sag renal arter, n (%) 8 (8) 1(1.1) 7 (50)
Sol renal arter, n (%) 9(9) 1(1.1) 8 (57.1)

Takayasu arteriti hastalarinda vaskiiler tutulumlar ve tutulum sekilleri (Tablo 11 ve 12)

Aortun segmentlerindeki tutulumlar sirasiyla abdominal aort (% 42.6), inen torasik aort
(%33.6), asendan aort (% 27.7) ve aort arki (% 25.7) olacak sekildedir. Sol subklavyen arter

en sik tutulan (% 68.3) arterdir ve sirastyla sol kommon karotis arter (% 63.3), sag subklavyen

arter (% 54.4) ve sag kommon karotis arter (% 53.4) onu izlemektedir. Arteryel tutulumlar

genellikle bilateraldir. Tutulan damarlar siklikla stenotik (%94) olup oklizif degisikler

(%61.3) ve daha nadiren de anevrizmatik degisiklikler (% 16.8) de goriilebilir. Istatistiksel

olarak degerlendirildiginde her iki cinsiyet arasinda tutulum sekilleri arasinda anlamli fark

saptanmadig1 gortldii.

Tablo 11. Tutulan damarlar ve tutulum sekilleri

Arterler

Genel (n=101)

Kadmn (n=87) | Erkek (n=14)

Asendan aorta, n (%)

28 (27.7)

21 (24.1)

7 (50)
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Arkus aorta, n (%) 26 (25.7) 20 (23) 6 (42.8)
Desendan torasik aorta, n (%) 34 (33.6) 26 (30) 8 (57.7)
Abdominal aorta, n (%) 43 (42.6) 39 (44.8) 4 (28.5)
Sag innominat arter, n (%) 16 (15.8) 11 (12.6) 5 (35.7)
Sag subklavian arter, n (%) 55 (54.4) 45 (51.7) 10 (71.4)
Sol subklavian arter, n (%) 69 (68.3) 58 (66.7) 11 (78.5)
Bilateral sublavian arter, n (%) 43 (42.5) 34 (39) 9 (64.2)
Sag kommon karotis arter, n (%) 54 (53.4) 45 (51.7) 9 (64.2)
Sol kommon karotis arter, n (%) 64 (63.3) 54 (62) 10 (71.4)
Sag internal karotis arter, n (%) 15 (14.8) 13 (15) 2(14.2)
Sol internal karotis arter, n (%) 15 (14.8) 11 (12.6) 4 (28.5)
Sag eksternal karotis arter, n (%) 7(7) 6 (6.8) 1(7.1)
Sol eksternal karotis arter, n (%) 9(9) 8(9.1) 1(7.1)
Bilateral karotis arter, n (%) 49 (48.5) 40 (45.9) 9 (64.2)
Sag vertebral arter, n (%) 10 (9.9) 8(9.1) 2(14.2)
Sol vertebral arter, n (%) 8 (8) 6 (6.8) 2(14.2)
Bilateral vertebral arter, n (%) 5(5) 4 (4.5) 1(7.1)
Sag aksiller arter, n (%) 33 2(2.2) 1(7.1)
Sol aksiller arter, n (%) 7(7) 6 (6.8) 1(7.1)
Bilateral aksiller arter, n (%) 1(1) 0 1(7.1)
Koroner arterler, n (%) 8 (8) 7(8) 1(7.1)
Pulmoner arterler, n (%) 8 (8) 7(8) 1(7.1)
Céliyak trunkus, n (%) 17 (16.8) 15 (17.2) 2 (14.2)
Superior mezenterik arter, n (%) 15 (14.8) 15 (17.2) 0
Inferior mezenterik arter, n (%) 4 (4) 3(3.4) 1(7.1)
Sag renal arter, n (%) 22 (21.8) 17 (19.6) 5(35.7)
Sol renal arter, n (%) 23 (22.8) 19 (21.8) 4 (28.5)
Bilateral renal arter, n (%) 20 (19.8) 16 (18.4) 4 (28.5)
Sag iliak arter, n (%) 11 (10.9) 8(9.1) 3(21.4)
Sol iliak arter, n (%) 8 (8) 6 (6.8) 2(14.2)
Bilateral iliak arter, n (%) 8 (8) 6 (6.8) 2 (14.2)
Sag femoral arter, n (%) 33 2(2.2) 1(7.1)
Sol femoral arter, n (%) 5(5) 3334 2 (14.2)
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Bilateral femoral arter, n (%) 3(3) 2(2.2) 1(7.1)
Sag anterior tibial arter, n (%) 2(2) 2(2.2) 0
Sol anterior tibial arter, n (%) 2 (2) 2 (2.2) 0

Bilateral anterior tibial arter, n (%) | 2 (2) 2(2.2) 0
Sag posterior tibial arter, n (%) 2 (2) 2(2.2) 0
Sol posterior tibial arter, n (%) 2 (2) 2 (2.2) 0

Bilateral posterior tibial arter, n (%) | 2 (2) 2 (2.2) 0
Tutulum sekilleri Genel (n=101) | Kadin (n=87) | Erkek (n=14) P
Stenoz, n (%) 95 (94) 81(93.1) 14 (100) 0.355
Okliizyon, n (%) 62 (61.3) 54 (62) 8 (57.1) 0.686
Anevrizma veya dilatasyon, n (%) | 17 (16.8) 16 (18.3) 1(7.1) 0.453

Takayasu arteriti hastalarinda laboratuvar bulgular (Tablo 12)

Hastalarin laboratuvar verileri degerlendirildiginde serum tre degeri 28.4 = 10.5 mg/dl,
kreatinin 0.73 £+ 0.19 mg/dl, MDRD formiiline gore hesaplanan eGFR 102.6 + 29.6
ml/dk/1.73m?, iirik asit 4.3 [3.5 - 5.35] mg/dl, glukoz 88.8 + 19.2 mg/dl, total kolesterol 182 +
47.6 mg/dl, LDL kolesterol 111.4 + 36.4 mg/dl, HDL kolesterol 56.7 + 17.3 mg/dl, trigliserit
114.2 + 68.5 mg/dl, pro-BNP 470 [283 - 807] pg/ml, c-reaktif protein 3.06 [1 - 5.1] mg/dlI,
sedimentasyon 13 [7 - 23] mm/h olarak saptanmis olup 14 hastanin idrar tetkikinde proteintiri
saptanmistir. MDRD formiiliine gore hesaplanan eGFR degerleri incelendiginde hastalarin
68’inin (% 67.3) evre 1, 29’unun (% 28.7) evre 2, 4’linlin (% 4) evre 3a ve ilizeri oldugu
gorlildii. Tam idrar tetkikinde proteiniiri saptanan 14 hastanin 7’sinin (%7) eser miktarda,
4’iniin (% 4) 1 pozitif, 3’liniin (% 3) 2 pozitif ve ilizeri proteiniirisinin oldugu gorildii.
Istatistiksel olarak degerlendirildiginde kreatinin ve iirik asit degerinin erkeklerde,
sedimentasyon ve HDL kolesteroliin kadinlarda anlamli olarak daha yiiksek oldugu
goriilmiistiir. Diger laboratuvar degerlerde her iki cinsiyet arasinda istatistiksel anlamli bir fark

gbzlenmemistir.



