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I- GIRIS VE AMAC

Nabizsizlik hastaligi adiyla da bilinen Takayasu arteriti, biiyiik kan damarlarini, 6zellikle de
aortu ve aortan ¢ikan ana arter dallarini etkileyen kronik granulamat6z bir inflamatuar
hastaliktir (1-7). Damar inflamasyonu duvarda kalinlagmaya, fibrozis ve sonucunda
daralamaya yol acar. Inflamasyon arteria mediaya zarar vererek anevrizma olusumuna yol
acabilir. Bu arterit tiirii hakkinda yaymlanmis tanimlar 1830’lara kadar dayanmaktadir (6).
Takayasu arteriti, bati lilkelerinde nadir goriilen bir hastaliktir. Fakat olgularin ¢ogu Japonya,
Gliney Dogu Asya, Hindistan ve Meksika’dan bildirilmistir. Takayasu 1990 yilinda Japon
hiikiimetinin olusturdugu tedavisi gii¢ hastaliklar listesine alinmis ve bugiine kadar 5000
hastanin kaydi yapilmistir (6). Hall ve arkadaslari tarafindan Kuzey Amerika’da yapilan bir
calisma, hastaligin insidansinin yilda 2.6/milyon oldugunu ortaya koymustur (3). Takayasu
arteriti ilerleyerek yasamsal organ iskemisine neden olabilecek sistemik bir vaskiilopatidir. Bu
nedenle yakindan izlenmesi dnerilmektedir (2-6). Hastalik aktivitesini gostermede akut faz
yanit1 yeterli olmamaktadir. Serolojik testlerin normal olmasina ragmen, hastalik aktivitesinin
devam ettigi yanisira klinik remisyondaki hastalarin da neredeyse yarisinda akut fazin yiiksek
oldugu bildirilmektedir (7-8). Bu nedenle kronik donemde hastalik aktivitesini
degerlendirmede vaskuler goriintiileme yontemleri iizerinde yogunlasilmaktadir.

Kronik inflamasyonla seyreden otoimmiin romatizmal hastaliklarda aterosklerozun
hizlandig1 bilinmektedir (9-18). Ornek olarak romatoid artrit (RA) ve sistemik lupus
eritematozusta (SLE) hem kardiyovaskiiler hastaliklarin hem de subklinik ya da klinik
aterosklerozun arttigini gésteren ¢ok sayida ¢alisma vardir (9-18). Bununla birlikte,
kardiyovaskiiler hastaliklar SLE’li hastalarda mortalite ve morbiditenin en dnemli nedenidir
(13- 14). Miyokard enfarktiisii (MI) siklig1 SLE’li hastalarda normal popiilasyona gore 50 kat
daha fazla oldugu (13), akut MI nedeniyle 6lme oraninin % 3-25 arasinda degistigi ve

karotiste aterosklerotik plak sikliginin %17- 65 arasinda oldugu (15-18) bildirilmistir. SLE li



hastalarda elektron 151n tomorafisi (EBCT) ile koroner arter kalsifikasyonu % 28- 40 oraninda
bildirilmektedir (19- 24).

Koroner arter hastaligi (KAH) tanisinda altin standart konvansiyonel anjiografidir (25-
26). Konvansiyonel anjiografinin en 6nemli avantajlar1 yiliksek uzaysal ¢coziintirliige sahip
olmasi, balon dilatasyon ve koroner stent uygulama gibi ek islemlere olanak vermesidir (25-
26). Ancak invazif olmasi, maliyetinin yiiksekligi, olgularin sadece iigte birinde ek islemlere
gereksinim olmasi gibi nedenler farkli goriintiilleme yontemi arayisina sebep olmaktadir.
Giliniimiizde, bilgisayarli tomografi yontemi ile koroner damarlarda kalsifikasyon taramak
ateroskleroz varligin1 arastirmada 6zgiil ve hassas bir yontem olarak ¢ogu zaman
konvansiyonel koroner anjiografi yerine gegcmektedir (27- 30). EBCT ve son zamanlarda daha
siklikla kullanilan multidedektor bilgisayarli tomografi (MDBT) bu alandaki alternatif
goriintiileme yontemleridir. Kesitsel bir inceleme yontemi olan MDBT yontemi ile yapilan
koroner anjiografi konvansiyonel anjiografiden farkli olarak damar liimeni yani sira damar
duvariin da degerlendirilmesine olanak vermektedir (27- 32). Kalbin siirekli hareketi koroner
arterlerin bilgisayarli tomografi ile degerlendirilmesini sinirlayici bir unsur olsa da giiniimiiz
teknolojisi 4, 8, 16 ve 64 sira dedektorlii BT lerin artmisg zamansal ve uzaysal
¢Oziinlirliiglinden faydalanarak goriintiileme kalitesini arttirmaktadir (27- 32).

Koroner arterlerde biriken kalsiyum intimal aterosklerozun gostergesidir (27- 32).
Koroner arter kalsiyum miktar1 ve dagiliminin saptanmasi, kardiovaskiiler hastalik riskini
onceden belirlemede 6nemli bir bilgidir. Elde edilen koroner kalsiyum skoru, koroner
arterlerde bulunan toplam aterosklerotik plak yiikii ile iligkilidir (31- 32). Koroner kalsiyum
skorunun sifir olmasi koroner aterosklerozun tamamen yoklugunu gdstermese de, yas ve
cinsiyetten bagimsiz olarak belirgin obstriiktif koroner lezyon (> % 50 liiminal darlik)
bulunma olasiliginin hi¢ olmadigini veya ¢ok diisiik (% 2) oldugunu gosterir. Sifir ila bir
arasindaki skorlar yine sifir kabul edilmektedir. Sonug olarak koroner arter hastalig1 i¢in

yiiksek bir hassasiyete ve yiiksek negatif prediktif degere (> % 80) sahiptir ancak nonkalsifiye



unstabil plaklarin saptanmasinda bagarisizdir (31- 32). Koroner arter kalsifikasyonlari i¢in
siklikla MDBT kullanilmaktadir. BT koroner arter kalsiyum miktarinin belirlenmesinde ve
koroner aterosklerozun tespitinde invazif olmayan ve yiiksek duyarliliga sahip bir yontemdir
(27- 30).

