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I- GİRİŞ VE AMAÇ  

Nabızsızlık hastalığı adıyla da bilinen Takayasu arteriti, büyük kan damarlarını, özellikle de 

aortu ve aortan çıkan ana arter dallarını etkileyen kronik granulamatöz bir inflamatuar 

hastalıktır (1-7). Damar inflamasyonu duvarda kalınlaşmaya, fibrozis ve sonucunda 

daralamaya yol açar. İnflamasyon arteria mediaya zarar vererek anevrizma oluşumuna yol 

açabilir. Bu arterit türü hakkında yayınlanmış tanımlar 1830’lara kadar dayanmaktadır (6). 

Takayasu arteriti, batı ülkelerinde nadir  görülen bir hastalıktır. Fakat olguların çoğu Japonya, 

Güney Doğu Asya, Hindistan ve Meksika’dan bildirilmiştır. Takayasu 1990 yılında Japon 

hükümetinin oluşturduğu tedavisi güç hastalıklar listesine alınmış ve bugüne kadar 5000 

hastanın kaydı yapılmıştır (6). Hall ve arkadaşları tarafından Kuzey Amerika’da yapılan bir 

çalışma, hastalığın insidansının yılda 2.6/milyon olduğunu ortaya koymuştur (3). Takayasu 

arteriti ilerleyerek yaşamsal organ iskemisine neden olabilecek sistemik bir vaskülopatidir. Bu 

nedenle yakından izlenmesi önerilmektedir (2-6). Hastalık aktivitesini göstermede akut faz 

yanıtı yeterli olmamaktadır. Serolojik testlerin normal olmasına rağmen, hastalık aktivitesinin 

devam ettiği yanısıra klinik remisyondaki hastaların da neredeyse yarısında akut fazın yüksek 

olduğu bildirilmektedir (7-8). Bu nedenle kronik dönemde hastalık aktivitesini 

değerlendirmede vaskuler görüntüleme yöntemleri üzerinde yoğunlaşılmaktadır. 

            Kronik inflamasyonla seyreden otoimmün romatizmal hastalıklarda aterosklerozun 

hızlandığı bilinmektedir (9-18). Örnek olarak romatoid artrit (RA) ve sistemik lupus 

eritematozusta (SLE) hem kardiyovasküler hastalıkların hem de subklinik ya da klinik 

aterosklerozun arttığını gösteren çok sayıda çalışma vardır (9-18). Bununla birlikte, 

kardiyovasküler hastalıklar SLE’li hastalarda mortalite ve morbiditenin en önemli nedenidir  

(13- 14). Miyokard enfarktüsü (MI) sıklığı SLE’li hastalarda normal popülasyona göre 50 kat 

daha fazla olduğu (13), akut MI nedeniyle ölme oranının % 3-25 arasında değiştiği ve 

karotiste aterosklerotik plak sıklığının %17- 65 arasında olduğu (15-18) bildirilmiştir. SLE li 
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hastalarda  elektron ışın tomorafisi (EBCT) ile koroner arter kalsifikasyonu % 28- 40 oranında 

bildirilmektedir (19- 24). 

Koroner arter hastalığı (KAH) tanısında altın standart konvansiyonel anjiografidir (25- 

26). Konvansiyonel anjiografinin en önemli avantajları yüksek uzaysal çözünürlüğe sahip 

olması, balon dilatasyon ve koroner stent uygulama gibi ek işlemlere olanak vermesidir (25- 

26). Ancak invazif olması, maliyetinin yüksekliği, olguların sadece üçte birinde ek işlemlere 

gereksinim olması gibi nedenler farklı görüntüleme yöntemi arayışına sebep olmaktadır. 

Günümüzde, bilgisayarlı tomografi yöntemi ile koroner damarlarda kalsifikasyon taramak 

ateroskleroz varlığını araştırmada özgül ve hassas bir yöntem olarak çoğu zaman 

konvansiyonel koroner anjiografi yerine geçmektedir (27- 30). EBCT ve son zamanlarda daha 

sıklıkla kullanılan multidedektör bilgisayarlı tomografi (MDBT) bu alandaki alternatif 

görüntüleme yöntemleridir. Kesitsel bir inceleme yöntemi olan MDBT yöntemi ile yapılan 

koroner anjiografi konvansiyonel anjiografiden farklı olarak damar lümeni yanı sıra damar 

duvarının da değerlendirilmesine olanak vermektedir (27- 32). Kalbin sürekli hareketi koroner 

arterlerin bilgisayarlı tomografi ile değerlendirilmesini sınırlayıcı bir unsur olsa da günümüz 

teknolojisi 4, 8, 16 ve 64 sıra dedektörlü BT’lerin artmış zamansal ve uzaysal 

çözünürlüğünden faydalanarak görüntüleme kalitesini arttırmaktadır (27- 32).  

Koroner arterlerde biriken kalsiyum intimal aterosklerozun göstergesidir (27- 32). 

Koroner arter kalsiyum miktarı ve dağılımının saptanması, kardiovasküler hastalık riskini 

önceden belirlemede önemli bir bilgidir. Elde edilen koroner kalsiyum skoru, koroner 

arterlerde bulunan toplam aterosklerotik plak yükü ile ilişkilidir (31- 32). Koroner kalsiyum 

skorunun sıfır olması koroner aterosklerozun tamamen yokluğunu göstermese de, yaş ve 

cinsiyetten bağımsız olarak belirgin obstrüktif koroner lezyon (> % 50 lüminal darlık) 

bulunma olasılığının hiç olmadığını veya çok düşük (% 2) olduğunu gösterir. Sıfır ila bir 

arasındaki skorlar yine sıfır kabul edilmektedir. Sonuç olarak koroner arter hastalığı için 

yüksek bir hassasiyete ve yüksek negatif prediktif değere (≥ % 80) sahiptir ancak nonkalsifiye 
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unstabil plakların saptanmasında başarısızdır (31- 32). Koroner arter kalsifikasyonları için 

sıklıkla MDBT kullanılmaktadır. BT koroner arter kalsiyum miktarının belirlenmesinde ve 

koroner aterosklerozun tespitinde invazif olmayan ve yüksek duyarlılığa sahip bir yöntemdir 

(27- 30). 

Takayasu hastalığının kronik inflamasyonla giden bir hastalık olması sebebiyle bu 

hastalıkta da aterosklerozun artmış olabileceği düşünülebilir. Postmortem incelemelerde tipik 

Takayasu arteriti tutulumuna ait bulgular yanında ateroskleroza ait patolojik bulgulara da 

rastlanmıştır (33- 36). Ayrıca Takayasu arteritli hastaların tanılarında kullanılan görüntüleme 

yöntemleri hastalığın kendisine ait tutulum ile birlikte ateroskleroza ait değişikliklerin de 

varolduğunu bildirmektedir (47- 42). Takayasu arteritli hastalarda subklinik aterosklerozun 

hızlandığı merkezimiz tarafından yapılan bir karotis USG çalışmasında gösterilmiştir (42). Bu 

çalışmada karotis arterlerde plaklar, Takayasu’lu hastalarda, SLE’dekine benzer oranda ancak 

sağlıklılara göre artmış olarak saptanmıştır (Takayasu: % 27, SLE: % 18, sağlıklı: % 2) (37). 

