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1. GIRIS
1.1. GENEL BILGILER

Takayasu arteriti (TA) etiyolojisi tam olarak bilinmeyen kronik bir vaskiilittir.
Vakalarin = %80-90’1mn1  kadinlar olusturmakta olup genellikle 10-40 yas araliginda
goriilmektedir (1,2). TA en sik Uzak Dogu iilkelerinde goriilmekle beraber, diinyanin her
yerinde goriilebilmektedir(3-5). Japonya’da tahmini olarak her yil 150 kisiye TA tanisi
konulmasina karsilik(6), Avrupa ve Amerika’da TA insidansi 1-3/milyon/yil’dir (2). TA
primer olarak aorta ve dallarini tutan inflamatuvar bir hastaliktir (7). inflamasyon, torakal ve
abdominal aortanin bir kismi veya dallarinda olabilecegi gibi, tiim aortay1r da tutabilir.
Jeografik farkliliklar olabilse de (8); ¢ogunlukla, sol proksimal ve orta subklavian arter
tutulur. Bunun yani sira sol ana karotid, vertebral, brakiosefalik, sag proksimal ve orta

subklavian arter, sag karotid, vertebral arter ve aorta da etkilenebilmektedir.

TA’nin erken donemlerinde saptanabilen halsizlik, kilo kaybi, ates gibi
konstitlisyonel yakinmalarin yani sira, hastalik ilerledik¢e damar tutulumu ile iliskili degisik
derecelerde olabilen daralma, tikaniklik veya dilatasyona bagl farkli yakinmalar goriilebilir.

Bu yakinmalar su sekilde siralanabilir;

» Hastalarin yarisinda goriilebilen artralji, artrit veya miyalji gibi kas ve iskelet sistemi

ile ilgili yakinmalar,

* Hastalarin %50 kadarinda pulmoner arter tutulumu olmasina ragmen daha az siklikla
goriilen pulmoner arteritise bagli gogiis agrisi, nefes darligi, hemoptizi veya pulmoner

hipertansiyon ile iliskili yakinmalar (9),

« Karotid arter ve vertebral arter tutulumuna bagli olarak senkop, vertigo, bag agrisi,

konviilziyon ve demans,



* Diger yandan vaskiiler tutulumun oldugu arterlerde {ifiirlim, nabizsizlik ve renal
arterler ve aortadaki daralma veya elastisite kaybina bagli olarak gelisen arteryal
hipertansiyon goriilebilmektedir.

Tan1, gogiis, karin, bas ve boyun veya diger alanlardaki arteryal agacin goriintiilenmesine
dayanir; goriintillerde liimen daralmasi, okliizyon veya damar duvarmin kalinlagsmasi
goriilebilir(10-15). Goriintilleme yontemleri; Doppler USG, manyetik rezonans goriintiilleme
(MRG), bilgisayarli tomografi (BT) taramasi veya konvansiyonel anjiyografi ve son
zamanlarda fluorodeoksiglukoz kullanan pozitron emisyon tomografisi (FDG-PET) (14,16)
olarak tanimlanabilir.

1.1.1. Takayasu arteritinde ateroskleroz

Takayasu arteritinde aterosklerotik lezyonlar tipik TA lezyonlar: ile birlikte bulunmaktadir.
TA hastalarinda ki aterosklerozun artmis prevalansi geleneksel kardiyovaskiiler risk faktorleri
ile agiklanamamaktadir, bu duruma kronik endotel hasari, inflamasyon ve steroid
kullaniminin sebep oldugu disiiniilmektedir (17). Yapilan otopsi ¢alismalarinda, sigara
kullanmayan, diyabeti olmayan, normotansif ve normolipidemik takayasu hastalarinda
aterosklerotik plaklar oldugu saptanmig ve takayasuda aterosklerozun inflamasyon ile
baglantili oldugu diistiniilmiistiir. Geng, premanopozal hastalarda da 0Ozellikle hastalik
tutulumunun oldugu yerlerde aterosklerotik plaklar ve halkasal damari tiim kat tutan
kalsifikasyonlar da bulunmaktadir (18-19).

1.1.2. Takavasu arteriti ile iliskili olan hastaliklar

Takayasu arteritinin inflamatuar barsak hastaliklar ile birlikte olabildigini gdsteren bircok
olgu bildirisi ve serisi vardir (20-32). Hatta bu birlikteligin ortak patogeneze dayandigi her iki

hastaligin da kronik graniilamat6z inflamatuar yaptigi da ileri siiriilmistiir (20, 27, 32).



1.2. AMAC

Hastaligin seyrinin ve gelisen komplikasyonlarin hastaligin prognozuna etkisi bilinmekte olsa
da Takayasu arteriti’ne eslik eden komorbiditelerin sikligi ve hastalik aktivitesi ile iligkisi
bilinmemektedir. Daha da otesinde normal popiilasyonda artmis kardiyovaskiiler risk ile
iligkisi bilinen komorbiditelerin (hiperlipidemi, hipertansiyon, sigara oykiisii, ailede erken
kardiyak oliim...) Takayasu arteritli hastalarinda da artmis kardiyovaskiiler olay ile iliskisi
aragtirllmamistir. Diger yandan Takayasu arteriti hastalar1 ile birlikteligi bildirilmis
olaninflamatuvar barsak hastaligi, ankilozan spondilit ve psoriyazis gibi diger romatolojik
hastaliklarin Takayasu arteriti hastalarinda ve hastalarin ailelerindeki siklig1 sistematik bir
sekilde ele alinmamustir.

Calismamizin birinci amaci Takayasu arteriti hastalaria eslik eden kardiyovaskiiler olay ile
iliskili risk faktorlerinin ve beraberinde goriilebilen diger romatolojik/non-romatolojik
hastaliklarinin sikligina bakmak; ikinci amaci ise Takayasu hastalarinin sosyoekonomik

diizeyini degerlendirmekti.



2. GEREC VE YONTEM

2.1. CALISMA PLANI

Calismaya Mart — Aralik 2016 tarihleri arasinda Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Romatoloji

polikliniginde ardigik sekilde goriilen Takayasu arteriti ve SLE tanili hastalar alindi. Ayrica

goriiniirde herhangi bir rahatsizligi olmayan yas ve cins bakimindan Takayasu hastalarina

denk goniilliiler ve hastane ¢alisanlar1 da saglikli kontroller olarak ¢aligmaya alindi.

Hasta ve kontrollere bir doktor tarafindan EK 1’de goriilen anket uygulandi. Bu anket 4

kistmdan olusuyordu:

1. Demografik ve sosyoekonomik 6zellikler,

2. Primer hastaliga yonelik veriler (hastalik siiresi, hastalik tipi/ yayginligi ve kullandig1

ilaclar),(Bu bolim hasta genellikle hasta dosyalarindaki bilgilere gore

doldurulmustur.)

3. Kardiyovaskiiler risk faktorleri;

a.

b.

C.

d.

Ailede koroner arter hastaligi (KAH) dykiisii / ani 6liim
Hiperlipidemi
Hipertansiyon

Diabetes mellitus

4. Charlson komorbidite indeksi ile tanimlanan komorbiditeler,

Psikiyatrik hastaliklar

Serozal hastaliklar

Kalp hastaliklar1 (kapak/ koroner iskemi/ aritmi/konjestif kalp hastalig)
Norolojik hastaliklar (inme / beyin kanamasy/ yliz felci/norodejeneratif)
Allerjik hastaliklar (siniizit/ bahar nezlesi)

Akciger hastaliklar1 (Astim/Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi)



g. Tiroid hastaliklar1 (Hashimato/Basedow/nodiil/tiroidektomi)

h. Bobrek hastaliklari (Kronik renal yetmezlik/ Amiloidoz/ Bobrek tasi)
I. Karaciger ve mide barsak hastaliklar

j. Infeksiydz hastaliklar

k. Inflamatuar bel ve sirt agrilari

I.  Hematolojik ve solid maligniteler

Primer hastalik aktivitsi i¢in, Takayasu hastaliklari i¢in DEI-Tak (EK-2), SLE hastalari igin ise

SLEDAI (EK-3) ile hesaplandi.