Takayasu hastaliginin kronik inflamasyonla giden bir hastalik olmasi1 sebebiyle bu
hastalikta da aterosklerozun artmig olabilecegi diisiiniilebilir. Postmortem incelemelerde tipik
Takayasu arteriti tutulumuna ait bulgular yaninda ateroskleroza ait patolojik bulgulara da
rastlanmistir (33- 36). Ayrica Takayasu arteritli hastalarin tanilarinda kullanilan goriintiileme
yontemleri hastaligin kendisine ait tutulum ile birlikte ateroskleroza ait degisikliklerin de
varoldugunu bildirmektedir (47- 42). Takayasu arteritli hastalarda subklinik aterosklerozun
hizlandig1 merkezimiz tarafindan yapilan bir karotis USG caligmasinda gosterilmistir (42). Bu
caligmada karotis arterlerde plaklar, Takayasu’lu hastalarda, SLE’dekine benzer oranda ancak
sagliklilara gore artmis olarak saptanmustir (Takayasu: % 27, SLE: % 18, saglikli: % 2) (37).
Yine bu ¢alismada plaklar ¢cogunlukla Takayasu’ya bagli tutulum yerlerinde goriilmiistii.

Bu noktadan hareketle, Takayasu’nun daha seyrek olarak (% 10) tuttugu fakat sistemik
aterosklerozun en yogun tutulum yerlerinden biri olan koroner arterlerde kalsifikasyonun
SLE’e oranla daha az olacagini varsayarak, Takayasu arteritli hastalarin ve kontrol grubu
olarak SLE’lilerin koroner arter kalsifikasyon siklig1 ve diizeylerine arastirdik. Takayasu

arteritinde koroner arter kalsifikasyonu simdiye kadar aragtirilmamustir.



II- GEREC VE YONTEM
Temmuz 2007 — Temmuz 2008 tarihleri arasinda Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Romatoloji
Poliklinigine bagvuran, yaslar1 20-55 arasinda olan sadece kadin Takayasu arteritli ve SLE’li
hastalar ¢alismaya alindi. Takayasu tanist ACR 1990 ACR kriterlerine (Tablo 1) gore (43)
SLE tanist ise revize edilmis 1982 ACR simiflama kriterlerine gore kondu (44). Kronik bobrek
yetersizligi olanlar (serum kreatinin degeri >1.4 mg/dL) ¢alismaya dahil edilmediler.
Hastalarin hastalik stireleri, klinik 6zellikleri, kullandiklar1 immiinsiipresifler ve
kortikosteroidlere ait bilgiler hasta dosyalarindan elde edildi. Hastalik siireleri belirlenirken

tan1 tarihleri degil semptomlarinin baslangic tarihi esas olarak alindi.

Tablo 1. Takayasu Arteritinin siniflandirilmasi icin 1990 ACR Kkriterleri (43)

Kriter Tamm

Hastaligin baglangicindaki yas Takayasu arteriti ile baglantili bulgu veya belirtilerin
<40 yas gelisimi <40 yas

Ekstremitelerde klaudikasyon 1 veya daha fazla ekstremitede, 6zellikle de tist

ekstremitelerde, kullanirken bitkinlik ve kas

rahatsizliginin gelisimi veya agirlagsmasi

Azalmig brakiyal arter nabzi 1 veya her iki brakiyal arterde nabiz zayiflamasi

Kan basinci farki >10 mm Hg Iki kol arasinda sistolik kan basincinda >10 mm Hg fark
Subklavyen arterler veya aortta 1 veya her iki subklavyen arterde veya abdominal aortta
ses dinlemede duyulan ses

Arteriyogramda anormallik Tiim aortta, primer dallarinda veya proksimal {ist veya

alt ekstremitelerde arteriyoskleroz, fibromiiskiiler
displazi veya benzer nedenlerle olusmamis
arteriyografik daralma veya okliizyon; degisiklikler
genellikle fokal veya segmentaldir.

Takayasu arteriti tanisi i¢in 6 kriterden en az 3’ii bulunmalidir.




Geleneksel aterosklerotik risk faktorlerinin olciilmesi

Geleneksel aterosklerotik risk faktorleri acisindan hastalar standardize bir soru formu
ile sorgulandi. Sigara kullanma durumu; aktif olarak igenler, birakanlar ve hi¢ icmeyenler
olarak 3 grup halinde tanimlandi. Eger bir seneden daha uzun siireden beri sigara igmiyorsa
birakmis kabul edildi. Ailede erken iskemik kalp hastaligi dykiisii birinci derece akrabalarda
erkekler i¢cin 55 yas Oncesi, kadinlar i¢in 65 yas 6ncesi olan miyokard enfarktiisii, ani 6liim ya
da inme olarak tanimlandi. Hastalara istirahatte veya eforda gogiis agrilar1 olup olmadigi
soruldu. Arteryel kan basinglar sistolik >140 mmHg ise veya diyastolik > 90 mmHg
degerlerinin iizerinde ise ya da hasta antihipertansif kullaniyorsa hipertansiyon var olarak
kabul edildi. Ust extremite tansiyonu dl¢iilemeyen Takayasu hastalarinda alt extremite
tansiyonlar1 esas alindi. Hem alt hemde iist extremitesinde tansiyonu Olciilemeyen hastalar
hedef organ hasarlar1 a¢isindan incelendiler. Hipertansif retinopati ve ekokardiyografide
hipertansif degisiklikleri olan hastalar hipertansif olarak kabul edildi. A¢lik kan sekeri 126
mg/dL’ in ilizerinde ise ya da hasta hipoglisemik tedavi kullaniyor ise diyabet var olarak kabul
edildi. Menopoz durumu hastaya sorularak belirlendi. Hastalarin kilo ve boylar1 6lgtilerek
viicut kitle indeksi kilo/boy” olarak hesaplandi. Hastalarin bel cevresi gobek ¢evresinden
olgtildii.

Hastalara multi dedektor BT ¢ekildigi hafta fizik muayeneleri yapildi. Dinlenmis halde
arteryel kan basinglarina bakildi, kilo ve boylar1 6l¢iildii. Hastalarin yine BT yapildig1 hafta
icinde bir giin a¢ karna kan glukoz, total kolesterol, HDL, LDL, trigliserid, serum kreatinin,
hs-CRP diizeyleri ve eritrosit sedimentasyon hizlar 6l¢iildii.