Yine bu çalışmada plaklar çoğunlukla Takayasu’ya bağlı tutulum yerlerinde görülmüştü.  

Bu noktadan hareketle, Takayasu’nun daha seyrek olarak (% 10) tuttuğu fakat sistemik 

aterosklerozun en yoğun tutulum yerlerinden biri olan koroner arterlerde kalsifikasyonun 

SLE’e oranla daha az olacağını varsayarak, Takayasu arteritli hastaların ve kontrol grubu 

olarak SLE’lilerin koroner arter kalsifikasyon sıklığı ve düzeylerine araştırdık. Takayasu 

arteritinde koroner arter kalsifikasyonu şimdiye kadar araştırılmamıştır.
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II-   GEREÇ VE YÖNTEM  

Temmuz 2007 – Temmuz  2008  tarihleri arasında Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Romatoloji 

Polikliniğine başvuran, yaşları 20-55 arasında olan sadece kadın Takayasu arteritli ve SLE’li 

hastalar çalışmaya alındı. Takayasu tanısı ACR 1990 ACR kriterlerine (Tablo 1) göre (43) 

SLE tanısı ise revize edilmiş 1982 ACR sınıflama kriterlerine göre kondu (44). Kronik böbrek 

yetersizliği olanlar (serum kreatinin değeri >1.4 mg/dL) çalışmaya dahil edilmediler.  

Hastaların hastalık süreleri, klinik özellikleri, kullandıkları immünsüpresifler ve 

kortikosteroidlere ait bilgiler hasta dosyalarından elde edildi. Hastalık süreleri belirlenirken 

tanı tarihleri değil semptomlarının başlangıç tarihi esas olarak alındı.  

 

Tablo 1. Takayasu Arteritinin sınıflandırılması için 1990 ACR kriterleri  (43) 

Kriter  Tanım 

Hastalığın başlangıcındaki yaş 

≤40 yaş 

Takayasu arteriti ile bağlantılı bulgu veya belirtilerin 

gelişimi ≤40 yaş 

Ekstremitelerde klaudikasyon 1 veya daha fazla ekstremitede, özellikle de üst 

ekstremitelerde, kullanırken bitkinlik ve kas 

rahatsızlığının gelişimi veya ağırlaşması  

Azalmış brakiyal arter nabzı  1 veya her iki brakiyal arterde nabız zayıflaması 

Kan basıncı farkı >10 mm Hg İki kol arasında sistolik kan basıncında >10 mm Hg fark 

Subklavyen arterler veya aortta 

ses 

1 veya her iki subklavyen arterde veya abdominal aortta 

dinlemede duyulan ses 

Arteriyogramda anormallik Tüm aortta, primer dallarında veya proksimal üst veya 

alt ekstremitelerde arteriyoskleroz, fibromüsküler 

displazi veya benzer nedenlerle oluşmamış 

arteriyografik daralma veya oklüzyon; değişiklikler 

genellikle fokal veya segmentaldir.  

Takayasu arteriti tanısı için 6 kriterden en az 3’ü bulunmalıdır. 
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Geleneksel aterosklerotik risk faktörlerinin ölçülmesi 

Geleneksel aterosklerotik risk faktörleri açısından hastalar standardize bir soru formu 

ile sorgulandı. Sigara kullanma durumu; aktif olarak içenler, bırakanlar ve hiç içmeyenler 

olarak 3 grup halinde tanımlandı. Eğer bir seneden daha uzun süreden beri sigara içmiyorsa 

bırakmış kabul edildi. Ailede erken iskemik kalp hastalığı öyküsü birinci derece akrabalarda 

erkekler için 55 yaş öncesi, kadınlar için 65 yaş öncesi olan miyokard enfarktüsü, ani ölüm ya 

da inme olarak tanımlandı. Hastalara istirahatte veya eforda göğüs ağrıları olup olmadığı 

soruldu. Arteryel kan basınçları sistolik >140 mmHg ise veya diyastolik  > 90 mmHg 

değerlerinin üzerinde ise ya da hasta antihipertansif kullanıyorsa hipertansiyon var olarak 

kabul edildi. Üst extremite tansiyonu ölçülemeyen Takayasu hastalarında alt extremite 

tansiyonları esas alındı. Hem alt hemde üst extremitesinde tansiyonu ölçülemeyen hastalar 

hedef organ hasarları açısından incelendiler. Hipertansif retinopati ve ekokardiyografide 

hipertansif değişiklikleri olan hastalar hipertansif olarak kabul edildi. Açlık kan şekeri 126 

mg/dL’ in üzerinde ise ya da hasta hipoglisemik tedavi kullanıyor ise diyabet var olarak kabul 

edildi. Menopoz durumu hastaya sorularak belirlendi. Hastaların kilo ve boyları ölçülerek 

vücut kitle indeksi kilo/boy2 olarak hesaplandı. Hastaların bel çevresi göbek çevresinden 

ölçüldü.  

Hastalara multi dedektör BT çekildiği hafta fizik muayeneleri yapıldı. Dinlenmiş halde 

arteryel kan basınçlarına bakıldı, kilo ve boyları ölçüldü. Hastaların yine BT yapıldığı hafta 

içinde bir gün aç karna kan glukoz, total kolesterol, HDL, LDL, trigliserid, serum kreatinin, 

hs-CRP düzeyleri ve eritrosit sedimentasyon hızları ölçüldü.  

Koroner Arter Kalsiyum Ölçme Yöntemi (Kaynak 45-50) 

MDBT yöntemi ile görüntüler elektrokardiyografi (EKG) tetiklemesi eşliğinde alınmaktadır. 

Hasta supin pozisyonda yatar halde topogram görüntü alındıktan sonra, aort kökünden 

itibaren tüm kalbi içerisine alacak şekilde ve kalp hareketlerini en aza indirebilmek için 

diyastol sonu EKG tetiklemesi uygulanarak (inspiryumda RR aralığının % 40 veya 80’i), 



 11

yaklaşık 30-40 adet aksiyel kesit alınır. Aksiyel kesitlerin incelenmesinde, kalbe ait dört ana 

koroner arter ( sol ana, sol ön inen, sol sirkumfleks ve sağ koroner arter) tüm traseleri 

boyunca kalsifiye lezyon varlığı yönünden değerlendirilmektedir. Görüntüler 0,25-0,50 mm² 

piksel boyutunda elde edilebildiğinden çok küçük miktardaki kalsiyum birikimleri doğru bir 

şekilde saptanabilir. +130 Hounsfield ünitesi (HU) değerindeki doku dansitelerinin 

kalsifikasyonla uyumlu olduğu histolojik çalışmalar ile desteklenmektedir (45- 50). Koroner 

arterdeki kalsifikasyon miktarı Agatston skorlaması (Tablo 2) kullanılarak hesaplanmaktadır. 

Agatston skorlamasına göre, birbirine komşu 2-3 pikselde 1 mm²’den geniş bir alanda BT 

dansitesi 130 HU’den fazla olan lezyonlar kalsifikasyon olarak yorumlanmaktadır (45- 50). 