Tablo 12. Takayasu arteriti hastalarinda laboratuvar bulgular

Genel (n=101) | Kadin (n=87) | Erkek (n=14) P
Ure, ort = SD, mg/dl 28.4+10.5 28.2+10.9 295+72 0.318
Kreatinin, ort + SD, mg/dl 0.73+0.19 0.7+0.18 0.88 +£0.17 0.001*
e¢GFR (MDRD), ort + SD, 102.6 +=29.6 102.3+30.4 104.3 +£23.6 0.579
ml/dk/1.73m?
Evre 1: >90 ml/dk/1.73m? (n, %) 68 (67.3) 58 (66.7) 10 (71.4)
Evre 2: 89-60 ml/dk/1.73m? (n, %) | 29 (28.7) 25 (28.7) 4 (28.6)
Evre 3a: 59-45 ml/dk/1.73m? (n, %) | 2 (2) 2(2.2) 0
Evre 3b: 44-30 ml/dk/1.73m? (n, %) | 2 (2) 2 (2.2) 0
eGFR (CKD-EPI), ort + SD, 100.5+19.9 100.4 £20.2 101 =18 0.817
ml/dk/1.73m?
Urik asit, ortanca [IQR], mg/dl 4.3[3.5-5.35] |4.1[3.45-5.13] | 5.6 [4.9-7.4] 0.013*
Glukoz, ort + SD, mg/dl 88.8+19.2 88.7+17.9 89.1+25.8 0.490
Total kolesterol, ort + SD, mg/dl 182 +47.6 183.4 +£48.5 172.2+39.2 0.545
LDL kolesterol, ort £ SD, mg/dl 111.4+36.4 111 £36.7 114 £ 34 0,638
HDL kolesterol, ort = SD, mg/dl 56.7+17.3 58.9+16.5 41.4 £ 15 0.005*
Trigliserit, ort + SD, mg/dl 114.2 + 68.5 113.3+69.4 120.8 £ 61.2 0.359
Pro-BNP, ortanca [IQR], pg/ml 470 [283-807] | 484 [334-974] | 257 [137-377] 0.500
TIT te protein 0.615
Yok 87 (86.1) 75 (86.2) 12 (85.7)
Eser, n (%) 7 (6.9) 6 (6.9) 1(7.2)
1 pozitif, n (%) 4 (4) 3(3.4) 1(7.1)
2 pozitif, n (%) 2(2) 2 (2.3) 0
3 pozitif, n (%) 1(1) 1(1.1) 0
CRP, ortanca [IQR], mg/di 3.06 [1-5.1] 2.8[0.96-4.88] | 3.72[1.79-7.03] | 0.376
Sedimentasyon, ortanca [IQR], mm/h | 13 [7-23] 14 [8-25] 8.5 [4-13.75] 0.041*

eGFR: Estimated Glomerular Filtration Rate (Tahmini glomeriiler filtrasyon hiz1); SD: Standart

Deviation (Standart Sapma); IQR: Ceyrek Degerler Genisligi; TiT: Tam idrar tetkiki
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Takayasu arteriti hastalarinda kullamilan immiinsiipresif ilaclar

Hastalarin % 16.8’inin herhangi bir ila¢ kullanmadigi saptandi. Geri kalanlar bir veya daha
fazla immiinsiipresif ila¢ kullanmakta idi. En sik ve en uzun siire kullanilan ilacin
kortikosteroidler (% 69) oldugu, ikinci en sik kullanilan ilaglarin anti-TNF ilaglar (% 55.9)
oldugu ve onu takiben azatioprin (% 38.1)’in {igiincii sirada oldugu goriildii. Daha az siklikla
metotreksat (% 21.4), tocilizumab (% 8.3), rituximab (% 6), leflunomid (% 3.6) ve
siklofosfamid (% 1.2) kullanilmakta idi (Tablo 13). Hastalarin % 19.8’inin tek ila¢ kullandig1
gortiliirken % 63.1°1, gesitli ilag kombinasyonlar1 kullanmakta idi (Tablo 14). Hastalarin genel
ve gilincel immiinsiipresif ilaglart degerlendirildiginde her iki cinsiyet arasinda istatiksel

anlamli fark bulunmamakta idi.

Tablo 13. Takayasu arteriti hastalarimin kullandig1 immiinsiipresif ilaclar

Ilaglar Genel Giincel Kullanim
kullanim, kullanim, siiresi,
(n=101) (n=84) ortanca [IQR],
ay
Kortikosteroidler, n (%) 97 (96) 58 (69) 49 [18-76]
Nonbiyolojik DMARD’lar
-Metotreksat, n (%) 67 (66.3) 18 (21.4) 23 [12-58]
-Azatioprin, n (%) 66 (65.3) 32 (38.1) 48.5[19.25-
-Leflunomid, n (%) 33 3(3.6) 81]
-Siklofosfamid, n (%) 30 (29.7) 1(1.2) 5[4.5-19.5]
6 [3.25-6]
Biyolojik DMARD’lar 71 (70.2) 59 (70.2)
-Anti-TNF, n (%) 69 (68.3) 47 (55.9)
= Infliximab 58 (57.4) 33(39.2) 11.5 [5.25-
= Adalimumab 17 (16.8) 10 (11.9) 44.5]
= Etanercept 6 (6) 1(1.2) 12 [5-33]
= Certolizumab 3(3) 3(3.6) 7.5 [3.75-
-Tocilizumab, n (%) 13 (12.8) 7(8.3) 11.25]
-Rituximab, n (%) 14 (13.8) 5 (6) 13 [7.5-20.5]
5[3-9]
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2.5 [1-4]*

DMARD: disease-modifying antirheumatic drugs (Hastalig1 modifiye eden antiromatizmal

ilaglar); TNF: tiimor nekrozis faktor

*Rituximab kullanim siiresi verilen tedavi sayisi iizerinden degerlendirilmistir.

Tablo 14. Takayasu arteriti hastalarinin giincel immiinsiipresif kullanilanimi

Toplam (n=101)

Kadin (n=87)

Erkek (n=14)

Hig ilag kullanmayan, n (%) 17 (16.8) 15 (17.2) 2 (14.2)
Tek ilag kullananlar, n (%) 20 (19.8) 16 (18.3) 4 (28.5)
-Kortikosteroid 1(0.9) 1(1.1) 0
-Metotreksat 4 (3.9) 2(2.2) 2 (14.2)
-Azathioprin 6 (5.9) 5(5.7) 1(7.1)
-Infliximab 3(2.9) 3(3.4) 0
-Adalimumab 4 (3.9) 3(3.4) 1(7.1)
-Certolizumab 1(0.9) 1(1.1) 0
-Rituximab 1(0.9) 1(1.1) 0
Iki ilag kullananlar, n (%) 42 (41.5) 39 (44.8) 3(21.4)
-Kortikosteroid + Metotreksat 3(2.9) 3(3.4) 0
+ Azathioprin 10 (9.9) 8(9.1) 2 (14.2)
+ Leflunomid 1(0.9) 1(1.1) 0
+ Infliximab 11 (10.8) 10 (11.4) 1(7.2)
+ Adalimumab 2(2.9) 2(2.2) 0
+ Tocilizumab 4 (3.9) 4 (4.5) 0
+ Rituximab 4 (3.9) 4 (4.5) 0
-Metotreksat + Infliximab 1(0.9) 1(1.1) 0
+ Adalimumab 1(0.9) 1(1.1) 0
+ Certolizumab 1(0.9) 1(1.1) 0
-Azathioprin + Infliximab 3(2.9) 3(3.4) 0
+ Certolizumab 1(0.9) 1(1.1) 0
Ug ilag kullananlar, n (%) 21 (20.7) 17 (19.5) 4 (28.5)
-Kortikosteroid
+ Metotreksat + Infliximab 6 (5.9) 5(5.7) 1(7.1)
+ Adalimumab 1(0.9) 1(1.1) 0
+ Tocilizumab 1(0.9) 0 1(7.2)
+ Azathioprin + Infliximab 8 (7.9) 8(9.1) 0
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+ Adalimumab 1(0.9) 1(1.1) 0
+ Etanercept 1(0.9) 0 1(7.1)
+ Tocilizumab 2 (2.9) 1(1.1) 1(7.1)
+ Leflunomid + Adalimumab 1(0.9) 1(1.1) 0
Dort ilag kullanan, n (%) 1(0.9) 0 1(7.1)
-Kortikosteroid + leflunomid +
Siklofosfamid + Infliximab 1(0.9) 0 1(7.1)

Takayasu arteriti hastalarinda vaskiiler girisimler

Hastalarin 30 (24K/6E)’unda vaskiiler girisime ihtiyag duyulmus ve bu hastalarin 9’unda
birden fazla girisim gerekmistir. Hastalarin 11’inde balon dilatasyonu, 11’inde stent
uygulanmasi, 13’iinde bypass, 2’sinde aort valf replasmani, 1’inde pulmoner anjiyografi ve
embolizasyon ve 1’inde sol alt ekstremite ampiitasyonu uygulanmistir. Vaskiiler girisimler

degerlendirildiginde her iki cinsiyet arasinda anlamli fark saptanmamustir (p=0.344).
Takayasu arteriti hastalarinda hipertansiyon verileri (Tablo 15)