Koroner Arter Kalsivum Olcme Yontemi (Kaynak 45-50)

MDBT yontemi ile goriintiiler elektrokardiyografi (EKG) tetiklemesi esliginde alinmaktadir.
Hasta supin pozisyonda yatar halde topogram goriintii alindiktan sonra, aort kokiinden
itibaren tiim kalbi icerisine alacak sekilde ve kalp hareketlerini en aza indirebilmek i¢in

diyastol sonu EKG tetiklemesi uygulanarak (inspiryumda RR araliginin % 40 veya 80’1),
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yaklasik 30-40 adet aksiyel kesit alinir. Aksiyel kesitlerin incelenmesinde, kalbe ait dort ana
koroner arter ( sol ana, sol 6n inen, sol sirkumfleks ve sag koroner arter) tiim traseleri
boyunca kalsifiye lezyon varlig1 yoniinden degerlendirilmektedir. Goriintiiler 0,25-0,50 mm?
piksel boyutunda elde edilebildiginden ¢ok kii¢iik miktardaki kalsiyum birikimleri dogru bir
sekilde saptanabilir. +130 Hounsfield iinitesi (HU) degerindeki doku dansitelerinin
kalsifikasyonla uyumlu oldugu histolojik caligmalar ile desteklenmektedir (45- 50). Koroner
arterdeki kalsifikasyon miktar1 Agatston skorlamasi (Tablo 2) kullanilarak hesaplanmaktadir.
Agatston skorlamasina gore, birbirine komsu 2-3 pikselde 1 mm?’den genis bir alanda BT
dansitesi 130 HU’den fazla olan lezyonlar kalsifikasyon olarak yorumlanmaktadir (45- 50).
Isaretlenen her lezyonun alan1 ve dansitesi cihaz yazilimi tarafindan otomatik olarak
Olclilmektedir. Her kalsifiye lezyon i¢in kalsiyum skoru, lezyon alani ile lezyon dansitesine
gore belirlenen dansite skorunun ¢arpilmasi sonucu hesaplanmaktadir. Lezyon dansitesine
gore belirlenen dansite skoru; 130-199 HU igin 1, 200-299 HU i¢in 2, 300-399 HU i¢in 3 ve
> 400 i¢in 4 olarak belirlenir. Dort ana koroner arterin her biri i¢in kalsiyum skoru saptanarak,
o hasta i¢in toplam kalsiyum skoru hesaplanmaktadir. MDBT’de parametreler kullanilan
sisteme gore degismektedir. 16 dedektorliit MDBT de parametreler; 16 x 1,5 mm kesit
kolimasyonu, 420 msn rotasyon zamani, 120 kV tiip voltaji, tarama alaninin merkezinde 200-
250 msn diizeyinde zamansal ¢oziintirliik ve 1,5 mm araliklarla 3 mm kesit kalinligidir ki bu
yaklasik 80 goriintii elde edilmesine olanak vermektedir. MDBT, EBCT’e oranla daha kisa
siirede, daha az hareket artefakt: ile daha kaliteli ve net goriintiiler alinmasini saglamaktadir
(45- 50).

Agatston skorlamasina gore (Tablo 2) kalsiyum skoru 1-10 arasinda ise ciddi
obstriiktif koroner lezyon bulunma olasilig1 % 10’un altindadir ve kardiyovaskiiler risk
diisiiktiir. Kalsiyum skoru 11-100 arasinda ise, hafif derecede koroner aterosklerotik hastalik
gelisimi vardir ve ciddi obstriiktif koroner lezyon bulunma olasilig1 % 20 veya altindadir.

Kardiyovaskiiler risk orta derecededir. Kalsiyum skoru 101- 400 arasinda ise, orta derecede
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koroner aterosklerotik hastalik gelisimi vardir ve bulunma olasilig1 yiiksek olan orta dereceli
nonobstriiktif koroner lezyonlarin yanisira, eslik eden ciddi obstriiktif koroner lezyon varlig
da muhtemeldir ve kardiyovaskiiler risk orta-yiiksek derecededir. Kalsiyum skoru > 400 ise,
siddetli koroner aterosklerotik hastalik gelisme riski vardir ve en az 1 tane ciddi obstriiktif
koroner lezyon bulunma olasilig1 % 50°nin tizerindedir. Kardiyovaskiiler risk ytiksek

derecededir.

Tablo 2. Koroner Arter Kalsiyum Skorunun Klinik olarak Yorumlanmasi

Kalsiyum Skoru Degerlendirme Klinik Onem Tavsiyeler

0 Koroner arter hastalig1 %95 oraninda ekarte edilebilir

1-10 Minimal Anlaml1 stenoz Koruyucu tip
kalsifikasyon beklenmiyor

11-100 Hafif derecede Koroner arter Risk faktorleri
kalsifikasyon hastalig1 olabilir degerlendirilmeli

101-400 Orta derecede Anlamli stenoz Risk faktorleri tedavi
kalsifikasyon olabilir edilmeli

> 400 Yaygin kalsifikasyon = Anlamli stenoz Konvansiyonel

Stres EKG testi anjiografi

Calismamizda ¢ekimler Siemens Sensation Cardiac (Sensation 16, Siemens,
Forchheim, Germany) cihazinda gergeklestirildi. Tarama parametreleri dedektor kolimasyonu
16x0,75 mm, gantri rotasyon siiresi 0,42 sn, masa hiz1 3 mm/rotasyon, X-1gin1 tiipii 120 kV ve
400-450 miliamper-sn (mAs) ile ortalama 25 cm field of view (FOV) tarama sahasinda ve
retrospektif EKG gating yontemi uygulanarak yapilmistir. Radyolog (C.A.) calismaya alinan
hastalarin tanilaria kor kaldi. Radyolojik islem sirasinda kontrast madde verilmedi.

Tiim hastalar ¢aligsma icin bilgilendirilmis onay verdiler ve ¢alisma i¢in Cerrahpasa Tip

Fakiltesi Etik Kurul izni alinda.
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Istatistiksel hesap

Gruplar aras1 devamlilik gosteren degerler icin Student- t testi, kategorik degerler i¢in
ki-kare ya da Fisher exact testi kullanildi. Oncelikle gruplar aras1 genel 6zellikler daha sonra
ise kalsifikasyon olan ve olmayanlar arasindaki farklar degerlendirildi. ikili karsilastirmalarda
anlamli olan parameterler, kalsifikasyon varligi ile iligkileri agisindan logistik regresyon

analizi ile dgerlendirildiler. Calismada SPSS 11.0 kullanildi.