Ailede erken KAH oykiisii; erkeklerde <55 yas, kadinlarda <65 yas altinda gegirilmis

miyokard infarktiisii (MI), bypass ve stent dykiisii sorgulanarak yapildi.

Komorbidite tanimi olarak ‘Size daha once ... hastalik tanist kondu mu ?” sorusu kullanildi.
Ayrica anket yanitlart ve hastalarin takip dosyalarindaki verilere dayanarak (en gec bir yil
igerisindeki olmak tizere) Framingham koroner kalp hastaliklar1 riski 2008 Framingham Kalp

Calismasi’nda tanimlanan skorlama sistemi kullanilarak hesaplandi (33).

Erkeklerde Framingham risk skoru hesaplanmast;

Risk faktori: (yasx3.06117)+ (total kolesterolx1.12370)- (HDLx0.93263)+ (sistolik kan basincix
sistolik kan basinci faktori)+ sigara +diyabet-23.9802

Risk: 100x (1- 0.88936e(Riskfakt6rIeri))

Kadinlarda Framingham risk skoru hesaplanmast;

Risk faktorii: (yasx 2.32888) + (total kolesterol x 1.20904) — ( HDL x0.70833) + (sistolik kan
basinci x sistolik kan basinci faktori)+sigara+diyabet-26.1931

Risk: 100x (1- 0_95012e(Riskfakt(’jrleri))




2.2. ISTATIKSEL HESAP

Gruplar arast devamlilik gosteren degerler igin Student-t testi veya One Way Anova,
kategorik degerler icin ki-kare ya da Fisher exact testi kullanildi. Aktivite skorlart CRP, ESR
diizeyleri gibi normal dagilim gostermeyen degerlerin karsilastirilmasinda Kruskal-Wallis

veya Mann WithneyU testleri kullanildi. Calismada SPSS 17.0 kullanildi.



3. BULGULAR
Calismaya 88 (77K/11E)Takayasu arteritli hasta, 81 (77 K/ 4 E) SLE tanil1 hasta ve 111 (87

K/ 24 E) saglikl1 kontrol katild.

3.1. Demografik Veriler, Medeni durum ve Sosyoekonomik Diizey Verileri

(Tablo 1)

Tablo 1’de goriildiigii iizere, kadin/ erkek oranin en fazla oldugu grup SLE idi (SLE: 19.3,
TA: 7.0, saglikli kontrol: 3.6). Hasta ve kontrollerin ortalama yaslar1 benzerdi. Sosyo-
ekonomik gostergelerden biri olan ortalama hane halki sayis1 da gruplar arasinda fark
gostermedi. Takayasu hastalarinin hemen hemen %l evli idi ve bu oran diger gruplarda da
benzerdi. Saglikli kontrollerin egitim diizeyi SLE ve TA hastalarinin egitim diizeyinden
anlamli sekilde daha yiiksekti. Benzer sekilde, bir iste ¢alisma orani sagliklilarda daha fazla
idi. TA ve SLE hastalar1 arasinda medeni durum ve sosyo-ekonomik diizey acisindan fark

gozlenmedi.

3.2. Takayasu ve SLE Hastalarimn Klinik Ozellikleri ve Aktivite Durumu

(Tablo 2)

Takayasu hastalarinda tutulan damarlara baktigimizda en sik subklavyen (% 78) ve karotis (%
74) arterlerin tutuldugunu gozledik. Daha az olarak siklik sirasiyla; abdominal aorta (% 41),
torakal aorta (% 36), renal arterler(% 29), viseral arterler (% 27), iliak ve alt ekstremite

arterleri (% 18) ve koroner arterler (% 13) tutulmustu.

SLE hastalarinin ise % 25’inde glomeriilonefrit, % 24’tinde anti-fosfolipid sendromu, %
8’inde merkezi sinir sistemi tutulumu veya psikiyatrik tutulum ve % 2’sinde vaskiilit

mevcuttu.



Tablo 1. Demografik Veriler, Medeni durum ve Sosyoekonomik Diizey Verileri

Takayasu, SLE, Saglikli kontrol, |P
n=388 n=81 n=111
Kadin / Erkek, n 77/11 T714*§ 87/24 0.004
Yas, ort+ SD 44.0 £12.3 42.3+12.3 | 443 +£11.7 0.482
Hane halki, ort+ SD 3.6 +1.7 34+14 |32+1.2 0.184
Medeni durum
Evli, n (%) 67 (76.1) 59 (72.8) | 86 (77.5) 0.756
Egitim durumu, n (%)
Hi¢ okumamis 3(3.4) 1(1.2) 1(0.9) 71 <0.001
flkokul mezunu 36 (40.9) 25(30.9) | 15(13.5)
Ortaokul mezunu 11 (12.5) 11 (13.6) | 9(8.1)
Lise mezunu 20 (22.7) 23(28.4) | 35(31.5)
Universite /yiiksek okul 18 (20.4) 21 (25.9) | 51 (45.9)
Mezunu
Mesleki durum, n (%)
Calismiyor 5(5.7) 9(111) |4@B.6)*T <0.001
Calisiyor 26 (29.5) 26 (32.1) | 71 (44.0)
Evhanimi 40 (45.5) 37 (45.7) | 25(22.5)
Emekli 17 (19.3) 9(11.1) |11(9.9

*: SLE —Saglikli kontrol P<0.01; f: TA — Saglikli kontrol <0.001; I: SLE —Saglikl1 kontrol
P<0.05; §TA —SLE P<0.01; | TA — SLE P <0.05; § SLE- Saglikli kontrol P=0.051-0.57;
**TA —SLE P <0.001; 11 TA- Saglikli kontrol P <0.05; $i SLE- Saglikli P <0.001; §§: TA —
Saglikli kontrol P <0.01



Tablo 2’de gosterildigi gibi TA ve SLE hastalarinda, yakinmalarin basladigi zamandan
itibaren gegen siire ile tan1 konulduktan sonra gecen siire benzerdi. Ancak TA hastalarinda
tan1 gecikmesi anlamli sekilde uzundu. Calismaya alindigi zamana ait olan eritrosit
sedimentasyon hizi (ESH) ve C-reaktif protein (CRP) degerleri de benzerdi. Son 3 ay iginde
atak geciren hasta oranlar1 da hemen hemen benzerdi. TA aktivitesi ITAS kompozit skoru ile
degerlendirilmisti ve medyan 6.0 [3.0-9.0] olarak hesaplandi. SLE hastalarinda SLEDAI

aktivite indeksi ise medyan 4.0 [2.0-8.0 ] olarak hesaplandi.

Tablo 2. Hastalik Siireleri ve Hastalik Aktivitesi ile Ilgili Veriler

Takayasu, n = 88 SLE, n=81 P
Kadin / Erkek, n 77/11 7714 0.004
Yas, ort: SD 44,0 £12.3 42.3+12.3 0.482
Yakinma siiresi*, ort= SD 9 [5-18] 10 [5-18] 0.975
Tan siiresi, ort+ SD 7[3-12.8] 7 [4-14] 0.213
Tan1 gecikmesi, medyan [IQR] 1 [0-6] 0.5-[0.7-1.0] <0.001
Son 3 ay iginde yeni atak, n (%) | 27 (30.7) 20 (24.7) 0.385
ESH/saat, medyan [IQR] 21.0[9.5-33.0] 14.0 [8.0- 27.8] 0.243
hs CRP, medyan [IQR] 3.3[1.5-8.9] 3.0[1.2-7.3] 0.193
ITAS, medyan [IQR] 6.0 [3.0-9.0] - -
SLEDAI, medyan [IQR] - 4.0 [2.0-8.0] -

*: Yakinmalarin basladig1 zamandan itibaren gegen siire.
SLE: Sistemik Lupus Eritematozus, ESH: eritrosit sedimentasyon hizi.