Calismaya alinan hastalarin 79 (% 78.2)’u hipertansiyon tanisi ile de izlenmekte idi.
Hastalarin tan1 yas1 ortalama 38.2 + 13.1 iken, ortanca takip siiresi 39 [32-45] aydir.
Hastalarin 23’tinde (% 29.1) hipertansiyon tanis1 TA tanisindan 6nce, 18’inde (% 22.8) TA ile
eszamanli, 38’inde (% 48.1) TA tanisi ile takip sirasinda tani konmustur. Hastalarin kan
basinci olgtimleri degerlendirildiginde 15’inin (% 14.8) optimal, 13’iniin (% 12.8) normal,
18’inin (% 17.8) yiiksek normal, 22’sinin (% 21.7) evre 1 HT, 16’sinin (% 15.8) evre 2 HT ile
ve 17’sinin (% 16.8) evre 3 HT ile uyumlu oldugu goriildii. Istatistiksel olarak
degerlendirildiginde hipertansiyon sikligi toplum verilerine gore artmis olmakla birlikte
(p<0.001) her iki cinsiyette HT sikligi, HT tani yasi, takip siiresi ve tansiyon olgimleri

acisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

Tablo 15. Takayasu arteriti hastalarinda hipertansiyon verileri

Toplam (n=101) | Kadmn (n=87) | Erkek (n=14) P
Hipertansiyon varligi, n (%) | 79 (78.2) 67 (77) 12 (85.7) 0.729
HT tan1 yasi, ort + SD, yil 382+13.1 379+ 13.8 40.1 £8.1 0.465
HT siiresi, ortanca [IQR], ay | 39 [32-45] 38 [30.5-45.5] | 42.5[34.7-44.2] | 0.108
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Genel tansiyon 6l¢iimii, n 0.129
Optimal, n (%) 15 (14.8) 15 (17.2) 0
Normal, n (%) 13 (12.8) 9 (10.3) 4 (28.5)
Yiiksek normal, n (%) 18 (17.8) 13 (14.9) 5 (35.7)
Evre 1 HT, n (%) 22 (21.7) 20 (22.9) 2(14.2)
Evre 2 HT, n (%) 16 (15.8) 15 (17.2) 1(7.1)
Evre 3HT, n (%) 17 (16.8) 15 (17.2) 2(14.2)

HT: Hipertansiyon; IQR: Ceyrek Degerler Genisligi; SD: Standart Deviation (Standart
Sapma)

Takayasu arteriti hastalarinda antihipertansif tedaviler (Tablo 16 ve 17)

Hastalarin 5’inin (% 6.3) antihipertansif ila¢ kullanmadig1 saptandi. ilag kullanan 74 hastanin
46’s1 (% 62.2) kalsiyum kanal blokeri (KKB), 36’s1 (% 48.7) beta-bloker (BB), 31’1 (% 41.9)
angiotensin II reseptor blokerleri (ARB), 26’s1 (% 35.1) diiiretikler, 20’si (%27) angiotensin
converting enzim inhibitorleri (ACEI), 11’1 (%14.9) alfa-bloker ve 2’si (%2.7) sempatetik
bloker kullanmakta idi. Hastalarmn 19°u (% 24)’i tek ilag, 26’s1 (% 32.9) iki ilag, 18’1 (%
22.8) g ilag, 8 (% 10.1)’i dort ilag, 3’1 (% 3.8) bes ilag kombinasyonu kullanmakta idi.
Hastalarin 33’i (% 41.7) antihiperlipidemik tedavi almakta idi. Istatistiksel olarak
degerlendirildiginde her iki cinsiyet arasinda antihipertansif ila¢ gruplart kullanim sikliklar

ve siireleri arasinda anlamli fark saptanmada.
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Tablo 16. Takayasu arteriti hastalarinda kullanilan antihipertansif ilaclar

Genel kullanim,

Gincel kullamim?*,

Kullanim siiresi,

(n=79) (n=74) ortanca [IQR], ay
KKB, n (%) 55 (69.6) 46 (62.2) 38 [16.5-91]
Beta-blokerler, n (%) 43 (54.4) 36 (48.7) 49 [26.5-101]
ARB, n (%) 40 (51.2) 31 (41.9) 52 [12-94]
Diiiretikler, n (%) 32 (40.5) 26 (35.1) 71.5 [21.21-105.5]
ACEI, n (%) 30 (37.9) 20 (27) 21 [3-80.5]
Alfa-blokerler, n (%) 21 (26.5) 11 (14.9) 26 [10-48]
Sempatetik bloker, n (%) | 7 (8.8) 2 (2.7) 38 [16-130.5]

ACELI: Angiotensin-converting enzim inhibitdrleri;

KKB: Kalsiyum kanal blokerleri; IQR: Ceyrek Degerler Genisligi

ARB: Angiotensin II reseptdr blokerleri;

*Hipertansiyon tanisi olan 5 hastanin antihipertansif ila¢ kullanmadigi gériildii.
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Tablo 17. Takayasu arteriti hastalarinda kullanilan antihipertansif ilaclar

Genel (n=79) Kadin (n=67) | Erkek (n=12)
Ilag kullanmayan, n (%) 5 (6.3) 4 (5.9) 1(8.3)
Tek ilag, n (%) 19 (24) 15 (22.3) 4 (33.3)
-ACEI 5(6.3) 4 (5.9) 1(8.3)
-ARB 3(3.7) 2(2.9) 1(8.3)
-Ditiretik 0 0 0
-KKB 9(11.3) 8 (11.9) 1(8.3)
-Alfa bloker 0 0 0
-Beta bloker 1(1.2) 0 1(8.3)
-Sempatetik bloker 1(1.2) 1(1.4) 0
2 ilag, n (%) 26 (32.9) 23 (34.3) 3 (25)
-ACEI + BB 2 (2.5) 2(2.9) 0
+ KKB 4 (5) 4 (5.9) 0
-ARB + Diiiretik 6 (7.5) 6 (8.9) 0
+ KKB 2 (2.5) 1(1.4) 1(8.3)
+ BB 4 (5) 4 (5.9) 0
-KKB + BB 6 (7.5) 4 (5.9) 2 (16.6)
+ alfa bloker 1(1.2) 1(1.4) 0
+ ditiretik 1(1.2) 1(1.4) 0
3 ilag, n (%) 18 (22.7) 16 (23.8) 2 (16.6)
-ACEI + ditiretik + BB 3.7 3(4.49) 0
+ KKB 1(1.2) 1(1.4) 0
+ KKB + BB 1(1.2) 1(1.4) 0
-ARB + diiiretik + KKB 3.7 3(4.9 0
+ BB 1(1.2) 0 1(8.3)
+ KKB + alfa bloker 1(1.2) 1(1.4) 0
+ BB 4 (5) 3(4.9 1(8.3)
+ alfa bloker + BB 1(1.2) 1(1.4) 0
-KKB + diiiretik + BB 2 (2.5) 2(2.9) 0
+ alfa bloker + BB 1(1.2) 1(1.4) 0
4 ilag, n (%) 8 (10.1) 7 (10.4) 1(8.3)
-ARB + diiiretik + KKB + alfa bloker 1(1.2) 1(1.4) 0
+ BB + diiiretik + KKB 3.7 2(2.9) 1(8.3)
+ alfa bloker 1(1.2) 1(1.4) 0
+ KKB + alfa bloker 1(1.2) 1(1.4) 0
-ACEI + ditiretik + KKB + BB 1(1.2) 1(1.4) 0
-KKB + diiiretik + alfa bloker + BB 1(1.2) 1(1.4) 0
5 ilag, n (%) 3(3.7) 2 (2.9) 1(8.3)
-ACEIl + KKB + BB + alfa bloker
+ ditiretik 2 (2.5) 1(1.4) 1(8.3)
+ sempatetik bloker 1(1.2) 1(1.4) 0

ACEI: Angiotensin-converting enzyme inhibitorleri; ARB: Angiotensin II reseptor blokerleri;
BB: Beta bloker; KKB: Kalsiyum kanal blokerleri
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Hipertansiyon tedavisi ile izlenen Takayasu arteriti hastalarinda kan basinci olciimleri