II-BULGULAR:
Takayasu ve SLE’li hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri ile birlikte aterosklerotik risk
faktorleri Tablo 4°te gosterilmektedir.

Takavasu demografik ve klinik 6zellikler:

Poliklinige bagvuran ya da yatirilarak takip edilen 53 kadin Takayasu hastasindan
4’1inlin yaglar1 55’in lizerinde oldugundan ve bir tanesi de kreatinin degeri > 1.4 mg/dl
oldugundan ¢alisma disinda birakildi. Calismaya alinan 48 Takayasu hastasinin ortalama yasi
37.7 £ 8.3 yil, (yas aralig1: 21-55), ortalama hastalik siiresi 10.0 = 7.7 yil (yas araligi: 1.0-
36.0 y1l) idi.

Takayasu hastalarinin tutulum yerleri Tablo 3’ te gdsterilmistir. Baslica tutulum
yerleri subklavyan arter (n = 33; 69 %) ve ana karotis arter (n =27; 56 %)’di. Daha az siklikla
renal arter (n=15; 31 %), vertebral arter (n= 14; 29 %) ve abdominal aorta (n = 13; 27 %)
tutulmustu. Takayasu’lu iki hasta koroner arter ostium tikanikligina bagli olarak miyokard
infarktiisii gegirmislerdi. Kirkbir hasta (% 85) steroid kullanirken, 12 hasta (% 25) AZA, 26
hasta (% 54) MTX kullanmakta idi. Alt1 kisi (%]12) statin almaktaydi. Caligmaya alindiklar1

zaman 11 hastanin (% 23) hastaligi ile ilgili olarak yakinmas1 yoktu.
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Tablo 3. Takayasu arteritli kadin hastanin anjiografik bulgulari

Tutulumun oldugu anatomik bolge, n (%) n =48

Subklavyan arter 33 (69)
Sag subklavyan arter 18 (38)
Sol subklavyan arter 28 (58)
Bilateral subklavyan 13 (27)
Ana karotis arter 27 (56)
Sag CCA 18 (38)
Sol CCA 22 (46)
Bilateral 11 (23)
Aorta 26 (54)
Cikan aorta ve aort koki 5(11)
Torako-abdominal aorta 8 (16)
Abdominal aorta 13 (27)
Pulmoner arter 3(6)
Koroner arter 2(4)
Renal arter 15 (31)
Vertebral arter 14 (29)
Inferior mezenterik arter 1(2)
Aksiller arter 8 (16)
Colyak aksis 2 (4)
Stiperior mezanter arter 5(11)

Ana ilyak arter 2(4)




SLE hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Calismaya ayrica 42 kadin SLE’li hasta alindi. Ortalama yaslar1 39.6 + 8.8 yil,
ortalama hastalik siireleri 10.6 4.3 (aralik: 20.0- 52.0 y1l ) idi. Yirmi ticlinde (% 55) bobrek
tutulumu vardi. Onibirinde (% 26) santral sinir sistemi tutulumu, dokuzunda (% 21) ise
antifosfolipid sendromu vardi. Bir hasta inferior miyokard infarktiisii ge¢irmisti, ancak
sonradan yapilan koroner anjiografisi normal bulunmustu. Calisma sirasinda 42 hastanin 20°si
(% 48) SLE acisindan remisyonda idi. Otuzalt1 hasta (% 86) steroid kullanirken 35 hasta (%
83) antimalaryal ilag, 15 hasta (% 36) AZA ve 2 hasta (% 5) MTX kullanmaktaydi. Ayrica 5
hasta (% 12) mikofenolat grubu ilag kullaniyordu (Tablo 4). Sadece 2 hasta (% 5) statin
almaktaydi. Ondort hasta (% 33) hem steroid hem de antimalaryal ila¢ alirken 18 hasta (% 43)
hem steroid hem antimalaryal hem de immunsupresif tedavi almaktaydi. Ug hasta (% 7) ise
steroid ve immunsupresif ilac1 beraber almaktaydi.

Aterosklerotik risk faktorleri

Takayasu arteritli on hastanin (% 21) bilateral {ist ekstremitesinde arteryel kan basinci
olgiilemediginden alt ekstremite tansiyonlari esas alindi. Ug hastanin tansiyonu ise higbir
ekstremiteden olciilemedi.

Takayasu arteritli hastalarin 36’sinda (% 75) hipertansiyon tespit edildi. Uciinde
diyabetes mellitus mevcuttu. Ondort hastanin (% 29) sigara igme Oykiisii vardi. Onbir hasta
(% 23) aktif olarak sigara igiyordu. Ug hasta sigaray1 birakmist1. Otuzdort hasta (%71) hig
sigara igmemisti. Yedi hasta angina tariflemekteydi. Oniki hasta (% 25) menapoz sonrasi idi.
Yirmi hastada (% 42) ailede erken kardiyovaskiiler hastalik hikayesi mevcuttu. Steroid
kullanma Sykiisii olan 32 hasta (% 67) vard1. Viicut kitle indeksleri ise 25.6 + 4.3 kg/m*
olarak belirlendi. Hastalarin bel ¢evresi ortalama 96.1 = 11.6 cm olarak 6l¢iildii.

SLE’li hastalarin ise 20’sinde (% 48) hipertansiyon saptandi. Benzer sekilde 3’linde
diyabetes mellitus vardi. On hasta angina tarif ediyordu. Onalt1 hastada (% 38) sigara dykiisii

pozitifti. Onbes hasta (% 23) aktif olarak sigara i¢iyordu. Bir hasta (% 2) sigaray1 birakmusti.
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Yirmialt: hasta (% 71) hig sigara igmemisti. Ondort hastada (% 33) aile hikayesi mevcuttu.
Onalt1 hasta (% 38) menapoz sonras1 donemdeydi. Steroid kullanma 6ykiisii olan 38 hasta (%
90) vardi. Viicut kitle indeksleri 26.9 + 7.0 kg/m? idi. Bel cevreleri ortalama 97.0 + 16.8 cm
saptandi.