IQR: interquartile range.



3.3. Takayasu ve SLE Hastalarimin Ilaglar1 (Tablo 3)

Tablo 3’te gosterildigi gibi hem Takayasu (%67) hem de SLE hastalarinda (% 58) en fazla
oranda kullanilan ilag glukokortikoidler idi. Non-biyolojik DMARD kullanimi en yogun
olarak Takayasu hastalarinda gozlendi (%56,8). Bunlarin arasinda en fazla azatioprin (%39,8)
daha az siklikla metotreksat (%17,0) kullaniliyordu. SLE hastalari ise %39,5 oraninda non-
biyolojik DMARD kullaniyordu ve bunlarin arasinda en sik kullanilan ilag azatioprin (%16,0)
ve MMF/Mikofenolik asid (%14,8), daha az siklikla metotreksatti (%8,6). Biyolojik ilag
kullanimi da yine Takayasu’da SLE’dekinden daha fazla idi. Takayasu’da hastalarin hemen
hemen %30’u biyolojik ajan kullanirken, SLE’li hastalarin sadece %13,6’s1 biyolojik ajan
kullantyordu. Takayasu’da en sik kullanilan biyolojik ilag infliksimab iken, SLE’de
rituksimab idi. Beklendigi lizere SLE hastalar1 siklikla anti-malaryal ilag kullaniyordu.
Immunsiipresif ilaglarin disinda, her iki hasta grubu da benzer oranda anti-hipertansif, anti-

diyabetik, statin ve anti-agregan kullaniyordu.

Tablo 3. Calisma Sirasinda Kullanilan Ilaglar

Maglar, n (%) Takayasu, n =88 | SLE, n=81 P
Glukortikoidler 59 (67.0) 47 (58.0) 0.226
Non-biyolojik DMARD 50 (56.8) 32 (39.5) 0.024
Azatioprin 35 (39.8) 13 (16.0)

Metotrexat 15 (17.0) 7 (8.6)
MMF/Mikofenolik asid 0 12 (14.8)

Biyolojik ajanlar 26 (29.5) 11 (13.6) 0.012
Infliximab 17 (19.3) 0

Adalimumab 5(5.7) 0

Rituximab 3(3.4) 11 (13.6)
Tocilizumab 1(1.1) 1(1.2)

Anti-malaryal ilaglar 2(2.3) 63 (77.8) <0.0001
Anti-hipertansifler 39 (44.3) 25 (30.9) 0.072
Diyabet ilaglari 3(3.4) 4(4.9) 0.618
Statinler 6 (6.8) 4 (4.9) 0.605
Anti-agreganlar 20 (22.7) 12 (14.8) 0.190
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3.4. Aterosklerotik Risk Faktorleri ve Framingham Risk Skoru (Tablo 4)
Aterosklerotik risk faktorleri erkek ve kadin hastalar arasinda belirgin farklilik gosterdigi ve
hasta ve kontrol gruplari cinsiyet agisindan farkli dagilim gosterdigi i¢in bu boliimde sadece

kadin hastalar degerlendirilmistir.

Tablo 4’te izlendigi gibi, hasta ve kontrol gruplar1 arasinda yas, sigara kullanimi, viicut kitle
indeksi, total ve HDL kolesterol degerleri ve diabetes mellitus sikligi agisindan fark
gbézlenmemistir. Ancak hipertansiyon sikligi, sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci,
ailede erken kardiyovaskiiler hastalik ve erken ani 6liim Oykiisiinlin Takayasu hastalarinda,
hem SLE hem de sagliklilarla karsilastirildiginda anlamli sekilde daha yiiksek oldugu
izlenmigstir. SLE hastalarinin sagliklilardan farkli olarak sadece daha fazla hipertansif oldugu
saptanmistir. Yine bu verilerle iliskili olarak Framingham risk skoru da sadece Takayasu

grubunda yiiksek hesaplanmustir.
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Tablo 4. Aterosklerotik Risk
alinmustir.)

Faktorleri ve Framingham Risk Skoru (Sadece kadinlar

Takayasu, n = | SLE, n =77 Saglikli P
77 kontrol, n
=87

Yas, ort+ SD 44,5 £12.6 42.5+12.4 446+ 114 0454
Sigara, n ( %) 0.160

Iciyor 15 (19.5) 23 (29.9) 31 (35.6)

Birakmis 9(11.7) 10 (13.0) 6 (6.9)

Hig igmemis 53 (68.8) 44 (57.1) 50 (57.5)
Viicut kitle indeksi, ort. £ SD | 25.9+ 4.7 26.0+6.1 26.0+ 4.8 0.987
T. kolesterol, mg/dl 191.6+47.2 185.8+44.0 | 192.8+36.3 [0.580
HDL kolesterol, mg/dl 56.2+13.8 59.5+18.8 57.3+14.6  |0.470
Sistolik kan basinci, mmHg, | 132.6 £23.8+§ | 119.3+17.3 | 113.2+124 [<0.001
ort+ SD
Diyastolik kan | 80.2 £16.61§ | 74.3 £10.7 72.749.7 0.001
basinci,mmHg, ort+ SD
Hipertansiyon, n (%) 44(57.0) 1| 1243129 [19(21.8) <0.001
Diabetes mellitus, n (%) 7(9.1) 8 (10.4) 12 (13.8) 0.612
Ailede erken kardiyovaskiiler | 36 (46.8)1** 16 (20.8) 22 (25.3) 0.001
hastalik 6ykiisii, n (%)
Ailede ani Olim Oykiisii, n | 20 (26.0) t7 11 (14.3) 10 (11.5) 0.036
(%)
Framingham  risk  skoru, | 4.1 [1.8-9.4] 3.3[1.3-5.8] |[3.2[1.1-5.9] |0.056

medyan [IQR]

*: SLE —Saglikl1 kontrol P<0.01; {: TA — Saglikli kontrol <0.001; f: SLE —Saglikl1 kontrol
P<0.05; §TA —SLE P<0.01; | TA — SLE P <0.05; § SLE- Saglikli kontrol P=0.051-0.57;
**TA —SLE P <0.001; 1 TA- Saglikli kontrol P <0.05; I SLE- Saglikli P <0.001; §§: TA —

Saglikli kontrol P <0.01
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3.5. Kalp, Akciger, Bobrek, Deri, Tiroid, Allerjik Rinit, infeksiyiiz
hastahklar ve Malignite ile iliskili Komorbid Hastaliklar (Tablo 5, 6 ve 7)

KOAH veya astim brongiyole gibi kronik akciger hastaliklart en sik Takayasu grubunda
gozlendi. Benzer sekilde kalp kapak ve iskemik kalp hastaliklar1 da Takayasu grubunda
anlamli olarak daha fazla oranda izlendi. Ancak kronik bdbrek yetmezligi en sik SLE

hastalarinda goriildii.

Kalp kapak tutulumunun tiplerinde gruplar arasinda anlamli farkliliklar gézlendi: TA’de
dominat tip aort yetmezligi iken (aort yetmezligi: %70; 24/32), SLE (mitral yetmezligi: % 67,

8/12) ve sagliklilarda mitral kapak yetmezligi (% 100) idi.