(Tablo 18)

Hastalarin sistolik ve diyastolik kan basinglar1 degerlendirildiginde, 59’sinin (% 74.7)
SKB’nin 130 mmHg ve {izerinde, 58’inin (% 73.4) DKB’nin 80 mmHg ve iizerinde olmast
nedeniyle hastalarin biiyiik bir kisminda hedef sistolik ve diyastolik kan basinci degerlerine
ulagilamadig1 goriildii. Hastalarin 7’sinin (% 8.8) optimal KB degerlerinde, 7’sinin (% 8.8)
normal KB degerlerinde, 13’{iniin (% 16.4) yiikksek normal degerlerde, 19’unun (% 24) evre 1
HT, 16’smin (% 20.2) evre 2 HT ve 17’sinin (% 21.5) evre 3 HT degerleri ile uyumlu oldugu
goriilmekte idi. Istatistiksel olarak degerlendirildiginde her iki cinsiyet arasinda kan basinci

Ol¢iimleri arasinda ve hipertansif grup ile ila¢ kullanim sayis1 arasinda anlamli fark olmadigi

goriildii.
Tablo 18. Hipertansiyon tamsi ile takipli hastalarda tansiyon dl¢iimleri ve kullanilan ilag
sayisl
Genel (n=79) Kadin (n=67) Erkek (n=12)
Optimal, n (%) 7(8.8) 7 (10.4) 0
< 2 ilag kullanan, n (%) 5(6.3) 5(7.5) 0
> 2 ilag kullanan, n (%) 2(25) 2(2.9) 0
Normal, n (%) 7 (8.8) 4 (5.9) 3(25)
< 2 ilag kullanan, n (%) 2(2.5) 2(29) 0
> 2 ilag¢ kullanan, n (%) 5(6.3) 2(29) 3(25)
Yiiksek normal, n (%) 13 (16.4) 9(13.4) 4 (33.3)
< 2 ilag kullanan, n (%) 4 (%) 1(1.4) 1(83)
> 2 ilag kullanan, n (%) 9(11.4) 8(12) 3(29)
Evre 1 HT, n (%) 19 (24) 17 (25.3) 2 (16.6)
< 2 ilag kullanan, n (%) 6 (7.5) 5(7.4) 1(8.3)
> 2 ilag kullanan, n (%) 13 (16.5) 12 (17.9) 1(8.3)
Evre 2 HT, n (%) 16 (20.2) 15 (22.3) 1(8.3)
< 2 ilag kullanan, n (%) 5(6.3) 4(5.9) 1(8.3)
> 2 ilag¢ kullanan, n (%) 11(13.9) 11 (16.4) 0
Evre 3HT, n (%) 17 (21.5) 15 (22.3) 2 (16.6)
< 2 ilag kullanan, n (%) 2(2.5) 2(29) 0
> 2 ilag kullanan, n (%) 15 (19) 13 (19.4) 2 (16.6)
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Hipertansiyona bagh hedef organ hasarimin degerlendirilmesi
1. Temel tarama testleri
1.1. Elektrokardiyografi bulgular1 (Tablo 19)

Calismaya alinan hastalardan 68 tanesinin EKG verileri degerlendirildi. Bu hastalardan 53’
(% 77.9) hipertansiyon nedeniyle takipli iken, 15’inde (% 22.1) hipertansiyon tanisi

bulunmamaktaydi.

Sol ventrikiil hipertrofisi agisindan yapilan incelemede, hipertansiyon nedeniyle takipli
hastalardan 1’inin (% 1.9) Sokolow-Lyon kriterlerini, 5’inin (% 9.4) Cornell Kriterlerini
karsiladigr goriildii. Yapilan istatistiksel incelemede her iki grup arasinda anlamli fark

saptanmad1 (P degeri sirasi ile 0.592 ve 0.597).
Hastalarda P dalgasinda genisleme saptanmadi.

Hipertansiyon nedeniyle takipli 5 (% 9.4) ve hipertansiyon tanisi olmayan 1 (% 6.6) hastada
olmak iizere toplam 6 hastada ST-T segment degisiklikleri saptandi. Yapilan istatistiksel

incelemede her iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi (P degeri 1).

Hipertansiyon nedeniyle takipli 2 (% 3.8) hastada AF saptandi. Yapilan istatistiksel

incelemede her iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi (P degeri 0.445)

Tablo 19. Elektrokardiyografi bulgular: Hipertansiyon

Var (n=53) Yok (n=15) P degeri
Sokolow-Lyon kriteri, n (%) 1(1.9) 0 0.592
Cornell kriteri, n (%) 5(9.4) 0 0.597
ST-T segment degisikligi, n (%) 5(9.4) 1 (6.6) 1
AF, n (%) 2(3.8) 0 0.455
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1.2. Laboratuvar incelemeler (Tablo 20)

Hipertansiyon tanisi olan ve olmayan hastalarin laboratuvar incelemeleri degerlendirildiginde
iire, kreatinin, eGFR degerleri ve spot idrarda proteiniiri arasinda anlamli fark saptandi.
Hipertansif hastalarin eGFR’leri degerlendirildiginde 23 hastanin (% 29.1) evre 2 KBH, 2
hastanin (% 2.5) evre 3a KBH ve 2 hastanin (% 2.5) da evre 3b KBH ile uyumlu oldugu

goriildii.
Tablo 20. Laboratuvar incelemeleri Hipertansiyon

Var (n=79) Yok (n=22) | P degeri
CRP, ort £ SD, mg/dl 4.61+7.1 592+9.7 |0.598
Sedimentasyon, ort + SD, mm/h 17.89 + 14.69 11.86+9.8 | 0.095
Kreatinin, ort +£ SD, mg/dl 0.76 £ 0.2 0.65+0.14 |0.044
Ure, ort + SD, mg/dl 3001+ 107 22.8+8.2 |0.003
eGFR - MDRD, ort + SD, ml/dk/1.73m* 98.9+259 116.1 +38.5 | 0.049
eGFR - CKD-EPI, ort + SD, ml/dk/1.73m? 98.2 +£20.7 108.8 + 15.3 | 0.047
Urik asit, ort + SD, mg/dl 466+15 4.12+1.53 |0.153
Glukoz, ort + SD, mg/dl 89.6 + 20.6 85.8+14.1 | 0.503
Total kolesterol, ort = SD, mg/dl 183.9 +£48,7 176 £45.6 | 0.531
LDL kolesterol, ort + SD, mg/dl 114 £39.6 103,5+26 | 0.335
HDL kolesterol, ort = SD, mg/dl 56.7+16.8 59+194 |0.774
Trigliserit, ort £ SD, mg/dl 114.1 £ 58.7 115.7+98 | 0.339
TIT te protein, n (%) 14 (17.7) 0 0.036
eGFR: Estimated Glomerular Filtration Rate (Tahmini glomertiler filtrasyon hiz1); SD:
Standart Deviation (Standart Sapma); TIiT: Tam idrar tetkiki

1.3. Fundoskopik incelemeler

Calismaya alinan hastalardan 97’sinin fundoskopik incelemeleri degerlendirildi. 78’inin
(%80.4) incelemesi dogal sonuglanmis olup, 8 (% 8.2)’inde evre 1, 4’iinde (% 4.1) evre 2,
I’inde (% 1) evre 3 hipertansif retinopati bulgulari, 6 (% 6.2) tanesinde aktif veya eski iiveit
bulgular1 oldugu gériildii. Uveit bulgular1 da dahil olmak iizere géz bulgularmin tamaminin

hipertansif hastalarda saptanmis oldugu ve hipertansiyon tanisi olmayan hastalarda
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fundoskopik incelemelerin normal sonuglandig gériildii. Iki grup incelendiginde istatistiksel

olarak anlamli fark oldugu goriildi (P degeri: 0.01).
2. Ayrintih incelemeler
2.1 Ekokardiyografik inceleme (Tablo 21)

Calismaya alian 83 hastanin 70’1 hipertansiyon nedeniyle takipli iken 13’{iniin hipertansiyon
tanis1 bulunmamaktaydi. Yapilan istatistiksel incelemeye gore sol ventrikiil septum kalinligi,
sol ventrikiil arka duvar kalinligi, sol ventrikiil kitle indeksi ve sag atriyum caplar1 arasinda iki

grup arasinda anlamli fark saptandi.