İşaretlenen her lezyonun alanı ve dansitesi cihaz yazılımı tarafından otomatik olarak 

ölçülmektedir. Her kalsifiye lezyon için kalsiyum skoru, lezyon alanı ile lezyon dansitesine 

göre belirlenen dansite skorunun çarpılması sonucu hesaplanmaktadır. Lezyon dansitesine 

göre belirlenen dansite skoru; 130-199 HU için 1, 200-299 HU için 2, 300-399 HU için 3 ve  

≥ 400 için 4 olarak belirlenir. Dört ana koroner arterin her biri için kalsiyum skoru saptanarak, 

o hasta için toplam kalsiyum skoru hesaplanmaktadır. MDBT’de parametreler kullanılan 

sisteme göre değişmektedir. 16 dedektörlü MDBT’de parametreler; 16 x 1,5 mm kesit 

kolimasyonu, 420 msn rotasyon zamanı, 120 kV tüp voltajı, tarama alanının merkezinde 200-

250 msn düzeyinde zamansal çözünürlük ve 1,5 mm aralıklarla 3 mm kesit kalınlığıdır ki bu 

yaklaşık 80 görüntü elde edilmesine olanak vermektedir. MDBT, EBCT’e oranla daha kısa 

sürede, daha az hareket artefaktı ile daha kaliteli ve net görüntüler alınmasını sağlamaktadır 

(45- 50).  

Agatston skorlamasına göre (Tablo 2) kalsiyum skoru 1-10 arasında ise ciddi 

obstrüktif koroner lezyon bulunma olasılığı % 10’un altındadır ve kardiyovasküler risk 

düşüktür. Kalsiyum skoru 11-100 arasında ise, hafif derecede koroner aterosklerotik hastalık 

gelişimi vardır ve ciddi obstrüktif koroner lezyon bulunma olasılığı % 20 veya altındadır. 

Kardiyovasküler risk orta derecededir. Kalsiyum skoru 101- 400 arasında ise, orta derecede 
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koroner aterosklerotik hastalık gelişimi vardır ve bulunma olasılığı yüksek olan orta dereceli 

nonobstrüktif koroner lezyonların yanısıra, eşlik eden ciddi obstrüktif koroner lezyon varlığı 

da muhtemeldir ve kardiyovasküler risk orta-yüksek derecededir. Kalsiyum skoru > 400 ise, 

şiddetli koroner aterosklerotik hastalık gelişme riski vardır ve en az 1 tane ciddi obstrüktif 

koroner lezyon bulunma olasılığı % 50’nin üzerindedir. Kardiyovasküler risk yüksek 

derecededir.  

 

Tablo 2. Koroner Arter Kalsiyum Skorunun Klinik olarak Yorumlanması   

Kalsiyum Skoru Değerlendirme Klinik Önem Tavsiyeler 

0 Koroner arter hastalığı %95 oranında ekarte edilebilir 

1-10 Minimal 

kalsifikasyon 

Anlamlı stenoz 

beklenmiyor 

Koruyucu tıp 

11-100 Hafif derecede 

kalsifikasyon 

Koroner arter 

hastalığı olabilir 

Risk faktörleri 

değerlendirilmeli 

101-400 Orta derecede 

kalsifikasyon 

Anlamlı stenoz 

olabilir 

Risk faktörleri tedavi 

edilmeli 

> 400 Yaygın kalsifikasyon Anlamlı stenoz  

Stres EKG testi 

Konvansiyonel 

anjiografi 

 

Çalışmamızda çekimler Siemens Sensation Cardiac (Sensation 16, Siemens, 

Forchheim, Germany) cihazında gerçekleştirildi. Tarama parametreleri dedektör kolimasyonu 

16x0,75 mm, gantri rotasyon süresi 0,42 sn, masa hızı 3 mm/rotasyon, X-ışını tüpü 120 kV ve 

400-450 miliamper-sn (mAs) ile ortalama 25 cm field of view (FOV) tarama sahasında ve 

retrospektif EKG gating yöntemi uygulanarak yapılmıştır. Radyolog (C.A.) çalışmaya alınan 

hastaların tanılarına kör kaldı. Radyolojik işlem sırasında kontrast madde verilmedi.        

           Tüm hastalar çalışma için bilgilendirilmiş onay verdiler ve çalışma için Cerrahpaşa Tıp 

Fakültesi Etik Kurul izni alındı.  
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İstatistiksel hesap  

Gruplar arası devamlılık gösteren değerler için Student- t testi, kategorik değerler için 

ki-kare ya da Fisher exact testi kullanıldı. Öncelikle gruplar arası genel özellikler daha sonra 

ise kalsifikasyon olan ve olmayanlar arasındaki farklar değerlendirildi. İkili karşılaştırmalarda 

anlamlı olan parameterler, kalsifikasyon varlığı ile ilişkileri açısından logistik regresyon 

analizi ile dğerlendirildiler. Çalışmada SPSS 11.0 kullanıldı.  

 

III-BULGULAR:  

Takayasu ve SLE’li hastaların demografik ve klinik özellikleri ile birlikte aterosklerotik risk 

faktörleri Tablo 4’te gösterilmektedir. 

Takayasu demografik ve klinik özellikler:  

         Polikliniğe başvuran ya da yatırılarak takip edilen 53 kadın Takayasu hastasından  

4’ünün yaşları 55’in üzerinde olduğundan ve bir tanesi de kreatinin değeri > 1.4 mg/dl 

olduğundan çalışma dışında bırakıldı. Çalışmaya alınan 48 Takayasu hastasının ortalama yaşı 

37.7 ± 8.3 yıl, (yaş aralığı: 21-55), ortalama hastalık süresi 10.0 ± 7.7 yıl (yaş aralığı: 1.0- 

36.0 yıl) idi. 

Takayasu hastalarının tutulum yerleri Tablo 3’ te gösterilmiştir. Başlıca tutulum 

yerleri subklavyan arter (n = 33; 69 %) ve ana karotis arter (n = 27; 56 %)’di. Daha az sıklıkla 

renal arter (n= 15; 31 %), vertebral arter (n= 14; 29 %) ve abdominal aorta (n = 13; 27 %) 

tutulmuştu. Takayasu’lu iki hasta koroner arter ostium tıkanıklığına bağlı olarak miyokard 

infarktüsü geçirmişlerdi. Kırkbir hasta (% 85) steroid kullanırken, 12 hasta (% 25) AZA,  26 

hasta (% 54) MTX kullanmakta idi. Altı kişi (%12) statin almaktaydı. Çalışmaya alındıkları 

zaman 11 hastanın (% 23) hastalığı ile ilgili olarak yakınması yoktu. 
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Tablo 3. Takayasu arteritli kadın hastanın anjiografik bulguları 
 
Tutulumun olduğu anatomik bölge, n (%) n = 48  

Subklavyan arter  

Sağ subklavyan arter 

Sol subklavyan arter   

Bilateral subklavyan   

33 (69) 

18 (38) 

28 (58) 

13 (27) 

Ana karotis arter   

Sağ CCA  

Sol CCA  

Bilateral  

27 (56) 

18 (38) 

22 (46) 

11 (23) 