Peptik iilser ve noropsikiyatrik hastaliklarin sikligt hem TA hem de SLE grubunda anlaml
sekilde daha yiiksekti. Tiroid hastaliklari, allerjik rinit/siniizit, deri hastaliklar1 ve malignite
siklig1 acisindan hasta ve sagliklar arasinda herhangi bir fark gozlenmedi. Tiiberkiiloz
Oykiisiiniin daha ¢ok TA hastalarinda olmasi dikkat ¢ekti. Cerrahi girisim de hem TA hem de

SLE hastalarinda sagliklilara kiyasla daha fazla idi.
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Tablo 5. Akciger, Kalp ve Bobrek Hastaliklar

Takayasu, SLE, Saglikli kontrol, P

n (%) n=2388 n =81 n=111

Akciger hastaliklari (toplam) | 11 (12.5) || 1 | 2(2.5) 5 (4.5) 0.017
KOAH/astim bronsiyole 10 (11.4) |1 | 2 (25 5 (4.5) 0.036
PAH 1(1.1) 0 0 0.335
Kalp hastaliklar (toplam) 38(432) t|| [18(222 1 |10(9.0) <0.001
Konjestif kalp hastalig 4 (4.5) 3(3.7) 0 0.089
Aritmi 7 (8.0) 5(6.2) 4 (3.6) 0.413
Kalp kapak hastalig1 34 (38.6) §t |12(148)9 |7(6.3) <0.001
Iskemik kalp hastaligi 13 (14.8) 1| [4 4.9 1(0.9) <0.001
Bobrek hastahiklari (toplam) | 12 (13.6) 21(25.9)[11 [ 8(7.2) 0.001
Kronik bobrek yetmezlik 2(2.3) 17 (21.0) 0 <0.001
Bobrek tast 8(9.1) 6 (7.4) 8(7.2) 0.873
Amiloidoz 3(3.4) 2 (2.5) 0 0.166

*: SLE —Saglikl1 kontrol P<0.01; {: TA — Saglikli kontrol <0.001; f: SLE —Saglikl1 kontrol
P<0.05; §TA —SLE P<0.01; || TA — SLE P <0.05; § SLE- Saglikli kontrol P=0.051-0.57;
**TA —SLE P <0.001; 11 TA- Saglikli kontrol P <0.05; i SLE- Saglikli P <0.001; §§: TA —

Saglikli kontrol P <0.01.
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Tablo 6. Peptik iilser, Tiroid, Allerjik ve Noro-Psikiyatrik Hastaliklar

Takayasu, n = | SLE, n=81 | Saglikl P
n (%) 88 kontrol, n
=111

Peptik iilser 10 (11.4) 8(9.9) 32.7) &t 0.044
Tiroid hastaliklar 12 (13.6) 20 (24.7) 24 (21.6) 0.172
Hashimato/Basedow 7 (8.0) 14 (17.3) 15 (13.5) 0.188
Nodiil/tiroidektomi 5(.7) 6 (7.4) 10 (9.0) 0.675
Allerjik rinit/siniizit 16 (18.2) 10 (12.3) 14 (12.6) 0.451
Norolojik hastahiklar | 14 (15.9) §§ 9(11.1) % 4 (3.6) 0.012
(toplam)

Inme /beyin kanamasi 13 (14.8) §§ 7(8.6) I 2(1.8) 0.003
Yiiz felci 3(3.4) 1(1.2) 2(1.8) 0.591
Epilepsi 1(1.1) 3@3.7) 2(1.8) 0.490
Norodejeneratif hastalik 0 0 0 -
Psikiyatrik yardim oykiisii | 23 (26.1) 32 (39.5) 16 (14.4) 111 [<0.001
Psikiyatrik ilac oykiisii 26 (29.5) 30 (37.0) 19 (17.1) *++ (0.007

*: SLE —Saglikli kontrol P<0.01; f: TA — Saglikli kontrol <0.001; f: SLE —Saglikl1 kontrol
P<0.05; §TA —SLE P<0.01; | TA — SLE P <0.05; § SLE- Saglikli kontrol P=0.051-0.57;
**TA —SLE P <0.001; 1 TA- Saglikli kontrol P <0.05; I SLE- Saglhikli P <0.001; §§: TA —
Saglikli kontrol P <0.01.
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Tablo 7. Deri Hastaliklari, Malignite ve Infeksiydz Hastaliklar

Takayasu, n = | SLE, n=81 | Saglikl P
n (%) 88 kontrol, n
=111
Deri hastaliklar: 9(10.2) 7 (8.6) 4 (3.6) 0.163
Vitiligo 2 (2.3) 1(1.2) 1(0.9) 0.709
Eritema nodozum 3(3.4) 0 0 0.037
Sedef 3(3.9) 3(3.7) 1(0.9) 0.378
Egzema 1(1.1) 3(3.7) 2 (1.8) 0.490
Malignite 5 (5.7) 2 (2.5) 1(0.9) 0.128
Solid tiimér 5 (5.7) 2 (2.5) 1(0.9) 0.128
Losemi/lenfoma 0 0 0 -
Tiiberkiiloz dykiisii 7(8.0) | 2 (2.5) 1(0.9) 0.024
Kronik hepatit 0 4 (4.9) 2 (1.8) 0.082
AIDS/HIV 0 0 0 -
Cerrabhi girisim 35 (39.8) 30 (37.0) 27 (24.3) g+ (0.045

*: SLE —Saglikli kontrol P<0.01; f: TA — Saglikli kontrol <0.001; f: SLE —Saglikl1 kontrol
P<0.05; §TA —SLE P<0.01; | TA — SLE P <0.05; § SLE- Saglikli kontrol P=0.051-0.57;
**TA —SLE P <0.001; 11 TA- Saglikli kontrol P <0.05; 11 SLE- Saglikli P <0.001; §§: TA —
Saglikli kontrol P <0.01.
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3.6. inflamatuar Hastahklar (Tablo 8)

Hem Takayasu hem SLE hastalarinin yaklasik beste birinde ek inflamatuar hastalik mevcuttu;
ancak hastaliklarm tipleri agisindan her iki grup arasinda belirgin fark vardi. Ornegin
inflamatuar barsak hastaliklari, Ankilozan Spondilit ve Behget Sendromu sadece Takayasu
grubunda gozlenirken, Anti-fosfolipid sendromu ve Sjogren sadece SLE grubunda gozlendi.
Hem Takayasu hem SLE hastalarinda benzer oranda Romatoid Artrit ve Psoriazis mevcuttu.
Ilging olarak bir SLE’li hastada Takayasu tanis1 da oldugu saptandi. Dokuz hastada gdzlenen
inflamatuar barsak hastaliklarinin 6’s1 Crohn, 3’ii Ulseratif kolitti. inflamatuar bel ya da sirt
agrist sikhigi Takayasu (%23,4) ve SLE hastalarinda (%28,4) saglikli kontrollerde
gozlendiginden (%5,4) anlamli sekilde daha fazla idi. Perikardit/plorit ise beklendigi tizere

daha ¢ok SLE’li hastalarda izlendi (TA: % 8, SLE: % 16).

Ailede romatolojik hastalik dykiisii hem TA hem de SLE hastalariin iicte birinde mevcut

iken, saglikli kontrollerde sadece % 4,5 oraninda mevcuttu.

26 Takayasu hastasinin toplam 40 aile bireyinde ek romatolojik hastalik oldugu 6grenildi.
Bunlar su sekilde siralanabilir; RA: n= 15 (% 40), Sedef: n = 9 (% 22,5), Ankilozan spondilit:
n =2 (% 5), Takayasu arteriti: n = 2 (% 2.5), Behget sendromu: n =2 (% 5), tanisiz: n =5 (%

12.5), Skleroderma: n=1 (% 2.5), SLE: n=3 (% 5), bag dokusu hastaligi: n = 1(% 2.5).

23 SLE’li hastanin, toplam 29 aile bireyinde romatolojik hastalik vardi. Bu hastaliklar; RA:n=

17(% 59) , SLE: n =7 (% 24), Sedef: n =4 (% 14),Skleroderma: n =1 (% 3) olarak siniflandi.