Tablo 21. Ekokardiyografi bulgular Hipertansiyon
Var (n=70) Yok (n=13) | P degeri

Sol ventrikiil sistol sonu ¢api, ort = SD, mm 28.7+4.7 28.8+4 0.960
Sol ventrikiil diyastol sonu ¢api, ort = SD, mm 4446+ 6 44+ 47 0.795
Interventrikiiler septum kalinligi, ort + SD, mm 11.1+£1.8 96=+1.3 0.005
Sol ventrikiil arka duvar kalinligi, ort £ SD, mm 10.7+£1.6 94 +1.1 0.005
Sol ventrikdil kitle indeksi, ort = SD, g 175+ 62 139.2+31.8 | 0.046
Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, ort + SD, % 57.6+7.2 58.5+2.3 |0.631
Asendan aorta ¢api, ort = SD, mm 33.9+6.2 33.1+3.6 0,742
Sol atriyum ¢ap1, ort £ SD, mm 35.8+4.5 334+3.2 0.069
Sag atriyum ¢ap1, ort £ SD, mm 33.8+3.8 36.9+7.7 |0.035
TAPSE, ort + SD, cm 23.4+34 242+3.4 | 0457
Mitral E/A, ort +£ SD 1414 1.2+04 0.578
DT, ort = SD, msn 186.2 + 59 172.5+33.9 | 0.587
IVC ¢apy, ort £ SD, mm 153+£3.9 153+49 |1
Sistolik PAB, ort + SD, mmHg 29.6 £8.7 28.3+5.1 |0.631

DT: deselerasyon zamani; IVC: Inferior vena cava; PAB: Pulmoner arter basinci; SD:
Standart Deviation (Standart Sapma); TAPSE: Tricuspid annular plane systolic excursion

(trikiispit antiliisiin sistolde apikale yer degistirmesi)

Ekokardiyografide kapak patolojileri degerlendirildiginde 1 hastada aort darligi oldugu
gorlildii. 36 hastada aort yetersizligi, 60 hastada mitral yetersizlik, 9 hastada pulmoner

yetersizlik ve 78 hastada tirkiispit yetersizligi oldugu goriildii (Tablo 22).
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Tablo 22. Ekokardiyografide kalp kapaklarinin degerlendirilmesi
Hipertansiyon
Var (n=70) Yok (n=13) P degeri
Aort yetersizligi, n (%) 32 (% 45.7) 4 (% 30.8) 0.318
Mitral yetersizlik, n (%) 52 (% 74.3) 8 (% 61.5) 0.336
Pulmoner yetersizlik, n (%) 8 (% 11.4) 1(%7.7) 1
Trikiispit yetersizligi, n (%) 68 (% 97.1) 10 (% 76.9) 0.005

2.2. Koroner anjiyografi ve sag kalp kateterizasyon verileri

Calismaya alman hastalarin 28’ine (% 27.7) koroner anjiyografi yapildigi goriildi. Bu
hastalarin 10’unda (% 35.7) koroner arterlerde ateroskleroz oldugu, 4’iinde (% 14.3) kritik
koroner hastalik oldugu goriildii. Anjiyografi sirasinda yapilan aort basinci Ol¢limleri
degerlendirildiginde hipertansif hastalarda (n=14) sistolik aort basinci1 degerlerinin 159 + 30.6
mmHg, diyastolik aort basinci degerlerinin 61.5 £ 10.6 mmHg oldugu, hipertansiyon tanisi
olmayan hastalarda (n=3) sistolik aort basinci degerlerinin 135 + 26.6 mmHg ve diyastolik
aort basinci degerlerinin 73.7+ 17.6 mmHg oldugu goriildii. Istatistiksel olarak

degerlendirildiginde iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi.

Hastalarin 16’sina sag kalp kateterizasyonu yapildig: goriildii. Hipertansiyon nedeniyle takipli
hastalarin 7’sinde, hipertansiyon tanisi olmayan hastalarin 1’inde pulmoner hipertansiyon
saptandign goriildii. Istatistiksel incelemede bu iki grup arasinda anlamli fark saptanmad.
Hastalarin 5’inde tip 2 pulmoner HT, 1’inde tip 1 pulmoner HT, 1’inde tip 5 pulmoner HT ve
I’inde karisik tip (tip 2 + tip 4) pulmoner HT saptandig: tespit edildi.
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Tablo 23. Koroner anjiyografi ve sag kalp kateterizasyon bulgulari

Hipertansiyon

Koroner anjiyografi Var (n=23) Yok (n=5) | P degeri
Koroner arterde ateroskleroz, n (%) 9 (%39.1) 1 (%20) 0.626
Kritik koroner arter hastaligi, n (%) 3 (%13.3) 1 (%20) 0.687
Sistolik aort basinci, ort + SD, mmHg* 159 +30.6 135+26.6 |0.244
Diyastolik aort basinci, ort + SD, mmHg* 61.5+10.6 73.7+17.6 | 0.244

Sag kalp kateterizasyonu Var (n=13) Yok (n=3)
Pulmoner hipertansiyon 7 (%53.8) 1(%33.3) |1
Tipi

Tip 1 PHT, n(%) 0 1 (%33.3)
Tip 2 PHT, n(%) 5 (%38.5) 0
Tip 5 PHT, n(%) 1 (%7.7) 0
Karisik tip PHT, n(%) 1 (%7.7) 0

iizerinden degerlendirilmistir.

PHT: Pulmoner hipertansiyon; SD: Standart Deviation (Standart Sapma)

*Sistolik ve diyastolik aort basinci kateterizasyon sirasinda 6l¢iimii yapilmis 17 hasta

2.3. Serebrovaskiiler hadiseler

Caligmaya alinan hastalarin 18’inin (% 17.8) serebrovaskiiler olay yasadigi goriilmekte idi.

Bu hastalarin 17’sinin hipertansiyon tanisi oldugu ve 16’smmin aortik ark tutulumu oldugu

goritildii. Yapilan istatistiksel degerlendirmede her iki durumun da inme agisindan anlamli fark

olusturmadig: goriildii (sirast ile p degerleri: 0.111 ve 0.630)
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Vaskiiler tutulum sekillerine gore degerlendirmeler (Tablo 24)

Calismaya alinan hastalar vaskiiler tutulum sekillerine gore gruplandirildiginda, 25’inin
(%24.7) renal arter tutulumu oldugu, 36’sinin (% 35.6) desendan torasik ve/veya abdominal
aorta tutulumu oldugu, 40’min (% 39.6) bu iki grup disida kaldig1 goriildii. Hipertansiyon
siklig1 sirasi ile renal arter tutulumunda % 84, desendan torasik ve/veya abdominal aorta
grubunda %77.8, geri kalan grupta %75 olarak degerlendirildi. Renal arter tutulumu olan
grupta, hipertansiyon tanisinin daha erken konuldugu (30.9 + 12.5 yas), takip siiresinin daha
fazla oldugu (161.2 £123.2 ay) ve kan basinci degerlerinin daha yiiksek oldugu (153.9 + 33.8
mmHg), beta bloker kullanimmin daha fazla oldugu (% 76.1) goriildii. Laboratuvar
incelemeler degerlendirildiginde CRP degerinin tutulum olmayan grupta daha yiiksek oldugu
(6.1 = 11.3 mg/dl), serum kreatinin degerinin renal arter tutulumu olan grupta daha yiiksek
oldugu (0.79 £+ 0.2 mg/dl) ve eGFR degerinin diger gruplara gore daha diisiik hesaplandigi
(99.7 + 41.3 ml/dk/1.73m?) goriildii. EKO bulgular incelendiginde sol ventrikiil diyastol sonu
capinin, interventrikiiler septum kalinliginin, sol ventrikiil arka duvar kalinliginin, sol
ventrikiil kitle indeksinin ve asendan aorta ¢apinin renal arter tutulumu olan grupta artmis
oldugu goriildii. Koroner anjiyografi verileri degerlendirildiginde sistolik ve diyastolik aort
basincinin renal arter tutulumu olan grupta daha fazla oldugu goriildii. Diger veriler
incelendiginde goz bulgularinin ve vaskiiler girisim oraninin renal arter tutulumu olan grupta
daha fazla oldugu, inmenin renal arter, desendan torasik ve abdominal aorta tutulumu

olmayan grupta daha fazla oldugu goriildii.