Takayasu ve SLE klinik ozellikler ve aterosklerotik risk faktorleri acisindan
karsilastirmasi (Tablo 4)

Takayasu’lu hastalarda SLE’liler ile karsilastirildiginda ailede kardiyovaskiiler hastalik
Oykiisii daha fazla idi (20/48; %42 , 9/42; %21 p=0.045) (Tablo 4). SLE’li hastalarda ise
steroid kullanma Oykiisii Takayasu hastalarina gére anlamli olarak daha fazlaydi (32/48; %67,
38/42; %90 p=0.010). Ayrica Takayasu hastalarinin sistolik arteryel kan basinglar1 SLE’lilere
gore daha yiiksekti (141.3+27.8, 130.4£19.6 p=0.040). Diger demografik, klinik 6zellikler ve
aterosklerotik risk faktorleri agisindan anlamli farklilik yoktu.

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

faktorleri*

Takayasu SLE

(n=48) (n=42) P
Yas, yil (yas aralig1) 37.7+83(21-55) 39.6+8.8(20-52) 0.312
Hastalik siiresi, y1l 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 basinci, mmHg 141.3 £27.8 130.4+19.6 0.040
Diyastolik kan basinci, mmHg 82.8+18.9 86.1+15.0 0.373
Sigara hikayesi n, (%) 14 (29) 16 (38) 0.382
Aktif icenler 11(23) 15(36) 0.244
Birakanlar 3(6) 1(2) 0.620
Hig igmeyenler 34(71) 26(62) 0.382
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Tablo 4. devam

Ailede kardiyovaskiiler hastalik 20 (42) 9(21) 0.045
oykiisii n, (%)
Viicut kitle indeksi, kg/m? 25.6+4.3 269+7.0 0.273
Menopoz sonrasi olma n, (%) 12 (25) 16 (38) 0.254
Aclik kan sekeri, mg/dl 894+114 89.7 £15.3 0.910
Total kolesterol, mg/dl 199.9 £55.3 193.6 £37.4 0.538
HDL, mg/dl 523+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 ¢evresi, cm 96.1+11.6 97.0+16.8 0.763
Ilaglar, 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 oykiisii 32(67) 38(90) 0.010

*Devamlilik gosteren tiim degerler ortalama + SD olarak ifade edilmistir.
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Koroner Arter Kalsifikasyon Sonuclari

Tablo 5 te Takayasu arteritli ve SLE‘li hastalarin koroner arter kalsifikasyonlari
gosterilmistir.

Tablo 5’te goriildiigli gibi, 48 Takayasu’lu hastanin 5’inde (% 10), 42 SLE’li hastanin
ise 8’inde (%19) koroner kalsifikasyon gosterilmistir (P = 0.245). Takayasu’lu hastalarin
kalsifikasyon degerleri kiiciikten biiyiige siralandiginda 11, 11.9, 21.9, 134.5, 191.8 idi.
SLE’li hastalarda ise bu degerler 2, 5, 8.4, 9.3, 11, 15.5, 55.4, 116 idi. Koroner arter
kalsifikasyonu saptanan 6 Takayasu arteritli hastanin 3 tanesinde tek damarda kalsifikasyon
saptanirken (2 LAD, 1 RCA), 1’inde iki damarda (LAD+ Lm), 1 hastada ise ii¢ damarda
(LAD+Cx+RCA) kalsifikasyon saptanmistir. Koroner arter kalsifikasyonu saptanan 8 SLE’li
hastanin 3 tanesinde tek damarda (LAD,Cx,diagonal), 5 tanesinde ise iki damarda (RCA+Lm,

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

Tablo 5. Koroner kalsifikasyon sonuclari

Koroner kalsifikasyon olan hasta sayis1 (%) Takayasu,n =15 SLE,n=28
Tek Damar 3 3
Iki damar 1 5
Ug damar 1 0
LAD 3 5
RCA 3 2
Kalsifikasyon yeri Diagonal - 1
Cx 1 2
Lm 1 3
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Koroner arter kalsifikasyonu pozitif olanlarin olmavanlara gore karsilastirilmasi

Takayasu’lu hastalar arasinda koroner arter kalsifikasyonu pozitif ve negatifler
karsilastirildiginda, kalsifikasyon pozitif olanlarin daha yash ve sistolik tansiyonlarinin daha
yiiksek oldugu gozlendi . Benzer sekilde, SLE’li hastalarda da koroner arter kalsifikasyonu
pozitif olanlar olmayanlara gére daha yasli ve daha fazla postmenopozaldi. Bir sonraki
asamada lojistik regresyon analizleri koroner arter kalsifikasyonu olusumunda yasin odds
ratio degerini bulmaya ¢alistik. Bu analizlerin sonunda Takayasu hastalar1 i¢in yasta her 1
yillik artis (OR=1.19 ; 95 % CI: 1.0-1.4 ; P = 0.033 ) kalsifikasyon olusumunda anlaml
bulundu. SLE’li hastalarda ise yas ve menopoz etkili bulunmasina ragmen lojistik regresyon

analizlerinde anlamli derecede etkin degillerdi ( Tablo 6).

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

yonden ve aterosklerotik risk faktorleri acisindan degerlendirilmesi*

Takayasu arteriti SLE
p

Koroner Koroner Koroner Koroner

Ca (+) Ca(-) Ca(+) Ca(-)

N=5 N=43 N=8 N=34
Yas, yil 45+ 4 37 +8 0.030 47+3 38+9
Hastalik siiresi, y1l 9+8 10+£8 0.801 12+5 10+4
Hipertansiyon n, (%) 5(100) 31(72) 0.312 5(63) 14 (41)
Diyabetes mellitus n, (%) 1(20) 2(5) 0.286 0 3(09)
Angina n, (%) 2 (40) 5(12) 0.148 4 (50) 6 (18)
MI n, (%) 0 2(5) 1.000  1(13) 1(3)
Sistolik kan basinci, 168+22 138+27 0.021 130+14 131421

mmHg

Tablo 6. devam

0.012

0.250

0.433

1.000

0.075

0.348

0.940
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Diyastolik kan basinci,
mmHg

Sigara hikayesi n,

(%)

Aktif icenler
Birakanlar

Hig¢ igmeyenler

Ailede kardiyovaskiiler

hastalik oykiisii n, (%)

Viicut kitle indeksi, kg/m?