Bes saglikli kontroliin ailesinde romatizmal hastalik vardi. Bunlar; Behget sendromu: n =2,

RA: n =1, Sedef: n =1 ve Sjogren: n=1"di.
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Tablo 8. Inflamatuar Hastaliklar

Takayasu, SLE,n=81 | Saglikli P
n (%) n=_88 kontrol,
n=111

Ek inflamatuarhastalik 19 (21.6) 16 (19.8) - 0.768

Crohn / Ulseratif kolit 9(10.2) 0 0

Ankilozan spondilit 3(3.4) 0 0

Behget sendromu 3(3.4) 0 0

Takayasu arteriti 0 1(1.2) 0

Romatoid artrit 1(1.1) 2 (2.5) 0
Psoriazis 3(3.4) 3(3.7) 1(0.9)

Anti-fosfolipid sendrom 0 7 (8.6) 0

Sjogren sendrom 0 3(3.7) 0
Inflamatuar bel/sirt agrisi 21 (23.9) 23 (28.4) 6 (5.4) t11 [<0.001
Perikardit/plorit oykiisii 7 (8.0) 13 (16.0) - 0.001
Ailede romatolojik hastalik | 26 (29.5) 23 (28.4) 54.5) t11 [<0.001

hikayesi

*: SLE —Saglikli kontrol P<0.01; f: TA — Saglikli kontrol <0.001; I: SLE —Saglikl1 kontrol
P<0.05; §TA —SLE P<0.01; | TA — SLE P <0.05; ¢ SLE- Saglikli kontrol P=0.051-0.57;
**TA —SLE P <0.001; 11 TA- Saglikli kontrol P <0.05; i SLE- Saglikli P <0.001; §§: TA —
Saglikli kontrol P <0.01.
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Gruplar icersinde sikhiklari istatiksel anlamhlik gosteren komorbiditeler

Sadece TA’de artmis olanlar;

e Diastolik ve sistolik kan basinci,

e Iskemik kalp hastaligi,

e Kalp kapak hastaligi,

e Kironik akciger hastaliklar1 (KOAH/Astim),

e Tiiberkiiloz oykiisi,

e Ailede erken kardiyovaskiiler hastalik dykiisii,

e Ailede ani 6liim Oykiisii.

Sadece SLE’de artmis olanlar;

e Bobrek hastaliklari,

e Perikardit/ plorit,

Hem TA hem de SLE’de artmis olanlar;

e Hipertansiyon,

e Inme,

e Psikiyatrik hastaliklar,

e Dispeptik hastaliklar,

e Inflamatuvar bel/sirt agrist,

e Ailede romatolojik hastalik dykiisti.



4. TARTISMA

Biz bu ¢alismada Takayasu arteritli hastalarin aterosklerotik risk faktorlerine ve eslik eden
komorbid hastaliklarinin sikligia kontrollii kesitsel bir ¢caligsma ile bakmak istedik. Hastalikli
kontrol grubu olarak hastalarin cogunlugunun kadin ve benzer yas araliginda olmasi nedeniyle
SLE’yi sectik. Ayrica goriiniirde belirgin bir hastaligi olmayan, benzer yastaki goniilliiler de
saglikli kontrol olarak c¢alismamiza katildi. Calismanin asil amaci aterosklerotik risk
faktorlerinin ve ¢esitli komorbiditelerin sikligina bakmak; ikinci amaci ise hastalarin sosyo-

ekonomik diizeyini degerlendirmekti.

Aterosklerotik risk faktorleri

Takayasu arteritinde erken ateroskleroz gelistigi hem postmortem g¢alismalarda hem de yine
klinigimizde yapilan karotis USG/ koroner CT calismalarinda gosterilmistir (18-19). Ayrica,
kardiyovaskiiler hastaliklar morbidite ve mortalitenin en Onemli sebebi olarak ortaya
cikmaktadir (34-36). Daha onceki caligsmalarda da (18-19) simdikinde oldugu gibi hastalikli
kontrol grubu olarak SLE secilmesinin bir diger dnemli sebebi, aterosklerozun bu hastalikta
tartisilmaz bir sekilde artmis oldugunun gosterilmesidir. SLE’de hem kardiyovaskiiler
hastaliklar (inme, miyokard infarktiisii...) hem de subklinik ateroskleroz (karotid plak ve

koroner kalsifikasyonlar) artmistir (37-40).

Aterosklerotik risk faktorleri erkek ve kadin hastalar arasinda belirgin farklilik gosterdigi ve
hasta ve kontrol gruplar1 cinsiyet agisindan farkli dagilim gosterdigi igin bu boliimdeki
hesaplamalarda sadece kadin hastalarin verileri kullanilmistir. Geleneksel aterosklerotik risk
faktorlerinin hasta ve kontroller arasindaki dagilimina bakildiginda, sadece TA hastalarinin
farkli oldugu (hipertansiyon ve ailede erken kardiyovaskiiler hastalik Oykiisii acisindan)
gozlendi. Diger parametreler (diabetes mellitus, hiperlipidemi, sigara, obezite) hasta ve

kontroller arasinda benzer dagilmisti. Takayasu arteritinde hipertansiyon sikliginin % 70-
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80’lere kadar ¢iktig1 daha Once siklikla bildirilmistir (1-6, 20). Panarterit sebebiyle azalmig
elastisite, renal arter veya prerenal iskemi ve baroreseptor kanlanmasinin bozulmasi,
Takayasu’da yiiksek hipertansiyon sikligini agiklamak igin ileri siirlilen hipotezlerdir. Benzer
sekilde ailede erken kardiyovaskiiler hastalik Oykiisiiniin de fazla oldugu daha onceki
caligmalarimizda da dikkatimizi ¢ekmistir (18-19). Bu bulgu Takayasu’nun genetik
olabilecegini, ailedeki ‘olasilikla yine hastaliktan miizdarip’ bireylerin aslinda tani
konulmadan inme, infarktiis gecirdikleri ya da vefat ettiklerini akla getirmektedir. Literatiirde
ailevi Takayasu olgularinin (kardes-kardes, anne-kiz ¢ocugu...) bildirilmis olmasi da bu

olasiliga destek vermektedir (41-43).

Calismamizda Framingham risk skoru sadece Takayasu hastalarinda yiiksek bulunmustur.
Sistolik kan basincinin anlamli diizeyde yiiksek olmasi risk skorunun yiiksek ¢ikmasindaki en
biiyiik etken olarak gdziikmektedir. Ote yandan, her ne kadar hipertansiyon siklig1 SLE’li
hastalarda da artmig bulunsa da, Framingham skoru sagliklilardan farkli bulunmamuistir.
SLE’de aterosklerozun geleneksel risk faktdrlerinden bagimsiz oldugu, hastaligin kendisinin
tek basina bir risk faktorii olarak algilanmasi gerektigi bir ¢ok kereler bildirilmistir (40).
Takayasu arteritinde Framingham risk skorunun yiiksek ¢ikmasi, geleneksel risk faktorlerinin
artmis olduguna isaret etmektedir. Ancak Takayasu’daki aterosklerotik potansiyel kanimizca
sadece bununla agiklanamaz, SLE’deki gibi Takayasu’nun da tek bagmna -hatta daha kuvvetli

bir sekilde-bir risk faktorii olmasi ihtimali unutulmamalidir.

Klinik ve subklinik aterosklerozun Takayasu arteritinde artmis olduguna dair kanitlar olduk¢a
kuvvetli olmasina ragmen, ¢alismamizdaki statin kullanma oran1 olduk¢a diisiiktiir. Bunun en
olas1 sebebi, statin kompliyansinin yan etkiler nedeniyle diisiik olmasidir. Bir diger sebep de
lipid diizeylerinin normal olmasi1 sebebiyle hastalarin bu ilaglar i¢in resmi rapor

cikartamamalari olabilir.