[statistiksel olarak degerlendirildiginde renal arter tutulumu olan grupta hipertansiyon takip
stiresi, beta bloker kullanim orani, sol ventrikiil kitle indeksi, asendan aorta capi, koroner
anjiyografi sirasinda olciilen aorta basinci, géz bulgular1 ve vaskiiler girisim oranlar1 diger
gruplara gore anlamli olarak yiiksek, hipertansiyon tani1 yasi anlamli olarak diisiik saptandi.
Inme sikligmin renal arter, desendan torasik ve abdominal aorta tutulumu olmayan grupta

anlamli olarak artmis oldugu saptandi.
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Tablo 24. Vaskiiler tutulum sekillerine gore degerlendirmeler

Renal Arter Desendan torasik Tutulum P
(n=25, ve/veya abdominal olmayanlar
20K/5E) aorta (n=36, 31K/5E) | (n=40, 36K/4E)
Hipertansiyon siklig1
Genel, n (%) 21 (84) 28 (77.8) 30 (75) 0.692
Kadin, n (%) 17 (85) 23 (74.2) 27 (75)
Erkek, n (%) 4 (80) 5 (100) 3 (75)
Hipertansiyon tan1 yast 309+ 12.5 37.7+10.8 43.8+13.5 0.002
Hipertansiyon siiresi 161.2+123.1 | 92.8+84 86.5 + 87 0.018
SKB dlgiimleri, ort £ SD, 153.9+33.8 145.7 £ 29.5 144.1 £ 31.7 0.442
mmHg
Antihipertasif ilaglar (n=21) (n=23) (n=30)
ACELl, n (%) 5(23.8) 8 (28.5) 7(23.3) 0.885
ARB, n (%) 5(23.8) 13 (46.4) 13 (43.3) 0.233
Ditiretik, n (%) 8 (38) 11 (39.2) 7 (23.3) 0.365
KKB, n (%) 14 (66.6) 15 (53.5) 17 (56.6) 0.639
Alfa bloker, n (%) 5(23.8) 2(7.1) 4 (13.3) 0.218
Beta bloker, n (%) 16 (76.1) 9(32.1) 11 (36.6) 0.002
Laboratuvar incelemeler (n=25) (n=36) (n=40)
CRP, ort £ SD, mg/dl 43+£3.6 4+4.72 6.1+11.3 0.460
Sedimentasyon, ort = SD, | 17.5+ 14.7 16.2+13.7 16.3+14 0.933
mm/h
Kreatinin, ort £ SD, mg/dl | 0.79 0.2 0.69£0.12 0.73 +£0.23 0.140
eGFR (MDRD), ort + SD, | 99.7+41.3 105.6 £20.4 101.8 +£28.8 0.732
ml/dk/1.73m?
EKO parametreleri (n=22) (n=29) (n=32)
SVDSC, ort = SD, mm 45.8+6.5 44.8 £ 6,5 43 +£3.7 0.187
IVSK, ort + SD, mm 11.5+1.8 10.8+1.8 104+1.5 0.075
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SVADK, ort + SD, mm 109+ 1.6 10.5+1.6 10.1+1.3 0.162
SVKI, ort+SD, g 192.4 £ 69.8 173 £62.9 150.1 £37.3 0.033
Asendan aorta ¢api, mm 354+6 351+6 31+4.6 0.036
Koroner anjiyografi (n=4) (n=10) (n=3)
Sistolik aort basinci, mmHg | 190.2 + 28.1 148.1 £22.8 130+ 18 0.009
Diyastolik aort basinci, 62 +10.1 583+11.9 583+11.9 0.651
mmHg
Goz bulgulari, (n=24) (n=34) (n=39)
n (%) 9(37.5) 4 (11.8) 6 (15.4) 0.036
Inme, (n=25) (n=36) (n=40)
n (%) 5 (20) 1(2.8) 12 (30) 0.008
Vaskiiler girigim, n (%) 13 (52) 10 (27.8) 7 (17.5) 0.012

ACELI: Angiotensin-converting enzyme inhibitorleri; ARB: Angiotensin II reseptor blokerleri;

eGFR: Estimated Glomerular Filtration Rate (Tahmini glomeriiler filtrasyon hizi); IVSK:

Interventrikiiler septum kalmligi; KKB: Kalsiyum kanal blokerleri; SD: Standart deviation

(Standart sapma); SVADK: Sol ventrikiil arka duvar kalinligi; SVDSC: Sol ventrikiil diyastol sonu
cap1; SVKI: Sol ventrikiil kitle indeksi

Hedef organ hasarinda yol gosteren parametreler

Spot idrarda proteiniiri

TA nedeniyle takipli hastalarda spot idrarda proteiniirinin saptanmasi ile istatistiksel olarak,
hastanin hipertansif olmasit (p = 0.036), renal arterlerde tutulum olmasi (p = 0.039), vaskiiler
girisim ihtiyact olmasi (p = 0.004), hipertansif ise tansiyonun regiile olmamasi (p = 0.001),
EKG’de Cornell kriterlerinin karsilanmasi (p = 0.003), EKG’de ST-T segment degisikligi
olmas1 (p = 0.011), ekokardiyografide sol ventrikiil kitle indeksinde artis olmas1 (p = 0.006)
ve laboratuvar bulgular arasinda iire, kreatinin ve tirik asit degerlerinde artis olmasi (sirast ile

p =0.042, p = 0.040, p = 0.26) ile anlaml1 bir iligki saptanmuistir.
Sol ventrikiil septum kalinhgi artisi

TA grubu icerisinde hipertansiyon nedeniyle takipli 70 hastanin “Recommendation for
cardiac chamber quantification in adults” klavuzu onerilerine gére yapilan degerlendirmelere
gore 58’1 (% 82.9) ekokardiyografik olarak sol ventrikiil septumu kalin bulundu [85]. TA

nedeniyle takipli hastalarda ekokardiyografide sol ventrikiil septum kalinliginda artis olmasi
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ile istatistiksel olarak, hastanin hipertansif olmasi (p = 0.030), hipertansif ise tansiyonun
regiile olmamasi (p = 0.027), sol ventrikiil arka duvar kalinlig1 artis1 olmast (p = 0.001), sol
ventrikiil kitle indeksinde artis olmasi (p = 0.001), laboratuvar bulgular arasinda kreatinin,
eGFR ve iirik asit degerlerinde (sirasiyla p = 0.045, p = 0.039, p = 0.001) degisiklik olmasi ile

anlaml bir iliski saptanmustir.
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5. TARTISMA

Calismamiz, Takayasu arteriti hastalarinda hipertansiyon sikligi, antihipertansif tedavileri,
tedavi yanitlarini ve hipertansif hedef organ hasari bulgularini degerlendiren ilk ¢alismadir.
Calisamamiz sonucunda TA hastalarinda (% 78.2) hipertansiyon siklig1 artmis bulunmustur.
Simdiye kadar yapilmis normal popiilasyon ¢alismalarinda Amerika Birlesik Devletleri ve
pek c¢ok Avrupa llkesinde eriskin niifusun yaklasitk % 25-30’unda hipertansiyon
bulunmaktadir. Tiirkiye’de yapilan degisik ¢aligmalarda eriskin yas grubunda hipertansiyon
prevalansi % 30.3 -35.9 arasinda degismektedir.

Calismamizin metodunu olustururken TA hasta grubumuzun yas ve cinsiyet bakimindan,
epidemiyolojik verilere benzer sekilde olmasi esas kosuldu. Nitekim tan1 yasi ve cinsiyet

acisindan epidemiyolojik verilere benzer sekilde dagilmis ve istatiksel bir fark olmamustir.