Aorta 

   Çıkan aorta ve aort kökü 

   Torako-abdominal aorta 

   Abdominal aorta 

26 (54) 

5 (11)  

8 (16) 

13 (27) 

Pulmoner arter 3 (6)  

Koroner arter 2 (4) 

Renal arter 15 (31) 

Vertebral arter 14 (29) 

İnferior mezenterik arter 1(2) 

Aksiller arter 8 (16) 

Çölyak aksis  2 (4) 

Süperior mezanter arter 5 (11) 

Ana ilyak arter 2 (4) 
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SLE hastaların demografik ve klinik özellikleri   

           Çalışmaya ayrıca 42 kadın SLE’li hasta alındı. Ortalama yaşları 39.6 ± 8.8 yıl, 

ortalama hastalık süreleri 10.6 ± 4.3 (aralık: 20.0- 52.0 yıl ) idi. Yirmi üçünde  (% 55) böbrek 

tutulumu vardı. Onibirinde (% 26) santral sinir sistemi tutulumu, dokuzunda (% 21) ise 

antifosfolipid sendromu vardı. Bir hasta inferior miyokard infarktüsü geçirmişti, ancak 

sonradan yapılan koroner anjiografisi normal bulunmuştu. Çalışma sırasında 42 hastanın 20’si 

(% 48) SLE açısından remisyonda idi. Otuzaltı hasta (% 86) steroid kullanırken 35 hasta (% 

83) antimalaryal ilaç, 15 hasta (% 36) AZA ve 2 hasta (% 5) MTX kullanmaktaydı. Ayrıca 5 

hasta (% 12) mikofenolat grubu ilaç kullanıyordu (Tablo 4). Sadece 2 hasta (% 5) statin 

almaktaydı. Ondört hasta (% 33) hem steroid hem de antimalaryal ilaç alırken 18 hasta (% 43) 

hem steroid hem antimalaryal hem de immunsupresif tedavi almaktaydı. Üç hasta (% 7) ise 

steroid ve immunsupresif ilacı beraber almaktaydı.  

 Aterosklerotik risk faktörleri  

Takayasu arteritli on hastanın (% 21) bilateral üst ekstremitesinde arteryel kan basıncı 

ölçülemediğinden alt ekstremite tansiyonları esas alındı. Üç hastanın tansiyonu ise hiçbir 

ekstremiteden ölçülemedi. 

Takayasu arteritli hastaların 36’sında (% 75) hipertansiyon tespit edildi. Üçünde 

diyabetes mellitus mevcuttu. Ondört hastanın (% 29) sigara içme öyküsü vardı. Onbir hasta 

(% 23) aktif olarak sigara içiyordu. Üç hasta sigarayı bırakmıştı. Otuzdört hasta (%71) hiç 

sigara içmemişti. Yedi hasta angina tariflemekteydi. Oniki hasta (% 25) menapoz sonrası idi. 

Yirmi hastada (% 42) ailede erken kardiyovasküler hastalık hikayesi mevcuttu. Steroid 

kullanma öyküsü olan 32 hasta (% 67) vardı. Vücut kitle indeksleri ise 25.6 ± 4.3 kg/m2 

olarak belirlendi. Hastaların bel çevresi ortalama 96.1 ± 11.6 cm olarak ölçüldü. 

SLE’li hastaların ise 20’sinde (% 48) hipertansiyon saptandı. Benzer şekilde 3’ünde 

diyabetes mellitus vardı. On hasta angina tarif ediyordu. Onaltı hastada (% 38) sigara öyküsü 

pozitifti. Onbeş hasta (% 23) aktif olarak sigara içiyordu. Bir hasta (% 2) sigarayı bırakmıştı. 
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Yirmialtı hasta (% 71) hiç sigara içmemişti. Ondört hastada (% 33) aile hikayesi mevcuttu. 

Onaltı hasta (% 38) menapoz sonrası dönemdeydi. Steroid kullanma öyküsü olan 38 hasta (% 

90) vardı. Vücut kitle indeksleri 26.9 ± 7.0 kg/m2 idi. Bel çevreleri ortalama 97.0 ± 16.8 cm 

saptandı.  

Takayasu ve SLE klinik özellikler ve aterosklerotik risk faktörleri açısından 

karşılaştırması (Tablo 4) 

Takayasu’lu hastalarda SLE’liler  ile karşılaştırıldığında ailede kardiyovasküler hastalık 

öyküsü daha fazla idi (20/48; %42 , 9/42; %21  p=0.045) (Tablo 4). SLE’li hastalarda ise 

steroid kullanma öyküsü Takayasu hastalarına göre anlamlı olarak daha fazlaydı (32/48; %67, 

38/42; %90 p=0.010). Ayrıca Takayasu hastalarının sistolik arteryel kan basınçları SLE’lilere 

göre daha yüksekti (141.3±27.8, 130.4±19.6 p=0.040). Diğer demografik, klinik özellikler ve 

aterosklerotik risk faktörleri açısından anlamlı farklılık yoktu. 

Tablo 4. Takayasu ve SLE ‘li hastaların demografik, klinik ve aterosklerotik risk 

faktörleri* 

 Takayasu 

(n = 48) 

SLE 

(n = 42) 
p  

Yaş, yıl (yaş aralığı) 37.7 ± 8.3 (21-55) 39.6 ± 8.8 (20-52) 0.312 

Hastalık süresi, yıl 10.0 ± 7.7 10.6 ± 4.3 0.658 

Hipertansiyon n, (%) 36 (75) 20 (48) 0.005 

Diyabetes mellitus n, (%) 3 (6) 3 (7) 1,000 

Sistolik kan basıncı, mmHg 141.3 ± 27.8 130.4± 19.6 0.040 

Diyastolik kan basıncı, mmHg 82.8± 18.9 86.1± 15.0 0.373 

Sigara hikayesi n, (%) 

Aktif içenler 

Bırakanlar 

Hiç içmeyenler  

14 (29)  

11(23) 

3(6) 

34(71) 

16 (38) 

15(36) 

1(2) 

26(62) 

0.382 

0.244 

0.620 

0.382 
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Tablo 4. devam     

Ailede kardiyovasküler hastalık 

öyküsü n, (%) 

20 (42)  9 (21)  0.045 

 

Vücut kitle indeksi, kg/m² 25.6 ± 4.3 26.9 ± 7.0 0.273 

Menopoz sonrası olma n, (%) 12 (25) 16 (38) 0.254 

Açlık kan şekeri, mg/dl 89.4 ± 11.4 89.7  ± 15.3 0.910 

Total kolesterol, mg/dl 199.9 ± 55.3 193.6 ± 37.4 0.538 

HDL, mg/dl 52.3 ± 11.6 48.4 ± 10.3 0.093 

LDL, mg/dl 123.1 ± 41.3 116.2 ± 37.4 0.411 

Trigliserid, mg/dl 123.9 ± 74.0 125.0 ± 56.2 0.937 

ESR, mm/hour 34.1 ± 23.0 31.7 ± 17.5 0.586 

Bel çevresi, cm 96.1 ± 11.6 97.0 ± 16.8 0.763 

İlaçlar, n (%)    

     Kortikosteroidler  41 (85) 

  

36 (85) 1,000 

     Azatiyoprin  12 (25) 

 

15 (35) 0.386 

     Metotreksat  26 (54) 

 

2 (5) 0.000 

     Anti-malaryal  - 35(83) - 

     Mikofenolat grubu - 5 (12) - 

     Steroid öyküsü  32(67) 38(90) 0.010 

 

*Devamlılık gösteren tüm değerler ortalama  ±  SD olarak ifade edilmiştir.  
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Koroner Arter Kalsifikasyon Sonuçları  

Tablo 5 te Takayasu arteritli ve SLE‘li hastaların koroner arter kalsifikasyonları 

gösterilmiştir. 