21



Komorbid hastaliklar

Eslik eden non-romatolojik komorbid hastaliklarin dagilimina bakildiginda KOAH veya astim
brongiyole gibi kronik akciger hastaliklart ve kalp kapak/iskemik kalp hastaliklarinin
Takayasu hastalarinda SLE’dekinden daha sik oldugu gozlendi. Takayasu arteritinde aort
kapak yetmezliginin sik oldugu ve koroner ostiumlarmin hastaliga bagl olarak tutuldugu
bilinmektedir; o nedenle aslinda bu sonuglar pek sasirtict degildir. Ancak, Takayasu’da
simdiye kadar akciger hastaliklarinin arttig1 gosterilmemistir ve agikcasi bu iligkinin varligini
ya da nedenini agiklamak oldukc¢a zor gibi goriinmektedir. Belki ileride yapilacak ¢alismalar
bu konuya agiklik getirebilir. Ote yandan kronik bébrek yetmezligi ve perikardit/plérit sadece
SLE hastalarinda artmist1 ve bu da hastaligin dogal bir sonucu olarak yorumlandi. Psikiyatik
hastaliklar, felg¢/inme gibi norolojik komplikasyonlar ve dispeptik hastaliklar hem SLE hem
de TA’nde artmisti. Tiroid hastaliklari, allerjik rinit/siniizit, deri hastaliklar1 ve malignite

siklig1 agisindan hasta ve sagliklar arasinda herhangi bir fark gézlenmedi.

Calismamizda TA hastalarinda tiiberkiiloz Sykiisiiniin fazla olmasi dikkat cekti. Ozellikle
tiiberkiilozun endemik oldugu {ilkelerdeki c¢alismalarda tiiberkiilozun Takayasu arteriti
patogenezinde, gerek otoimmuniteyi tetikleyerek gerekse immun yanit olusturan gen
benzerlikleri nedeniyle rol oynadigi gosterilmistir (43-45). Ayrica HLA- B lokuslarinda bazi
ortak alleller olabildigi gosterilmistir. Kanimizca bu durumu agikliga kavusturmak i¢in daha

fazla ¢aligmalara gereksinim vardir.

Demografik ve sosyoekonomik 6zellikler

Takayasu ve SLE hastalar1 arasinda demografik oOzellikler, medeni durum veya sosyo-
ekonomik diizey acisindan herhangi bir fark gozlemedik. Ancak her iki hastalik grubu da
sagliklilardan daha diisiik egitim diizeylerine sahipti ve daha az calistyordu. Bu iki 6zellik her

ne kadar Takayasu ve SLE hastalarinin daha diisiik sosyo-ekonomik diizeyine sahip oldugunu
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gosterse de goniillillerin 6nemli bir boliimiiniin hastane personelinden olustugunu ve
dolayisiyla bu sonucun calismanin metodolojik bir kisitligr sonucu gelistigini kabul etmek

gerekir.

Inflamatuar hastaliklar

Takayasu hastalarinin beste birinde ek inflamatuar hastalik mevcuttu. Bu oran SLE’dekine
hemen hemen esitti; ancak, hastalik tipleri agisindan her iki grup arasinda belirgin fark vardi.
Ormegin inflamatuar barsak hastaliklari, ankilozan spondilit ve Behget sendromu sadece
Takayasu grubunda gozlenirken, anti-fosfolipid sendromu ve Sjogren sadece SLE grubunda
gozlendi. Bu egilim hastalarin ailelerindeki inflamatuar hastalik Oykiisiinde de kendini
gosterdi. Tlim bu bulgular, Takayasu arteritinin biiytlik olasilikla MHC -1 iligkili hastaliklar ile
kuvvetle iliskili oldugunu diisiindiirmektedir (46). Bu baglamda, Takayasu arteritinin HLA-B
iligkili olmas1 (47-49) da bu varsayimi desteklemektedir. Ayrica, ankilozan spondilit ile
beraberligi uzun zamandir bilinen aort yetersizligi/asendan aort genislemesi (50) aslinda bir
bakima Takayasu arteriti olarak kabul edilmelidir. Yine benzer sekilde Takayasu hastalarinda
siklikla ¢ikan eritema nodozum belki de Behget hastaliginin bir pargasi olarak algilanmalidir.

Bu iliskinin ileride yapilacak caligmalar ile aydinlatilmasi gerekmektedir.

Kisithliklar

En onemli kisithilik, Bergson bias olarak adlandirilan bias’in yol agtig1 kisithiliktir. Bergson
bias’ina gore kronik bir hastaligi olan ve bir hastaneye giden kiside ikinci ya da {icilincii bir
hastaligin olmasi olasilik dahilindedir. Ayrica, ¢calisma hastanedeki hastalar iizerinde yapildigi

icin, ¢cok agir veya ¢ok hafif hastalarin ¢alismaya girmeme olasilig1 vardir.

Calismada kullandigimiz yontem hastanin verdigi bilgiye dayandig i¢cin komorbidite verileri
giivenilir olmayabilir. Ozellikle TA ve SLE gibi egitim diizeyi diisiik hastaliklarda bu kisitlilik

daha ¢ok One ¢ikabilir. Ancak ‘Size daha 6nce bir doktor tarafindan ... tanist kondu mu?’
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sorusu sorularak yapilan g¢alismalarin hasta dosya taramalari ile benzer sonu¢ verdigi ve
giivenilir oldugu yoniinde ¢aligmalar da vardir (51). Saglikli kontrollerin genellikle hastane
personeli arasindan secilmesi de baska bir kisitlilik olarak tanimlanabilir. Bu grubun TA ve
SLE’den daha yiiksek egitim diizeyine ve daha diisiik issizlik oranina sahip olmasi nedeniyle

sonuglar oldukca farklilik géstermektedir.

TA ve SLE hastalar1 genellikle kadinlardan olustugu icin ¢alismaya aldigimiz hastalikli erkek
sayist oldukea diistiktiir. Sagliklilarin hemen hemen 4’1 erkek olmasina ragmen, 6rneklem

sayis1 bu cinste saglikli bir degerlendirme yapmak icin yeterli degildir.
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5. SONUC

Takayasu ve SLE hastalar1 arasinda demografik oOzellikler, medeni durum veya sosyo-
ekonomik diizey acisindan herhangi bir fark gozlemedik. Ancak her iki hastalik grubu da
sagliklilardan daha disiik egitim diizeylerine sahipti. Geleneksel aterosklerotik risk
faktorlerine bakildiginda Takayasu hastalarinin daha fazla hipertansif oldugu saptandi. Diger
faktorlerin dagiliminda bir farklilik izlenmedi. Sadece, ailede erken kardiyovaskiiler hastalik
ve erken ani 6liim Oykiisli yine Takayasu grubunda artmis olarak izlendi. Sadece kadinlar
hesaplanarak ulasilan Framingham risk skoru sadece Takayasu grubunda yiiksek bulundu.
Takayasu hastalarinda kronik akciger ve kapak/iskemik kalp hastaliklar1 daha fazla oranda
goriildii. SLE’de ise kronik bobrek yetmezligi ve perikardit/plorit sikliginin arttigi gozlendi.
Psikiyatik hastaliklar, felg/inme gibi norolojik komplikasyonlar ve dispeptik hastaliklar hem
SLE hem de TA’da artmisti. Tiroid hastaliklari, allerjik rinit/siniizit, deri hastaliklar1 ve
malignite siklig1 agisindan hastalar ve sagliklar arasinda herhangi bir fark gézlenmedi. Hem
Takayasu hem SLE hastalarinin yaklasik beste birinde ek inflamatuar hastalik mevcuttu;
ancak hastaliklarmn tipleri acisindan her iki grup arasinda belirgin fark vardi. inflamatuar
barsak hastaliklari, ankilozan spondilit ve Behget sendromu sadece Takayasu grubunda

gozlenirken, anti-fosfolipid sendromu ve Sjogren sadece SLE grubunda gdzlendi
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6. OZET