Yu Qi ve arkadaslarinin Cin’de yaptig1 bir calismada hipertansiyon tanili 381 TA hastasi
degerlendirilmis [11]. Renal arter tutulumu, aort tutulumu ve aort yetmezligi olan hastalar
kiyaslanmig. Yapilan degerlendirmeye gore sirasiyla renal arter tutulumu (% 46.1), aort
tutulumu (% 15.6) ve aort yetmezligi (% 5.6) saptanmis. Renal arter tutulumu olan hastalarin
yas ortalamasi 26.4 + 11.4, kan basinci dl¢timleri sistolik 178.4 + 2.1 mmHg ve diyastolik
100.3 + 1.6 mmHg olarak saptanmis. Aort tutulumu olan hastalarin yas ortalamasi 25.4 +
11.2, kan basinci 6l¢timleri sistolik 188.2 + 3.8 mmHg ve diyastolik 96.8 + 2.9 mmHg olarak
saptanmis. Aort yetersizligi olan hastalarin yas ortalamasi 39.3 + 12.0 olup, sistolik kan
basinglar1 155.5 £ 6.7 mmHg ve diyastolik 52.5 + 5.2 olarak saptanmis. Subklavyen arter
tutulumu olan 60 hastada konvansiyonel anjiyografi sirasinda hipertansiyon saptanmis.
Ortalama aort basinct 192.7 + 30.8/102.4 +121.1 mmHg olarak saptanmis. Bu hastalardan
23’linde kardiyo-serebral vaskiiler hastalik ya da hedef organ hasar1 (13’ inme, 6’sinda
anjina pektoris, 3’linde miyokart infarktiisii ve 1’inde bobrek yetmezligi) bulgular saptanmis

[11].

Rajiv Parakh ve arkadaglarinin yaptigi derlemede TA tanisit olan Hintli erkek hastalarda
hipertansiyon sikligimmin artmis oldugu ve kadinlardaki aort arki ve dallarinin tutulumuna
kiyasla abdominal aorta tutulumunun daha sik oldugu gosterilmistir. Hindistan’da yapilan

bircok caligmada hipertansiyon baskin bir 6zelliktir ve genellikle renal arterlerin tutulmasi
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(cesitli serilerde 20-90% oraninda) sonucu gelismistir [12]. Hintli hastalarda abdominal aorta

ve dallar1 hastalarin % 79’unda tutulumustur [86,87].

Takayasu arteriti hastalarinda vaskiiler tutulum sekillerine baglh olarak hipertansiyon ¢esitli
oranlarda goriilmektedir. Hem hastaligin kendisi hem de eslik eden hipertansiyon koroner
arter hastaligi, kalp yetersizligi, inme ve kronik bobrek yetmezligi acisindan risk
olusturmaktadir. Hastalar iyi takip edilmesine ragmen biiyiikk bir kisminda tansiyon

regiilasyonu saglanamamastir.

Takayasu arteriti hastalarindan hipertansiyona bagli hedef organ hasari, hipertansif tedaviler
ve yanitlar1 agisindan yeterli ¢alisma bulunmamaktadir. Hipertansiyon Takayasu i¢in 6nemli
bir morbidite ve mortalite sebebidir. Optimum regiilasyonu icin daha fazla calisma

yapilmasina ihtiyag vardir.
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6. KISITLILIKLAR

Saglikli ve hasta kontrol grubumuzun olmamasi, cinsiyet dagilimmin esit olmamasi ve
caligmanin retrospektif olmasi nedeniyle dosya taramalari sirasinda bazi verilerin temininde

zorluklar yaganmasi en biiyiik kisitliliklarimizdir.
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Sonuglar

Calismamiz TA hastalarinda hipertansiyon sikligi, antihipertansif tedavi etkinligi ve
hipertansiyon komplikasyonlarint degerlendirmek amaciya yapilmig ilk calismadir.
Hipertansiyona  bagli  hedef organ hasarmi1  degerlendirmek i¢in  hastalarin
elektrokardiyografileri, laboratuvar bulgulari, goz muayene sonuclari, ekokardiyografileri,
koroner anjiyografileri ve sag kalp kateterizasyon verileri degerlendirilmistir. Hastalarin
%78.2°sinde hipertansiyon saptanmis olup giincel kilavuzlara gore degerlendirildiginde
hastalarin % 74.7’sinin sistolik kan basinci degerlerinin, % 73.4’linlin diyastolik kan basinci
degerlerinin kontrol altinda olmadigi goriilmistiir. Kontrol altinda olmayan hastalarin %
73.8’1 hipertansiyon tedavisi amaciyla 2 veya daha fazla antihipertansif ila¢ kullanmaktadir.
Hipertansiyon tanis1 olan hastalarin % 26.2 sinin hipertansiyon tedavisi amaciyla optimal
sayida ila¢ kullanmamakta oldugu goriildii. Hipertansiyon komplikasyonlar1 agisidan yapilan
incelemelerde laboratuvar degerler incelendiginde iire, kreatinin, eGFR ve tam idrar
tetkikinde iki grup arasinda anlamli fark bulundu. Hastalarin 27’sinin (% 34.1) evre 2 ve
iizerinde kronik bobrek hastaligi ile uyumlu oldugu goriildii. Hastalarin %8.2°sinde ¢esitli
evrelerde hipertansif retinopati saptandi. Ekokardiyografi bulgular1 incelendiginde
hipertanisyonu olan grupta sol ventrikiil septum kalinligi, sol ventrikiil arka duvar kalinlig1 ve
sol ventrikiil kitle indeksinin anlamli olarak yiiksek oldugu goriildii. Hipertansif hastalarin

4’tinde (% 5) koroner arter hastaligi ve 7’sinde (% 8.8) pulmoner hipertansiyon saptandi.
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8. EKLER

EK 1. Hasta Tarama Formu

AdiSoyadt: ..o Tarih: ...
TCNO: o Dosyano: ....ooevveiiiiiii
Cinsiyet:  Erkek: [ Kadm: 0O Dogum Tarihi: ...........cccooeviinininn..
Kilo: ...ooviiieeinnin. BOY: .iviiiiiin, VKI:
Dogum yeri: ......ooeviviiiiiiiiiiiienn, Meslegi: ....oovvviiiiiiiiiiiii
Medeni hali: Bekar [ Evli O Bosanmis [] Dul O

Egitim durumu:  Ilkokul [ Ortaokul O Lise I Universite O

Yiiksek lisans [

Cocuk durumu: Var O Yok O Varsa sayist: .....ocoevvenienninnn.

TelefOn NO: oottt e,

Ozgecmisi:

Iskemik kalp hastaliklar1 O Ritm bozukluklar1 [J Kardiyomyopatiler [J
Diyabet [ Tiroid hastaligi [ Obezite O Dislipidemi O
Kronik bobrek yetmezligi [ Karaciger Hastaliklar1 [

Peptik tilser O Gastrit O Refli O [rrtitable Bagirsak Hastaligi I
Crohn hastaligi O Ulseratif Kolit O Sedef O

Behget hastaligr [ SLE(Lupus) O Ankilozan spondilit [J Gut O
KOAH [ Astim [J Bronsektazi [ Tiiberkiiloz [
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Epilepsi O Migren O Inme O MS O
Fibromyalji [ Psikiyatrik Hastalik O (A¢iklaymiz: .....................ccoceeel. )
Diger HastaliKlar: ... ..o e
GegirdiZi OPerasSyOnIar: .......u ettt
3 01 2T
Kullandign TIaglar : ......o.iie e e
Sigara icivor mu?
Evet O Hayr O Birakmig O Arada sirada, giinde <1 [
Brrakildi ise, ne kadar ONce: .........ooviiiiiiiiiii
Toplam igilen SUIe: ......ooviiiiii i
Giinde kag tane; <10.......... o  10-20........... O O
Soygecmisi:

Olii | Oliim yas1 | Oliim nedeni Sag | Kalp hastalig1
Anne O (]
Baba O d
Kardes 1 O [l
Kardes 2 O [l
Kardes 3 O O
Ailede romatizma hastaligi (Varsa kimlerde): ...........cooiiiiiiiiiiii e
Ailede erken 6ltim (Varsa kimlerde): ........o.ooiiiiiiii e,
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Ailede kalp hastalig1 (Varsa kimlerde) (Yiiksek tansiyon, iskemik kalp hastaligi, kalp

yetmezligi kapak hastaliklart,) @ ...