Aclik kan sekeri,mg/dl

Total kolesterol, mg/dl

HDL, mg/dl

LDL, mg/dl

Trigliserid, mg/dl

ESR, mm/hour

CRP

Bel ¢evresi, cm
Kortikosteroidler
Azatiyoprin
Metotreksat
Anti-malaryal
Mikofenolat grubu

Steroid Oykiisii

98+8

2 (40)

2 (40)
3 (60)

3 (60)

2747
8848
224 + 56
5110
150448
115+48
29+14
742
10149

3 (60)

0

4 (80)

2 (40)

81£19

12 (28)

11 (26)

1(2)
31(72)

17 (40)

2544

90+12
197455
53+12
120+40
125477
35+24
8+12

96+12
38 (88)
15 (35)

22 (51)

30(70)

0.058

0.621

0.576
0.025
0.621

0.636

0.459

0.713

0.309

0.754

0.126

0.769

0.606

0.851

0.311

0.148

0.167

0.357

0.316

86+11

4 (50)

3(38)
1 (13)
4 (50)

2 (25)

26+ 4
89+ 16
206 + 39
46 +8
136+ 34
120 +46
33 £13
4+ 4

96 +8

8 (100)
4 (50)

0

8 (100)
1 (13)

8 (100)

8616

12

12 (35)
0
22 (65)

7(21)

27+ 8
90 £16
190 + 37
49+ 11
112+ 37
126 +59
31+ 19
6+ 6
97+18
28 (82)
13 (38)
1(3)

29 (85)
4(12)

30 (88)

0.990

0.454

1.000
0.190
0.454

1.000

0.717

0.922

0.306

0.543

0.101

0.791

0.771

0.462

0.793

0.576

0.694

1.000

0.564

1.000

0.572

*Devamlilik gosteren degerler ortalama + SD olarak ifade edildi.
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IV-TARTISMA ve SONUC:

Bu caligmada Takayasu arteritli hastalarda % 10, SLE’li hastalarda %19 oraninda
koroner arter kalsifikasyonu saptadik. Koroner kalsifikasyon SLE’li hastalarda Takayasu’ya
oranla, ongoriimiize uygun olarak, neredeyse 2 kat daha fazla idi ancak, bu fark istatiksel
olarak anlamli degildi (p = 0.245). Koroner arterlerde kalsifikasyon olusumu i¢in Takayasu
arteritli hastalarda yas ve sistolik tansiyon yiiksekliginin, SLE’li hastalarda ise yas ve
menapoz sonrasi olmanin rol oynadigini gosterdik.

(Calisma baslangicindaki klinik ve aterosklerotik risk faktorlerine bakildigi zaman
Takayasu arteritli hastalarin SLE’lilere gore daha fazla hipertansif ve daha fazla ailede
kardiyovaskiiler dykiisiine sahip oldugu goriildii. Ayrica Takayasu hastalar1 daha az steroid
kullanmislardi. Takayasu arteritinde hipertansiyonun sik oldugu bilinmektedir (1-7, 51-53).
Farkli tilkelerden bildirilen serilerde hipertansiyon siklig1 % 30 ile 60 arasinda degismektedir:
Japonya: % 33, Kore ve ABD: % 40, Tiirkiye: % 60, Meksika: % 72, Hindistan: % 76 (51-
53). Hatta hipertansiyon, ACR tani1 kriterleri 6ncesi bir donem 6nerilen Ishikawa klinik tani
kriterleri arasinda idi (4). Dokuz kriterden biri olan hipertansiyon brakiyal 140/ 90 mmHg ve
iizerinde veya popliteal 160/90 mmHg ve lizerinde olarak tanimlanmisti. Takayasu’da
hipertansiyonu olan hastalarin genellikle ancak yarisinda renal arter darlig1 gosterilmistir (1-7,
51-53). Renal arter darlig1 disinda, Takayasu arteritinde arteryel kan basincinin yiiksek
olmasinin birka¢ nedeni olabilecegi varsayilmaktadir; bunlar a) karotis tutulumuna bagl
baroreseptor iskemisi, b) santral iskemi, ¢) aort darligina bagli iskemi (renal iskemiye benzer)
ve d) artmis damar duvar direnci olarak siniflanabilir (7). Calismamizda Takayasu
hastalarinda % 75 oraninda hipertansiyon saptadik. Bu oran daha ¢ok Meksika ve Hint
serilerindekine benzemektedir. Ayrica hastalarimizin % 31°de renal arter tutulumu mevcuttur,
ki bu oran yakin zamanda bildirilen Cleveland serisindeki ile uyumludur (53). Hipertansiyon

Takayasu arteritinde uzun donem morbidite ve mortaliteyi belirleyen en 6nemli unsurlardan
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biridir, bu nedenle sebeplerinin acikliga kavusturulmasi i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiyag
vardir.

(Calismamizda Takayasu hastalarinin % 42’sinde ailede kardiyovaskiiler hastalik
Oykiisii vardi. Bu siklik SLE’dekinin 2 katidir. Takayasu’lu hastalarin bu 6zelligi daha 6nce
de dikkatimizi ¢ekmisti (42). Ateroskleroz diizeylerini arastirdigimiz Behget sendromu (BS)
ya da ankilozan spondilit (AS) hastalarinda bdyle bir 6zellige rastgelmedik (54). BS ya da
AS’de ailede kardiyovaskiiler hastalik dykiisii SLE’deki kadar, yani % 15- 20 oraninda
seyretmistir. Takayasu hastalar1 ailede kardiyovaskiiler olaylar1 hatirlarken diger hastalardan
daha duyarli olabilirler, ancak bu bias farkin bu kadar fazla olmasini agiklamaya yetmeyebilir.
Takayasu hastalarinin ailelerinde tan1 konulmamis olas1 Takayasu’lu ya da Takayasu’nun
daha hafif dolayisiyla daha zor taninabilecek bir formu olmus olabilir. Takayasu arteritinde
ailevi olgular nadir de olsa bildirilmistir ve hatta bir donem Japon’yada olas1t HLA iligkisi
iizerinde durulmustur (55- 60).