Tablo 5’te görüldüğü gibi, 48 Takayasu’lu hastanın 5’inde (% 10), 42 SLE’li hastanın 

ise 8’inde (%19) koroner kalsifikasyon gösterilmiştir (P = 0.245). Takayasu’lu hastaların 

kalsifikasyon değerleri küçükten büyüğe sıralandığında 11, 11.9, 21.9, 134.5, 191.8 idi. 

SLE’li hastalarda ise bu değerler 2, 5, 8.4, 9.3, 11, 15.5, 55.4, 116 idi. Koroner arter 

kalsifikasyonu saptanan 6 Takayasu arteritli hastanın 3 tanesinde tek damarda kalsifikasyon 

saptanırken (2 LAD, 1 RCA), 1’inde iki damarda (LAD+ Lm), 1 hastada ise üç damarda 

(LAD+Cx+RCA) kalsifikasyon saptanmıştır. Koroner arter kalsifikasyonu saptanan 8 SLE’li 

hastanın 3 tanesinde tek damarda (LAD,Cx,diagonal), 5 tanesinde ise iki damarda (RCA+Lm, 

2 tane LAD+Lm, LAD+Cx, LAD+RCA) kalsifikasyon saptanmıştır.  

 

Tablo 5. Koroner kalsifikasyon sonuçları 

Koroner kalsifikasyon olan hasta sayısı (%) Takayasu, n = 5 SLE, n = 8 

Tek Damar 3 3 

İki damar 1 5 

Üç damar 1 0 

 

 

Kalsifikasyon yeri 

         

         

 LAD 

              RCA 

              Diagonal 

              Cx 

              Lm 

3 

3 

- 

1 

1 

5 

2 

1 

2 

3 
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Koroner arter kalsifikasyonu pozitif olanların olmayanlara göre karşılaştırılması    

Takayasu’lu hastalar arasında koroner arter kalsifikasyonu pozitif ve negatifler 

karşılaştırıldığında, kalsifikasyon pozitif olanların daha yaşlı ve sistolik tansiyonlarının daha 

yüksek olduğu gözlendi . Benzer şekilde, SLE’li hastalarda da koroner arter kalsifikasyonu 

pozitif olanlar olmayanlara göre daha yaşlı ve daha fazla postmenopozaldi. Bir sonraki 

aşamada lojistik regresyon analizleri koroner arter kalsifikasyonu oluşumunda yaşın odds 

ratio değerini bulmaya çalıştık. Bu analizlerin sonunda Takayasu hastaları için yaşta her 1 

yıllık artış (OR= 1.19 ; 95 % CI: 1.0-1.4 ; P = 0.033 ) kalsifikasyon oluşumunda anlamlı 

bulundu. SLE’li hastalarda ise yaş ve menopoz etkili bulunmasına rağmen lojistik regresyon 

analizlerinde anlamlı derecede etkin değillerdi ( Tablo 6). 

Tablo 6. Koroner arter kalsifikasyonu (Ca) pozitif olanlar ile olmayanların klinik 

yönden ve aterosklerotik risk faktörleri açısından değerlendirilmesi* 

 Takayasu arteriti  

p 

SLE  

p 
Koroner  

Ca (+) 

N=5 

Koroner 

Ca (-) 

N=43 

Koroner 

Ca (+) 

N=8 

Koroner  

Ca (-) 

N=34 

Yaş, yıl  45 ± 4 37 ± 8 0.030 47 ± 3  38 ± 9 0.012 

Hastalık süresi, yıl 9 ± 8 10 ± 8 0.801 12 ± 5 10 ± 4 0.250 

Hipertansiyon n, (%) 5(100) 31 (72) 0.312 5 (63) 14 (41) 0.433 

Diyabetes mellitus n, (%) 1(20) 2 (5) 0.286 0 3 (9) 1.000 

Angina n, (%) 2 (40) 5 (12) 0.148 4 (50) 6 (18) 0.075 

MI n, (%) 0 2 (5) 1.000 1(13) 1(3) 0.348 

Sistolik kan basıncı, 

mmHg 

168±22 138±27 0.021 130±14 131±21 0.940 

Tablo 6. devam       
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Diyastolik kan basıncı, 

mmHg 

98±8 81±19 0.058 86±11 86±16 0.990 

Sigara hikayesi n,  

(%) 

Aktif içenler 

Bırakanlar 

Hiç içmeyenler  

2 (40) 

 

 

0 

2 (40) 

3 (60) 

12 (28) 

 

 

11 (26) 

1 (2) 

31(72) 

0.621 

 

 

0.576 

0.025 

0.621 

4 (50) 

 

 

3 (38) 

1 (13) 

4 (50) 

 

 

12 

 

 

12 (35) 

0 

22 (65) 

0.454 

 

 

1.000 

0.190 

0.454 

Ailede kardiyovasküler 

hastalık öyküsü n, (%) 

3 (60) 17 (40) 0.636 2 (25) 7 (21) 1.000 

Vücut kitle indeksi, kg/m² 27±7 25±4 0.459 26± 4 27± 8 0.717 

Açlık kan şekeri,mg/dl 88±8 90±12 0.713 89± 16 90 ±16 0.922 

Total kolesterol, mg/dl 224 ± 56 197±55 0.309 206 ± 39 190 ± 37 0.306 

HDL, mg/dl 51 ± 10 53±12 0.754 46 ±8 49 ± 11 0.543 

LDL, mg/dl 150±48 120±40 0.126 136± 34 112± 37 0.101 

Trigliserid, mg/dl 115±48 125±77 0.769 120 ±46 126 ±59 0.791 

ESR, mm/hour 29±14 35±24 0.606 33 ±13 31± 19 0.771 

CRP 7±2 8±12 0.851 4± 4 6± 6 0.462 

Bel çevresi, cm 101±9 96±12 0.311 96 ±8 97±18 0.793 

     Kortikosteroidler  3 (60) 38 (88) 0.148 8 (100) 28 (82) 0.576 

     Azatiyoprin  0 15 (35) 0.167 4 (50) 13 (38) 0.694 

     Metotreksat  4 (80) 22 (51) 0.357 0 1 (3) 1.000 

     Anti-malaryal  - - - 8 (100) 29 (85) 0.564 

     Mikofenolat grubu - - - 1 (13) 4 (12) 1.000 

     Steroid öyküsü  2 (40) 30(70) 0.316 8 (100) 30 (88) 0.572 

*Devamlılık gösteren değerler ortalama ± SD olarak ifade edildi. 
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IV-TARTIŞMA ve SONUÇ:  

Bu çalışmada Takayasu arteritli hastalarda % 10, SLE’li hastalarda %19 oranında 

koroner arter kalsifikasyonu saptadık. Koroner kalsifikasyon SLE’li hastalarda Takayasu’ya 

oranla, öngörümüze uygun olarak, neredeyse 2 kat daha fazla idi ancak, bu fark istatiksel 

olarak anlamlı değildi (p = 0.245). Koroner arterlerde kalsifikasyon oluşumu için Takayasu 

arteritli hastalarda yaş ve sistolik tansiyon yüksekliğinin, SLE’li hastalarda ise yaş ve 

menapoz sonrası olmanın rol oynadığını gösterdik.  