Amag: Takayasu arterit (TA) seyrinde morbidite ve mortalitenin baglica nedenleri
kardiyovaskiiler komplikasyondur. Okliizif vaskiilitin yani sira eslik eden hipertansiyon ve
hizlandirilmis ateroskleroz, muhtemelen bu komplikasyonlarin etiyopatogenezinde rol
oynayan diger faktorlerdir. Bu calismada TA ve uygun hasta ve saglikli kontroller arasinda
geleneksel aterosklerotik risk faktorlerinin siklig1 ve diger komorbid durumlara bakilmistir.
Method: Bu calisma Mart ve Aralik 2016 tarihlerini arasinda, 81 (77K, 4E) Sistemik Lupus
Eritematosus (SLE), 88 (77K, 11E) TA hastasi ve 111 (87K, 24E) goriiniiste saglikli hastane
calisanlar1 saglikli kontroller olarak dahil edildi. Calisma katilimecilartyla, geleneksel
aterosklerotik risk faktorlerinin varligini veya yoklugunu ve Charlson komorbidite indeksine
gore cesitli ek tant durumlarini degerlendiren standart bir anket yardimiyla goriisiilmiistiir.
Ayrica, Framingham koroner kalp hastalig1 risk skoru hesaplandi.

Bulgular: Takayasu arteritinde ailede erken kardiyovaskiiler hastalik ve erken ani 6lim
Oykiisii yine artmis olarak izlenirken,Perakardial/plevra ve renal hastaliklar SLE hastalarinda
daha sik goriildii.Sadece kadinlar hesaplanarak ulasilan Framingham risk skoru sadece TA de
yiiksek bulundu. Inflamasyonlu iist / bel agris1 ve eslik eden romatolojik hastaliklarin goriilme
sikigt TA ve SLE hastalarinda benzer sekilde artti. Inflamatuvar bagirsak hastaliklar:
yalnizca TA hastalarinda gézlenmistir.

Sonuc¢: TA hastalarinda komorbidite esas olarak vaskiiler tutulumun komplikasyonlarindan
kaynaklanmaktadir ve geleneksel aterosklerotik risk faktorleri ile iligkili goriinmemektedir.
Kardiyovaskiiler ve romatolojik hastaliklarin TA hastalarinin birinci derece yakinlar1 arasinda
gorilme sikligr  arttigindan, TA'de genetik mekanizmalarin rol oynayabilecegi

diistiniilmektedir.
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7. SUMMARY

Objective: Cardiovascular complications are the main causes of morbidity and mortality in
the course of Takayasu arteritis (TA). In addition to the occlusive vasculitis, accompanying
hypertension and accelerated atherosclerosis are possibly other factors playing role in the
ethiopathogenesis of these complications. In this study we looked at the frequency of
traditional atherosclerotic risk factors and other comorbid conditions among patients with TA,
suitable diseased and healthy controls.

Method:Between March-December 2016, we studied 88 (77F,11M) TA and 81
(77F,4M)systemic lupus erythematosus (SLE) patients, and 111 (87F,24M)apparently healthy
hospital employees were included as healthy controls.Study participants were interviewed
with the help of a standard questionnaire that assess the presence or absence of traditional
atherosclerotic risk factors and several comorbid conditions according to the Charlson
comorbidity index.Additionally, the Framingham coronary heart disease risk score was

calculated.

Results: Peripheral/pleural and renal diseases were more frequent in SLE, while in the case of
Takayasu arteritis, early cardiovascular disease and early sudden death trait were observed in
the family.The Framingham risk score reached by calculating only women was only high in
TA. Inflammatory upper/ lower back pain and the incidence of accompanying rheumatologic
diseases increased similarly in TA and SLE. Inflammatory bowel diseases were observed only
in TA.

Conclusions: Comorbidities in TA patients are mainly due to the complications of vascular
involvement and seem not to be associated with traditional atherosclerotic risk factors.The
increased incidence of cardiovascular and rheumatologic diseases among the first-degree

relatives of TA patients suggest that genetic mechanisms may play role in TA.
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9. EKLER

EK-1

TAKAYASU HASTALARINDA KOMORBIDITE VE KARDiYOVASKULER RiSK

FAKTORU DEGERLENDIRMESI

Tarih:......ooooi Telefon:......coooviii
Adi—soyadi:.................e TCNUMATASL: .o
Cinsiyet: ......oooviiiii Y S
Medeni durum: Evli Bekar

Egitim durumu:  ilkokul ortaokul lise iniversite yiiksekokul

1A 1] 15 <
Ucret aldig1 bir is Yap1yor MU? .......oouuiini it
Calsimiyorsa ne durumda? a)Malulen emekli b) yastan emekli ¢) hi¢ ¢alismadi
Sigara: a) Halen kullaniyor b) Birakti ¢) Hi¢ igmemis
BOY/KILO:..c.veceieieeeeceeeeee e BMIi. .o

Evde yagayan KIST SAYISIE .eeeuuiiiiiieiiiie ettt ettt e et e et e et e e e e et e e e e e e

Tanisi:  takayasu hastalig SLE  saglikli kontrol

Tanis1 takayasu ise ek romatoloji hastaligi var mi1? Var ise tanist..................c.oeennennnn.

Ailede(anne-baba-kardes) tanili/takipli oldugu romatolojik hastalik var mi1?

Hastalik belirtileri N€ Zamandir VAT?...........eeeeeeeeeee e

Tant ne zaman KONULAU?.........ooovveiiiiiiieiiieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee ettt ettt e et e e e eeeeeeeeeeeeeeeeeeeees
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Ug ay i¢inde yeni atak GeGirdi Mi?..........ooiuiviviuieieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e eeaeaees

Kullandi@1 1laglar:. ... e

Bugiline kadar cerrahi girisim yapildi mMi?.........cccviiiiiiiiiieeeeeeeee e
(Sedimantasyon/Crp: .........c.eevvennn... [, )

Yasaminin herhangi bir doneminde psikiyatri/psikolog yardimi aldiniz mi?...............cceeeneeee
Yardim aldiysaniz taniniz NEYAi7........cc.eeeeiieiiiieiiiieeieeeee et e re e e

Yasaminizin herhangi bir doneminde psikiyatrik ila¢ kullandimiz mi?.........c.ccoocevviviininnnnnene

Ailede erken KAH (koroner arter hastaligi) oykiisii var mi1?
Erkeklerde <55 yas

Kadinlarda <65 yas

Yok
Ailede ani 6liim var m1? Var () Yok ()
Total kolesterol: .................. HDL: ................... Kan basinct:..............cooeeee.
Daha once perikardit/ plorezi oldu mu?........c..coooiiiiiiiiiniiiiii e
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Hastalik Var (siire) Yok Bilmiyorum
Konjestif kalp hastalig: Var () Yok () Bilmiyorum
Kardiyak aritmi: Var () Yok () Bilmiyorum
Kalp kapak hastaligi: Var() Yok () Bilmiyorum
Iskemik kalp hastalig1: Var () Yok () Bilmiyorum
Hipertansiyon: Var () Yok () Bilmiyorum
(MI/CBG/ANJIO/STENT/Hastaneye yatis)

Inme Var () Yok () Bilmiyorum
Kanama Var () Yok () Bilmiyorum
Yz felci Var () Yok () Bilmiyorum
Norodejeneratif hastalik: Var () Yok () Bilmiyorum
(ALS/Alzheimer/Parkinson/Hungtinton)

Kronik akciger hastaligi(KOAH): Var () Yok () Bilmiyorum
Diyabet: Var () Yok () Bilmiyorum
Tiroid hastaliklari: Var () Yok () Bilmiyorum
(Hashimato/Basedow/Nodiil/Tiroidektomi)

Kronik Bobrek yetmezligi: Var () Yok() Bilmiyorum
Amiloidoz: : Var () Yok () Bilmiyorum
Bobrek tast: : Var () Yok () Bilmiyorum
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Karaciger hastaligi: Var () Yok () Bilmiyorum

Tipi (hepatit b/hepatit c/siroz/ primer sklerozan kolanjit/budd-chiari send.)