Takayasu arteritinin kalsifikasyon yapma egilimi oldugu bilinmektedir (37- 42, 61-
65). Simdiye kadar yapilan bilgisayarli tomografi ¢calismalarinda Takayasu’lu hastalarin aort
duvarinda % 50 siklikla kalsifikasyon oldugu bildirilmektedir. Bu oran yas1 40’1n iizerindeki
hastalarda % 73’lere varmaktadir (61- 65). Kalsifikasyonlar genellikle Takayasu’da goriilen
tipik duvar kalinlagmasi ile beraber seyretmekte, morfolojik olarak aterosklerozdakine
benzememektedir ve kotii prognoz habercisi olarak algilanmaktadir. Kalsifikasyonlar
anatomik olarak daha ¢ok inen daha az siklikla ¢ikan aortta yerlesmistir. Kisa zaman once
Kore’de yapilan ve 18 Takayasu hastasinin ortalama 55 ay izlendigi ve her hastanin ilk ve son
BT lerinin karsilastirildig1 calismada, vaskiilite 6zgili homojen dairesel tutulumun kalinligi %
83 (15/18) oraninda azalirken, kalsifikasyonun varolan hastalarda arttig1 (% 34; 6/10) ya da
takipte gelistigi (% 22; 4/18) gozlenmistir (61). Genis 6lgekli popiilasyon ¢alismalarinda

koroner kalsifikasyon varlig1 aortadaki kalsifikasyon ile oldukga iligkili bulunmustur (66-71).
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Takayasu’da bu durumda sistemik aterosklerozda goriildiigii gibi koroner kalsifikasyon
sikliginin daha artmis olmasini beklerdik fakat sadece % 10 hastada gosterebildik.

Takayasu arteritinde kardiyovaskiiler komplikasyonlar 6nemli mortalite nedenlerinden
olmasina ragmen dogrudan ya da dolayl ateroskleroz varligi nadiren arastirilmistir (42, 72-
76). Biz yakin zaman 6nce Takayasu arteritli hastalarin ve kontrollerin karotis arterlerinde
plak siklig1 taramis ve intima-medya kalinligini 6lgmiistiik (42). Takayasu hastalarinda % 27,
SLE hastalarinda % 18 ve sagliklilarda % 2 oraninda karotiste plak saptadik ve plaklarin daha
cok vaskiilit tutulum yerlerinde bulundugunu gordiik. Arteryel stiffness (gerginlik) hipertansif
hastalarda kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteyi belirleyen 6nemli etkenlerden biridir,
ayrica koroner arter hastaligi riskini ongérmektedir (77- 79). Arteryel stiffness Takayasu’da
simdiye kadar her ikisi de kiiclik 6l¢ekli iki ¢alismada aragtirilmis ve hastaligin tutulum
yerlerinde daha fazla arttig1 gosterilmistir (73-74). Bagka bir ¢calismada ise ekokardiyografi ile
koroner arter rezervi arastirilmis ve 15 hastanin 5’inde azalmis oldugu gosterilmistir (75).
Hastalarin 3’de anjiografide darlik, 2’inde dilatasyon saptanmistir. Otuzsekiz Takayasu
hastasinin talyum sintigrafisi degerlendirildiginde yaklasik yarisinda perfiizyon defektleri
saptanmis ancak sadce 2’sinde (% 0.5) koroner lezyon saptanmis (76). Takayasu arteritinde
koroner arter tutulum oranlar1 % 9-10 oranlar1 arasinda bildirilmektedir (1-7, 51, 72). Bu
oranlar postmortem caligmalarda biraz daha artmis bulunmustur. Koroner arter tutulumu
genellikle ostiumda ya da proksimal bolgede gelismesi sebebiyle sistemik aterosklerozda
goriilenden morfolojik olarak daha farklidir. Aslinda ¢alismamizda Takayasu hastalari i¢in
buldugumuz koroner kalsifikasyon orani literatiirdeki koroner kalsifikasyon orani ile hemen
hemen aynidir. Koroner kalsifikasyonu Takayasu hastalarinda diisiik oranda bulmamiz, daha
onceki ¢alismamizda karotis arterlerde aterosklerotik plaklari daha ¢ok vaskiilitin tutulum
yerlerinde bulmamiz, arteryel stiffness’in tutulum olan yerlerde daha fazla artmis olmasi ve
baslibagina Takayasu’da koroner arter tutulumunun az olmasi bize Takayasu’da ateroskleroz

gelisiminde sistemik etkenlerden daha ¢ok lokal faktorlerin rol oynadigini diistindiirmektedir.
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SLE hastalarinda koroner kalsifikasyon sikligini1 % 19 bulduk ki bu siklik daha 6nce
bildirilen oranlardan (% 28 ile % 43 aras1) biraz daha diisiik gibi goziikkmektedir (19- 24).
Bunun nedeni hastalarin gorece daha gen¢ olmasi olabilir, nitekim ¢alismalarda 50 yasin
altindaki hastalardaki kalsifikasyon orani ayr1 bir analizle hesaplandiginda ¢alismamizdakine
benzer sikliklar (% 20- 28) ¢iktig1 goriilmektedir.

Calismamizda Takayasu hastalarinda yas ve sistolik kan basinci, SLE hastalarinda ise
yas ve menapoz sonrasi olmak koroner arter kalsifikasyonu ile iligkili bulunmustur. Simdiye
kadar SLE’li hastalar ile yapilan ¢alismalarda yas, sistolik kan basinci, viicut kitle indeksi,
menopoz, kolesterol diizeyleri, steroid kullanimi ve diabetes mellitus varligi ateroskleroz ile
iliskili bulunmustur (13- 24).

Calismamizin kisith oldugu bazi yonleri vardir. Takayasu’da eszamanli hastaliga bagl
tutulumu degerlendirmek icin invaziv koroner anjiografi ya da aorta kalsifikasyonlarini
karsilastirmak i¢in toraks ve karin BT yapmak olabilir, ancak bu yontemlerin hem girigimsel
oldugu hem de hastalar1 yliksek radyasyon miktarina maruz birakabilecegi unutulmamalidir.
Calismamizin hasta sayisinin azlig1 6zellikle kalsifikasyon ile iliskili parametreleri
degerlendiriken alt gruplarin kiiciikliigiine neden olmustur. Ancak Takayasu’nun nadir bir
hastalik oldugu da g6zoniine alinmalidir. Calismamiza sadece hastaneye gelebilen hastalar
katilmistir, bu nedenle daha hafif veya daha agir hastalar1 gormemis olabiliriz.