Çalışma başlangıcındaki klinik ve aterosklerotik risk faktörlerine bakıldığı zaman 

Takayasu arteritli hastaların SLE’lilere göre daha fazla hipertansif ve daha fazla ailede 

kardiyovasküler öyküsüne sahip olduğu görüldü. Ayrıca Takayasu hastaları daha az steroid 

kullanmışlardı. Takayasu arteritinde hipertansiyonun sık olduğu bilinmektedir (1-7, 51-53). 

Farklı ülkelerden bildirilen serilerde hipertansiyon sıklığı % 30 ile 60 arasında değişmektedir: 

Japonya: % 33, Kore ve ABD: % 40, Türkiye: % 60, Meksika: % 72, Hindistan: % 76 (51- 

53). Hatta hipertansiyon, ACR tanı kriterleri öncesi bir dönem önerilen Ishikawa klinik tanı 

kriterleri arasında idi (4). Dokuz kriterden biri olan hipertansiyon brakiyal 140/ 90 mmHg ve 

üzerinde veya popliteal 160/90 mmHg ve üzerinde olarak tanımlanmıştı. Takayasu’da 

hipertansiyonu olan hastaların genellikle ancak yarısında renal arter darlığı gösterilmiştir (1-7, 

51-53). Renal arter darlığı dışında, Takayasu arteritinde arteryel kan basıncının yüksek 

olmasının birkaç nedeni olabileceği varsayılmaktadır; bunlar a) karotis tutulumuna bağlı 

baroreseptör iskemisi, b) santral iskemi, c) aort darlığına bağlı iskemi (renal iskemiye benzer) 

ve d) artmış damar duvar direnci olarak sınıflanabilir (7). Çalışmamızda Takayasu 

hastalarında % 75 oranında hipertansiyon saptadık. Bu oran daha çok Meksika ve Hint 

serilerindekine benzemektedir. Ayrıca hastalarımızın % 31’de renal arter tutulumu mevcuttur, 

ki bu oran yakın zamanda bildirilen Cleveland serisindeki ile uyumludur (53). Hipertansiyon 

Takayasu arteritinde uzun dönem morbidite ve mortaliteyi belirleyen en önemli unsurlardan 
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biridir, bu nedenle sebeplerinin açıklığa kavuşturulması için daha fazla çalışmaya ihtiyaç 

vardır.   

Çalışmamızda Takayasu hastalarının % 42’sinde ailede kardiyovasküler hastalık 

öyküsü vardı. Bu sıklık SLE’dekinin 2 katıdır. Takayasu’lu hastaların bu özelliği daha önce 

de dikkatimizi çekmişti (42). Ateroskleroz düzeylerini araştırdığımız Behçet sendromu (BS) 

ya da  ankilozan spondilit (AS) hastalarında böyle bir özelliğe rastgelmedik (54). BS ya da 

AS’de ailede kardiyovasküler hastalık öyküsü SLE’deki kadar, yani % 15- 20 oranında 

seyretmiştir. Takayasu hastaları ailede kardiyovasküler olayları hatırlarken diğer hastalardan 

daha duyarlı olabilirler, ancak bu bias farkın bu kadar fazla olmasını açıklamaya yetmeyebilir. 

Takayasu hastalarının ailelerinde tanı konulmamış olası Takayasu’lu ya da Takayasu’nun 

daha hafif dolayısıyla daha zor tanınabilecek bir formu olmuş olabilir. Takayasu arteritinde 

ailevi olgular nadir de olsa bildirilmiştir ve hatta bir dönem Japon’yada olası HLA ilişkisi 

üzerinde durulmuştur (55- 60).  

Takayasu arteritinin kalsifikasyon yapma eğilimi olduğu bilinmektedir (37- 42, 61- 

65). Şimdiye kadar yapılan bilgisayarlı tomografi çalışmalarında Takayasu’lu hastaların aort 

duvarında % 50 sıklıkla kalsifikasyon olduğu bildirilmektedir. Bu oran yaşı 40’ın üzerindeki 

hastalarda % 73’lere varmaktadır (61- 65). Kalsifikasyonlar genellikle Takayasu’da görülen 

tipik duvar kalınlaşması ile beraber seyretmekte, morfolojik olarak aterosklerozdakine 

benzememektedir ve kötü prognoz habercisi olarak algılanmaktadır. Kalsifikasyonlar 

anatomik olarak daha çok inen daha az sıklıkla çıkan aortta yerleşmiştir. Kısa zaman önce 

Kore’de yapılan ve 18 Takayasu hastasının ortalama 55 ay izlendiği ve her hastanın ilk ve son 

BT’lerinin karşılaştırıldığı çalışmada, vaskülite özgü homojen dairesel tutulumun kalınlığı % 

83 (15/18) oranında azalırken, kalsifikasyonun varolan hastalarda arttığı (% 34; 6/10) ya da 

takipte geliştiği (% 22; 4/18) gözlenmiştir (61). Geniş ölçekli popülasyon çalışmalarında 

koroner kalsifikasyon varlığı aortadaki kalsifikasyon ile oldukça ilişkili bulunmuştur (66-71). 
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Takayasu’da bu durumda sistemik aterosklerozda görüldüğü gibi koroner kalsifikasyon 

sıklığının daha artmış olmasını beklerdik fakat sadece % 10 hastada gösterebildik.   

Takayasu arteritinde kardiyovasküler komplikasyonlar önemli mortalite nedenlerinden 

olmasına rağmen doğrudan ya da dolaylı ateroskleroz varlığı nadiren araştırılmıştır (42, 72- 

76). Biz yakın zaman önce Takayasu arteritli hastaların ve kontrollerin karotis arterlerinde 

plak sıklığı taramış ve intima-medya kalınlığını ölçmüştük (42). Takayasu hastalarında % 27, 

SLE hastalarında % 18 ve sağlıklılarda % 2 oranında karotiste plak saptadık ve plakların daha 

çok vaskülit tutulum yerlerinde bulunduğunu gördük. Arteryel stiffness (gerginlik) hipertansif 

hastalarda  kardiyovasküler morbidite ve mortaliteyi belirleyen önemli etkenlerden biridir, 

ayrıca koroner arter hastalığı riskini öngörmektedir (77- 79). Arteryel stiffness Takayasu’da 

şimdiye kadar her ikisi de küçük ölçekli iki çalışmada araştırılmış ve hastalığın tutulum 

yerlerinde daha fazla arttığı gösterilmiştir (73-74). Başka bir çalışmada ise ekokardiyografi ile 

koroner arter rezervi araştırılmış ve 15 hastanın 5’inde azalmış olduğu gösterilmiştir (75). 