Peptik iilser: Var () Yok () Bilmiyorum
AIDS/HIV: Var () Yok () Bilmiyorum
Losemi/lenfoma: Var () Yok () Bilmiyorum
Solid organ tiimorii: Var () Yok () Bilmiyorum
Tipi. " ... " .................... A0 G S . Ju . ...
Tuberkiiloz: Var () Yok () Bilmiyorum
Siniizit/Bahar nezlesi: Var () Yok () Bilmiyorum
Gastrointestinal hastalik: Var () Yok () Bilmiyorum
Peptik/duodenal ulser: Var () Yok () Bilmiyorum
Intestinal hastalik: Var () Yok () Bilmiyorum
Inflamatuvar bel agrist: Var () Yok () Bilmiyorum
Inflamatuvar sirt agrisi: Var () Yok () Bilmiyorum
Ciddi deri hastaliklart: Var () Yok () Bilmiyorum

(sedef hastaligi/egzema...)
Epilepsi: Var () Yok () Bilmiyorum
Ailede (anne/baba/kardeslerde) bu hastaliklarin herhangi biri var mi1? Var ise hastalig1 nedir?

PGO (aktif- orta- inaktif
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EK 2

ITAS 2010 — Disease Activity/Extent Index for Takayasu’s Arteritis

Tick Box only if abnormality is present and new or worse within the past 3/12. Name:
) ) o ) ) o Visit Date
Tick box only if abnormality is ascribed to current, active vasculitis. Tavesti .
nvestigator:
PRESENT
1. SYSTEMIC PRESENT
Nonc 0O 4. RENAL
: None [l
Malaise/Wt. Loss>2Kg o
Myalgia/Arthralgia/Arthritis. o Hypertension (Diastole >90) [@]]
Headache o & Systolic >140 ®)
2. ABDOMEN
None O 5. Nervous System
Scvere Abdominal Pain o None O
o Stroke [@]]
3. Ge"'tm;\lrmar’ System Seizures (not hypertensive) o
one O
Abortions (®) Syncope 2
Vertigo/dizzyness o
6. CARDIOVASCULAR SYSTEM
none O 6a. Bruits R L
Carotid o (@)
Bruits (see 9a) [@)] Subclavian o @)
Pulse Inequality (See 9b) o] »  Renal o o
New Loss of Pulses (See 9¢) (@] 6b. Pulse and BP Inequality
Present o
Claudication (See9d) @l .
; 3 i 6¢. Pulse Loss
Carotidodynia @]} Carotid o o
Subclavian o o
Aortic Incompctence o Braghlal -~ -
] ; ; Radial o o
Mpyocardial Infarct/Angina (@]
Cérdionwopath\'/cardia,c failure (@) Femgral < =
il ; , Popliteal (@) o
‘-‘ Posterior Tibial o o
4 Dorsalis Pedis @) o
6d. Claudication
Arm (@]
Leg (o)

Other Vasculitis items:
ESR CRP

Scoring ITAS []=0 O-=1

PGA (Active / Grumbling or persistent / Inactive):

New Imaging Y/ N?
If Y - specify type

2010 Form. M.R Sivakumar, R.Misra, D.Danda & P.A.Bacon— Feb’10
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EK3

Physicians Global Assessment

SYSTEMIC LUPUS ERYTHEMATOSUS DISEASE ACTIVITY INDEX

SELENA MODIFICATION

None

0 1 2 3
Mild Med Severe

SLEDAI SCORE

Check box: If descriptor is present at the time of visit or in the proceeding 10 days

Wt | Present Descriptor Definition

8 m] Seizure Recent onset. Exclude metabolic, infectious or drug cause

8 | Psychosis Altered ability to function in normal activity due to severe disturbance in
the perception of reality. Include hallucinations, incoherence, marked
loose associations, impoverished thought content, marked illogical
thinking, bizarre, disorganized, or catatonic behavior. Excluded uremia
and drug causes.

8 o Organic Brain Altered mental function with impaired orientation, memory or other

Syndrome intelligent function, with rapid onset fluctuating clinical features. Include
clouding of consciousness with reduced capacity to focus, and inability to
sustain attention to environment, plus at least two of the following:
perceptual disturbance, incoherent speech, insomnia or daytime
drowsiness, or increased or decreased psychomotor activity. Exclude
metabolic, infectious or drug causes.

8 o Visual Disturbance | Retinal changes of SLE. Include cytoid bodies, retinal hemorrhages,
serious exodate or hemorrhages in the choroids, or optic neuritis. Exclude
hypertension, infection, or drug causcs.

8 o Cranial Nerve New onset of sensory or motor ncuropathy involving cranial nerves.

Disorder

8 o Lupus Headache Severe persistent headache: may be migrainous, but must be non-
responsive to narcotic analgesia.

8 m] CVA New onset of cerebrovascular accident(s). Exclude arteriosclerosis

8 o Vasculitis Ulceration, gangrene, tender finger nodules, periungual, infarction,
splinter hemorrhages, or biopsy or angiogram proof of vasculitis

4 o Arthritis More than 2 joints with pain and signs of inflammation (i.e. tenderness,
swelling, or effusion).

4 ] Myositis Proximal muscle aching/weakness, associated with elevated creatine
phosphokinase/adolase or electromyogram changes or a biopsy showing
myositis.

4 o Urinary Casts Heme-granular or red blood cell casts

4 o Hematuria >5 red blood cells/high power field. Exclude stone, infection or other
cause.

4 o Proteinuria >().5 gm/24 hours. New onset or recent increase of more than 0.5 gm/24 hours.

4 o Pyuria >5 white blood cells/high power field. Exclude infection.

2 O New Rash New onset or recurrence of inflammatory type rash.

2 o Alopecia New onset or recurrence of abnormal, patchy or diffuse loss of hair.

2 o Mucosal Ulcers New onset or recurrence of oral or nasal ulcerations
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2 m] Pleurisy Pleuritic chest pain with pleural rub or effusion, or pleural thickening.

2 o Pericarditis Pericardial pain with at least 1 of the following: rub, effusion, or
clectrocardiogram confirmation.

2 o Low Complement | Decrease in CH50, C3, or C4 below the lower limit of normal for testing
laboratory.

2 o Increased DNA >25% binding by Farr assay or above normal range for testing laboratory.

binding

1 o Fever >38°C. Exclude infectious cause

1 m] Thrombocytopenia | <100,000 platelets/mm3

1 m] Leukopenia <3,000 White blood cell/mm3. Exclude drug causes.

TOTAL SCORE (Sum of weights next to descriptors marked present)

Mild or Moderate Flare o

Severe Flare o

o Change in SLEDAI > 3 points

o Change in SLEDAI > 12

o  New/worse  discoid,
profundus,

cutaneous vasculitis, bullous lupus
Nasopharyngeal ulcers

Pleuritis

Pericarditis

Arthritis

Fever (SLE)

photoscnsitive,

o New/worse CNS-SLE

Vasculius

Nephritis

Myositis

Pk < 60.000

Home anemia: Hb <7% or decrease in Hb > 3%
Requiring: double prednisone

Prednisone>0.5 mg/kg/day hospitalization

o Increase in Prednisone, but not to >0.5
mg/kg/day

o Prednisone >0.5 mg/kg/day

o Added NSAID or Plaquenil

o New Cytoxan, Azathioprine, Methotrexate, Hospitalization
(SLE)

a >1.0 Increase in PGA, but not to more than
2.5

o Increase in PGA to > 2.5
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