Sonug:
Takayasu arteritinde koroner kalsifikasyon miktarinin SLE’dekinden daha az olmasi, daha
onceki calismamizla birlikte ( 42) Takayasu’da ateroskleroz gelisiminde daha ¢ok lokal

faktorlerin etkin oldugunu diisiindiirmektedir.
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V- OZET
Amac :
Kronik inflamasyonla seyreden otoimmun romatizmal hastaliklarda aterosklerozun hizlandigi
bilinmektedir. Takayasu hastaliginin kronik inflamasyonla giden bir hastalik olmasi sebebiyle
bu hastalikta da aterosklerozun artmis olabilecegi diisiiniilebilir. Postmortem incelemelerde
tipik Takayasu arteriti tutulumuna ait bulgular yaninda ateroskleroza ait patolojik bulgulara da
rastlanmigtir. Takayasu arteritli hastalarda subklinik aterosklerozun hizlandig1 merkezimiz
tarafindan yapilan bir karotis USG c¢alismasinda gdsterilmistir. Yine bu calismada plaklar
cogunlukla Takayasu hastaligina bagl tutulum yerlerinde goriilmiistii. Bu noktadan hareketle,
Takayasu’nun seyrek olarak tuttugu (% 10) fakat sistemik aterosklerozun en yogun tutulum
yerlerinden biri olan koroner arterlerde kalsifikasyonun SLE’e oranla daha az olacagini
varsayarak, miiltidetektor bilgisayarli tomografi (MDBT) yontemi ile Takayasu arteritli ve
kontrol grubu olarak SLE’li hastalarda koroner arter kalsifikasyon siklig1 ve siddetini
arastirdik.
Yontem :
Calismaya sadece kadinlar alindi. Kronik bobrek yetmezligi olanlar calismadan diglandi.
Kirksekiz Takayasu arteritli hasta (yas ort: 37.7 + 8.3 y1l) ve 42 sistemik lupus eritematozuslu
(yas ort: 39.6 + 8.8 y1l) hastada MDBT ile koroner arterlerde kalsifikasyon aragtirildi.
Geleneksel aterosklerotik risk faktorleri de degerlendirildi.
Bulgular :
Aterosklerotik risk faktorleri agisindan Takayasu’lu ve SLE’li hastalar karsilastirildiginda
Takayasu hastalarinin ailede kardiyovaskiiler hastalik dykiisii (20/48 % 42 kars1 9/42, % 21,
p = 0.045) ve sistolik tansiyonlar1 SLE’lilere gore daha fazlaydi (141.3 + 27.8 kars1 130.4 +
19.6, p = 0.040). SLE’li hastalarin daha 6nce steroid kullanma 6ykiisii Takayasu hastalarina
gore daha fazlaydi (32/48, % 67’e kars1 38 /42, % 90, p =0.010). SLE’li hastalarda koroner
kalsifikasyon, Takayasu hastalarinda oldugundan daha fazla oranda idi ancak istatiksel olarak
anlamli degildi (8/42, % 19 kars1 5/48, % 10, p = 0.245). Koroner kalsifikasyon olusumunda
sadece yas Takayasu hastalarinda etkili bagimsiz degisken olarak bulundu (OR=1.19 ;95 %
CI: 1.0-1.4; p=10.033).
Sonuc :

Takayasu’da ateroskleroz gelisiminde lokal faktorler sistemik faktorlerden daha ¢ok 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 6rnegi asagida gosterilmistir.
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EK-2

BILGILENDIRILMi$ OLUR

Calisma basligi: TAKAYASU ARTERITINDE KORONER KALSIFIKASYON

Caligma merkezi: Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklar1 Ana Bilim dali, Romatoloji
Bilim Dal

Calismaya katilan hasta/gOoniillill 1S ......ccveeiiieriieiiieie e e

Bu ¢aligmada Takayasu hastaliginda ateroskleroz arastirilmaktadir. Caligmaya
Takayasu hastalari, sistemik lupuslu hastalar ve saglikli kadinlar alinacaktir.

Bu arastirmaya katilmay1 kabul ettiginiz takdirde ilk olarak muayene olacak, kalp
hastaligi ile ilgili sorular1 cevaplandiracak ve laboratuar tetkiklerinde kullanilmak tizere bir
tiip kan vereceksiniz. Bu asamadan sonra Radyoloji Unitesinde kalbiniz bilgisayarli tomografi
ile goriintiilenecektir. Bu yontem koroner damarlarda aterosklerotik hastalik varligin1 gésteren
duyarli, giivenilebilir ayrica invaziv (girisimsel) olmayan bir yontemdir. Tomografi ¢ekimi
sirasinda herhangi bir kontrast madde viicuda verilmeyecektir.

Olabilecek yan etkiler: Bu inceleme sirasinda maruz kalacaginiz toplam 1sin miktari, 2
adet diiz karin filmi ¢ekilirken alacaginiz miktarda olacaktir.

Masraflar: Bu arastirma sirasinda yapilacak muayene, kan tahlilleri ve tomografi
cekimi gibi islemlerin masrafi siz veya giivencesi altinda bulundugunuz resmi ya da 6zel,
hicbir kurum ya da kurulusa 6detilmeyecektir.

Bu calismadaki tiim islemler i¢in arastirmacinin baglh bulundugu kurumun yerel etik
kurulunun onayin1 almstir.

Calismanin gidisi ile ilgili sorularmniz olursa, Dr. Ayca Uggiil ile 0533 6946619 no’lu

telefondan temasa ge¢meniz gerekir. Bu ¢alismaya katilmamakta veya calismadan herhangi
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bir zamanda ayrilmakta 6zgiirsiiniiz. Bu ¢alismaya katilmamaniz veya basladiktan sonra

herhangi bir noktada ayrilmaniz, daha sonraki tibbi bakiminizi etkilemeyecektir.

Bu ¢alismada yer aldiginiz siire igindeki kayitlarin yanisira, iliskili saglik kayitlariniz
her zaman kesinlikle gizli kalacaktir. Bununla birlikte kayitlariniz arastiricilara, kurumun etik
komitesine ag¢ik olacaktir.

Yukarida, goniillilye arastirmadan dnce verilmesi gereken bilgileri iceren metni
okudum (veya bu metin bana okundu). Bunlar hakkinda bana yazili veya sozlii agiklamalar
yapildi. Bu kosullarla s6z konusu klinik arastirmaya kendi rizamla, hi¢bir baski ve zorlama

olmaksizin katilmay1 kabul ediyorum.
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