Hastaların 3’de anjiografide darlık, 2’inde dilatasyon saptanmıştır. Otuzsekiz Takayasu 

hastasının talyum sintigrafisi değerlendirildiğinde yaklaşık yarısında perfüzyon defektleri 

saptanmış ancak sadce 2’sinde (% 0.5) koroner lezyon saptanmış (76). Takayasu arteritinde 

koroner arter tutulum oranları % 9-10 oranları arasında bildirilmektedir (1-7, 51, 72). Bu 

oranlar postmortem çalışmalarda biraz daha artmış bulunmuştur. Koroner arter tutulumu 

genellikle ostiumda ya da proksimal bölgede gelişmesi sebebiyle sistemik aterosklerozda 

görülenden morfolojik olarak daha farklıdır. Aslında çalışmamızda Takayasu hastaları için 

bulduğumuz koroner kalsifikasyon oranı literatürdeki koroner kalsifikasyon oranı ile hemen 

hemen aynıdır. Koroner kalsifikasyonu Takayasu hastalarında düşük oranda bulmamız, daha 

önceki çalışmamızda karotis arterlerde aterosklerotik plakları daha çok vaskülitin tutulum 

yerlerinde bulmamız, arteryel stiffness’ın tutulum olan yerlerde daha fazla artmış olması ve 

başlıbaşına Takayasu’da koroner arter tutulumunun az olması bize Takayasu’da ateroskleroz 

gelişiminde sistemik etkenlerden daha çok lokal faktörlerin rol oynadığını düşündürmektedir.             
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SLE hastalarında koroner kalsifikasyon sıklığını % 19 bulduk ki bu sıklık daha önce 

bildirilen oranlardan (% 28 ile % 43 arası) biraz daha düşük gibi gözükmektedir (19- 24). 

Bunun nedeni hastaların görece daha genç olması olabilir, nitekim çalışmalarda 50 yaşın 

altındaki hastalardaki kalsifikasyon oranı ayrı bir analizle hesaplandığında çalışmamızdakine 

benzer sıklıklar (% 20- 28) çıktığı görülmektedir.   

Çalışmamızda Takayasu hastalarında yaş ve sistolik kan basıncı, SLE hastalarında ise 

yaş ve menapoz sonrası olmak koroner arter kalsifikasyonu ile ilişkili bulunmuştur. Şimdiye 

kadar SLE’li hastalar ile yapılan çalışmalarda yaş, sistolik kan basıncı, vücut kitle indeksi, 

menopoz, kolesterol düzeyleri, steroid kullanımı ve diabetes mellitus varlığı ateroskleroz ile 

ilişkili bulunmuştur (13- 24).  

Çalışmamızın kısıtlı olduğu bazı yönleri vardır. Takayasu’da eşzamanlı hastalığa bağlı 

tutulumu değerlendirmek için invaziv koroner anjiografi ya da aorta kalsifikasyonlarını 

karşılaştırmak için toraks ve karın BT yapmak olabilir, ancak bu yöntemlerin hem girişimsel 

olduğu hem de hastaları yüksek radyasyon miktarına maruz bırakabileceği unutulmamalıdır. 

Çalışmamızın hasta sayısının azlığı özellikle kalsifikasyon ile ilişkili parametreleri 

değerlendiriken alt grupların küçüklüğüne neden olmuştur. Ancak Takayasu’nun nadir bir 

hastalık olduğu da gözönüne alınmalıdır. Çalışmamıza sadece hastaneye gelebilen hastalar 

katılmıştır, bu nedenle daha hafif veya daha ağır hastaları görmemiş olabiliriz.      

Sonuç: 

Takayasu arteritinde koroner kalsifikasyon miktarının SLE’dekinden daha az olması, daha 

önceki çalışmamızla birlikte ( 42) Takayasu’da ateroskleroz gelişiminde daha çok lokal 

faktörlerin etkin olduğunu düşündürmektedir.   
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                                               V-  ÖZET 
Amaç :  

Kronik inflamasyonla seyreden otoimmun romatizmal hastalıklarda aterosklerozun hızlandığı 

bilinmektedir. Takayasu hastalığının kronik inflamasyonla giden bir hastalık olması sebebiyle 

bu hastalıkta da aterosklerozun artmış olabileceği düşünülebilir. Postmortem incelemelerde 

tipik Takayasu arteriti tutulumuna ait bulgular yanında ateroskleroza ait patolojik bulgulara da 

rastlanmıştır. Takayasu arteritli hastalarda subklinik aterosklerozun hızlandığı merkezimiz 

tarafından yapılan bir karotis USG çalışmasında gösterilmiştir. Yine bu çalışmada plaklar 

çoğunlukla Takayasu hastalığına bağlı tutulum yerlerinde görülmüştü. Bu noktadan hareketle, 

Takayasu’nun seyrek olarak tuttuğu (% 10) fakat sistemik aterosklerozun en yoğun tutulum 

yerlerinden biri olan koroner arterlerde kalsifikasyonun SLE’e oranla daha az olacağını 

varsayarak, mültidetektor bilgisayarlı tomografi (MDBT) yöntemi ile Takayasu arteritli ve 

kontrol grubu olarak SLE’li hastalarda koroner arter kalsifikasyon sıklığı ve şiddetini 

araştırdık.   

Yöntem :  

Çalışmaya sadece kadınlar alındı. Kronik böbrek yetmezliği olanlar çalışmadan dışlandı. 

Kırksekiz Takayasu arteritli hasta (yaş ort: 37.7 ± 8.3 yıl) ve 42 sistemik lupus eritematozuslu 

(yaş ort: 39.6 ± 8.8 yıl) hastada MDBT ile koroner arterlerde kalsifikasyon araştırıldı. 

Geleneksel aterosklerotik risk faktörleri de değerlendirildi.  

Bulgular :  

Aterosklerotik risk faktörleri açısından Takayasu’lu ve SLE’li hastalar karşılaştırıldığında 

Takayasu hastalarının ailede kardiyovasküler hastalık öyküsü (20/48  % 42 karşı 9/42, % 21,  

p = 0.045) ve sistolik tansiyonları SLE’lilere göre daha fazlaydı (141.3 ± 27.8 karşı 130.4 ± 

19.6, p = 0.040). SLE’li hastaların daha önce steroid kullanma öyküsü Takayasu hastalarına 

göre daha fazlaydı (32/48, % 67’e karşı 38 /42, % 90,  p = 0.010). SLE’li hastalarda koroner 

kalsifikasyon, Takayasu hastalarında olduğundan daha fazla oranda idi ancak istatiksel olarak 

anlamlı değildi (8/42, % 19 karşı 5/48, % 10,  p = 0.245). Koroner kalsifikasyon oluşumunda 

sadece yaş Takayasu hastalarında etkili bağımsız değişken olarak bulundu (OR= 1.19 ; 95 % 

CI: 1.0-1.4 ; p = 0.033 ). 