Hipertansiyon icin (Varsa):

Tant yast: ..oooeiii i

Kullandi@1 11aglar: ... e

T18G AOZIATT: ..,

KUlandigl STUIE: ... .neiet it ettt e et et e e

Kesilen ilag olduysa Sebebi: .........oiiiiii e

Takavasu Hastahgi icin:

Tant yast: .ooveeii i

Semptom baslama yast: .................oeiil

I8 1721 01 )11 () P

Halen kullandi@1 1laglar: ..........ooiiiii e

Kullandigi ilag Dozu Stiresi

Kesilme sebebi — Yan etkiler

Kortikosteroid

Methotrexate

Leflunomide

Mycofenolate

Azathioprine

Tocilizumab

Cyclophosphamide

Infiximab

Adalimumab

Etanercept
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Certolizumab

Rituximab

Artervel tutulum (Hastalik baslangicinda):

Tutulum yeri

Duvar kalinlik artis1 ve
liimen i¢i diizensizlikler

stenoz

Okkliizyon

Dilatasyon veya
anevrizma

Asendan aort

Arcus Aorta

Desendan Torasik Aort

Abdominal Aort

Sag innominat arter(a.)

Sag Subclavian a.

Sol subclavian a.

Sag common carotid a.

Sol common carotid a.

Sag internal carotid a.

Sol internal carotid a.

Celiac a.

Superior mesenteric a.

Inferior mesenteric a.

Sag renal a.

Sol renal a.

Sag iliak a.

Sol iliak a.

Koroner a.

Pulmoner a.

Takayasu arteritinin anjiografik klasifikasyonu(1994)

Tip 1 Aort arki ve dallarini tutar

Tip 2a | Asendan aort, aort arki ve dallarini tutar

Tip 2b | Asendan aort, aort arki ve dallari, desendan torasik aortay1 tutar
Tip 3 Desendan torasik aort, abdominal aort ve/veya renal arterleri tutar
Tip4 Sadece abdominal aort ve/veya renal arteri tutar

Tip5 Tip 2b ve Tip 4’iin her ikisini de kapsar
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Hastaligin seyri sirasinda gelisen diger tutulumlar: ...

Hastalik siiresince cerrahi girisim ve/veya girisimsel yontemler gerekli olduysa sebebi ve

o4 15310 0T 7<) o

Hastalik baslangicindaki klinik bulgu ve semptomlar;

e Spesifik olmayanlar(varsa siiresi ve 6zellikleri):
S L
mGECE TBIIBMESI: L. ot
SYorgunluk, halsizliK: ...
SKHI0 KAy DI:
SEKRIEI A@TIS1: oo oo
SRS AT ISI: o e
-Eritema NOTOZUM: ... .

-Diger bulgular: .. .o

e Karakteristik bulgular(varsa siiresi ve 6zellikleri):
SEKRSTremite aIS1e cuu i e
SCATPINELL coaee e
B L7 T L T )
SNefes darlign: ...
B 3 7 L T T
SBaAS dOMIMIESI: ... o e

N N1 0] 110 10| P
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L BN O et
-Gecici gorme Kaybia: .. ... e
KNI AB ISI: L e

-Diger bulgular: ... .o s

Fizik muayene bulgulari:

-Nabizlar:

Sag tist ekstremite; palpable [ nonpalpable OJ ...,
Sol iist ekstremite; palpable O nonpalpable OO ...,
Sag alt ekstremite; palpable [ nonpalpable OJ ...,
Sol alt ekstremite; palpable I nonpalpable OO ...,

-Tansiyon ol¢iimii:

Sagkol: .......ooooiiiiiii. mm-Hg Solkol: c.ooviiiii, mm-Hg
Sag bacak: ...................... mm-Hg Solbacak: ............coeiiiil, mm-Hg
-Ufiiriim: Duyulmad: O Duyuldu O

Duyuldu ise yeri, 0ZellIKIeri: .......oouiii e

-Kalp sesleri:
Aortodagl: ... Pulmoner odak: ...

Mitral odak: ..., Trikuspit odagt: ......ccovvviiiiiiiiiii
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-Diger patolojik muayene bulgular: ...

Laboratuvar incelemeler ve Testler:

Aclik kan sekeri: .............. CRP: ..., Sedimentasyon: ...........
Ure: oo Kreatinin: ...................... Urik asit: ..................
Total kol: ........cccoiiiiiiit. LDLkol: ..o, HDL kol: ..................
Trigliserit: ..........ccovvvennnn.. pro-BNP: ...l eGFR: ...l
Tam idrar tetkiki: Protein: .......................
24 saatlik idrarda: Kreatinin klirensi: ....................... ml/dk

Total protein: ............ccevvvviieniinn.n. mg/glin

Mikroalbiiminiiri: ....................... mg/glin

Kardivak Degerlendirme

EKG bulgular:

- aVL’de R dalgasimin boyutu: .................. mV

- VI’de S dalgasinin boyutu: ..................... mV

- V3’de S dalgasinin boyutu: ..................... mV

- V5/6’da R dalgasinin boyutu: ................... mV

- QRS kompleksinin genisligi: ................... ms

- P dalgasmin genisligi: ....................oolll. ms - Sol atrial genisleme: var 00 yok [
- S-T segment ve T dalgas1 degisikligi: var OO yok O agiklaymmiz: ..........................

Sokolow-Lyon kriteri (V1 de S dalgas1 + V5/6 da R dalgas1 >3,5 mV ya da
V5/6 da R dalgas1 > 2,6 mV

aVL’de R dalgas1>1.1mV): ....................
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Cornell kriteri(CP)(aVL’de R dalgast + V3°de S dalgasi erkekte >2,8 mV

kadinda>2 mV): ..ol
EKO bulgular:
Sol ventrikiil cap1:  Diyastol sonu: .................. mm  Sistol sonu: ...l mm
Sol ventrikiil ejeksiyon frakSiyonu: ...........co.oiiiiiiiii i %
Interventrikiiler septal kalinlik (diastolde): ..........cooeieiiiiiiiiiii e mm
Sol ventrikiil arka duvar kalinlig1 (diastolde): ...........coooiiiiiii mm
Sol ventrikiil diyastolik fonksiyon parametreleri:
- Mitral inflow parametreleri: E: ............... m/s Al m/s
E/A: ............ DT: e ms
- Mitral annulus, septal: € e m/s E/e: ..
lateral: € i, m/s Bl
Sol ventrikiil Kitle indeKSiz .........ceeevveueeeeeeeeiiiiiee e, g/m?
TAPSE(tricuspid annular plane systolic €Xcursion): ............evuieviiiiiiiiiinninnenenan. mm
Sol atrium boyutu: ........................ cm Sag atrium boyutu: ...l cm
IVCboyutu: ......coooovieiin cm  Pulmoner arter sistolik basinct: ................. mm-Hg

Kalp kapakgiklari:

Aort kapak: Darlik .. var 0 yok 0 Yetmezlik: var O yok [0 varsa seviyesi: .....

Mitral kapak: Darlik .. var 0 yok OO Yetmezlik: var O yok OO varsa seviyesi: .....

Pulmoner kapak: Darlik . var [0 yok OO Yetmezlik: var OO yok 00 varsa seviyesi: .....

Trikuspit kapak: Darlik .. var 00 yok OO Yetmezlik: var 0 yok [0 varsa seviyesi: .....

Koroner anjiografi raporu(yapild ise):
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Ateroskleroz: var O yok OJ Kritik koroner arter hastahg var OJ yok OJ
Aortbasmcr: ...................... mm-Hg
Oftalmolojik Degerlendirme
ON SEGMENT BULGULARI | SAG GOZ | SOL GOZ TEDAVIi(varsa)
Lens; Posterior subkapsiiler
katarakt
Lens; Kortikal katarakt
Glokom
Iris neovaskiilarizasyonu
Uveit
Goz enfeksiyonu
Diger bulgular
EK ag1IKIama Varsa: .......oouuiiiiii i e e,
ARKA SEGMENT SAG GOZ SOL GOZ TEDAVIi(Varsa)
BULGULARI
Hipertansif bulgular Evre 1
Evre 2
Evre 3
Evre 4

Takayasu retinopatisi Evre 1

Evre 2

Evre 3

Evre 4

Anterior iskemik optik noropati
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Okuler iskemik Sendrom

Diger bulgular

Ek agiklama varsa: ............cccceiiiiiiiiiiiiiiie e
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