Sonuç :  

Takayasu’da ateroskleroz gelişiminde lokal faktörler sistemik faktörlerden daha çok etkilidir.  
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                                                 SUMMARY 
Objectives:  

Chronic inflammatory diseases such as systemic lupus erythematosus (SLE) and rheumatoid 

arthritis are associated with accelerated atherosclerosis. We thaught that atherosclerosis might 

also be increased in Takayasu arteritis. Atherosclerotic lesions can be found along with 

vasculitic involvement in postmortem studies.  A previous study from our department showed 

that patients with Takayasu arteritis were more likely to have aterosclerotic plaques in the 

carotid arteries and also plaques were seen mostly in places where vasculitic lesions were 

present. Coronary calcification burden in Takayasu was not sought before. Therefore, 

hypothesising that compared to SLE patients, Takayasu patients would have less 

atherosclerosis in the coronaries which are involved seldom by vasculitis itself (10 %), we 

investigated the frequency of having coronary calcification among patients with Takayasu and 

SLE using multidetector computed tomography (MDCT).    

Patients and Methods:  

Only female patients who do not have chronic renal failure were included in the study. Forty-

eight patients with Takayasu arteritis (mean age: 37.7 ± 8.3 years) and 42 patients with SLE 

(mean age: 39.6 ± 8.8 years) were studied by MDCT. Also classical atherosclerotic risk 

factors were investigated.   

Results:  

Takayasu pateitns were more likely to have familial history of cardiovascular disease (20/48   

42% vs 9/42, 21%,  p = 0.045) and higher level of systolic blood pressure (141.3 ± 27.8 vs 

130.4 ± 19.6, p = 0.040). The history of previous use of corticosteroids was more frequent 

among patients with SLE (32/48, 67 % vs 38 /42, 90 %,  p = 0.010). Those patients having 

coronary calcification were almost twice more among patients with SLE than Takayasu (8/42, 

19 % vs 5/48, 10 %,  p = 0.245), however this was not statistically significant. Only age was 

found to be independently associated with coronary calcification (OR= 1.19 ; 95 % CI: 1.0-

1.4 ; p = 0.033 ). 

Conclusion:  

Unlike what is seen in SLE, atherosclerosis in Takayasu arteritis could be more likely 

influenced by local factors rather than systemic factors.  
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VII-EK : 

 

EK-1) Hasta takip formu örneği aşağıda gösterilmiştir.  

 
Tarih:..................................................... 
 
Ad Soyad:...............................................................Yaş:................Cins:............................. 

Dosya no:.........................................................Tel:............................................................. 

Diyabetes mellitus:............................................................................................................. 

Hipertansiyon:.................................................................................................................... 

Kalp hastalığı:..........................................................Angina:............................................. 

MI öyküsü:......................................................................................................................... 

Ailede kalp hastalığı öyküsü:............................................................................................. 

Menopoz:............................................................................................................................ 

Sigara:................................................................................................................................ 

Kilo:.................................Boy:.......................................................................................... 

Göbek çevresi:................................................................................................................... 

Kan basıncı: Sağ kol:...................................................Sol kol:......................................... 

          Alt ekstremite (Takayasu’lu hastalarda)........................................................ 

AKŞ:..............................................kreatinin:..................................................................... 

T. kol:............................................HDL:................................LDL:................................. 

Trigliserid:......................................................................................................................... 

Aldığı tedavi:  

 1)..........................................................Süre:......................................................... 

 2)..........................................................Süre:......................................................... 

 3)..........................................................Süre:......................................................... 

 

Koroner kalsifikasyon skoru:.............................................................................................. 
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EK-2 

BİLGİLENDİRİLMİŞ OLUR 
 
Çalışma başlığı: TAKAYASU ARTERİTİNDE KORONER KALSİFİKASYON 

Çalışma merkezi: Cerrahpaşa Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Ana Bilim dalı, Romatoloji 

Bilim Dalı 

Çalışmaya katılan hasta/gönüllü ismi: ......................................................................................... 

Bu çalışmada Takayasu hastalığında ateroskleroz araştırılmaktadır. Çalışmaya 

Takayasu hastaları, sistemik lupuslu hastalar ve sağlıklı kadınlar alınacaktır.  

Bu araştırmaya katılmayı kabul ettiğiniz takdirde ilk olarak muayene olacak, kalp 

hastalığı ile ilgili soruları cevaplandıracak ve laboratuar tetkiklerinde kullanılmak üzere bir 

tüp kan vereceksiniz. Bu aşamadan sonra Radyoloji Ünitesinde kalbiniz bilgisayarlı tomografi 

ile görüntülenecektir. Bu yöntem koroner damarlarda aterosklerotik hastalık varlığını gösteren 

duyarlı, güvenilebilir ayrıca invaziv (girişimsel) olmayan bir yöntemdir. Tomografi çekimi 

sırasında herhangi bir kontrast madde vücuda verilmeyecektir.  

Olabilecek yan etkiler: Bu inceleme sırasında maruz kalacağınız toplam ışın miktarı, 2 

adet düz karın filmi çekilirken alacağınız miktarda olacaktır.  

Masraflar: Bu araştırma sırasında yapılacak muayene, kan tahlilleri ve tomografi 

çekimi gibi işlemlerin masrafı siz veya güvencesi altında bulunduğunuz resmi ya da özel, 

hiçbir kurum ya da kuruluşa ödetilmeyecektir.  

Bu çalışmadaki tüm işlemler için araştırmacının bağlı bulunduğu kurumun yerel etik 

kurulunun onayını almıştır. 

Çalışmanın gidişi ile ilgili sorularınız olursa, Dr. Ayça Üçgül ile 0533 6946619 no’lu 

telefondan temasa geçmeniz gerekir. Bu çalışmaya katılmamakta veya çalışmadan herhangi 
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bir zamanda ayrılmakta özgürsünüz. Bu çalışmaya katılmamanız veya başladıktan sonra 

herhangi bir noktada ayrılmanız, daha sonraki tıbbi bakımınızı etkilemeyecektir.  

 

 

Bu çalışmada yer aldığınız süre içindeki kayıtların yanısıra, ilişkili sağlık kayıtlarınız 

her zaman kesinlikle gizli kalacaktır. Bununla birlikte kayıtlarınız araştırıcılara, kurumun etik 

komitesine açık olacaktır.  

Yukarıda, gönüllüye araştırmadan önce verilmesi gereken bilgileri içeren metni 

okudum (veya bu metin bana okundu). Bunlar hakkında bana yazılı veya sözlü açıklamalar 

yapıldı. Bu koşullarla söz konusu klinik araştırmaya kendi rızamla, hiçbir baskı ve zorlama 

olmaksızın katılmayı kabul ediyorum. 

Gönüllünün Adı:.............................................................................. 
İmzası: ...............................................................................................    
Tarih:................................................................................................ 
Tel:.....................................................................................................   
 
Olur Alma İşlemine Başından Sonuna kadar Tanıklık Eden Kuruluş Görevlisinin                               
Adı:...................................................................................................     
Görevi:..............................................................................................   
İmzası: ..............................................................................................    
Tarih:................................................................................................ 
Tel:.................................................................................................... 
 
Açıklama Yapan AraştırmacınınAdı:        
İmzası: .............................................................................................     
Tarih:................................................................................................. 
Tel:....................................................................................................  
 

 

 


