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Takayasu's D1sease 

makalede gen9 kad1nlarda 
kronik, ilerleyici, t1kay1c1, nedeni 

ve aorta ve dallann1 tutan bir 
Takayasu Hastal1gmm bulgulan 

1 sunduk. 

kelimeler: Takayasu 

Adams, 1856'da Savory ve 
Broadbent tarafmdan tan1mlanan 

1908'de Takayasu tarafmdan 
ne dikkat <jekilmi§, 1946'da 

ndan "aortik ark sendromu" ve 
Shimizu ve Sano tarafmdan 

hastallg1" olarak adland1nlm1§t1r 

ya§lan arasmdaki kadmlarda 
ik, ilerleyici, t1kay1c1 ve nedeni 

bir arterittir. 

akut donemde (pre-pulseless 
n (/ogunda halsizlik, ate§, 

eritrosit sedimantasyon h1zmm 
reksia, kilo kayb1 ve artralji 
vard1 r. Hastallga yakalanan 
olarak agnl1d1r. 

Summary: In this paper we report e :"'~'rt;"' 

female whose clinical finding3 are 
compatible with Takayasu dise:,sc ~ 
chronic progressive arteritis (of Aorta ~'"'C its 
branches) of unknown etiology. 
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Iritis, eritema nodozum veya eriiernG 
induratum gorOiebilir. Kol ve bacaK1a1da 
intermittant kladikasyo, hipertansiyon, a1ilr-a 
pektoris olabilir. Bu donemde kortizo!"l ·1e 
degeri hen kan1tlanamamakla bir liktt:> 
antikoagOian ve antiplatelet tedaviyl" etes 
dO§ebilir ve almmayan nab1zlar yeniden 
palpe edilebilir (11). 

Ge9 okluzif kronik donemde (pulse!ess 
phase) arter nab 1zlan al mmayab!l!r . 
Tedavide, tromboendarterektomi d1~1nda . 
bypass greftleme gibi t1kay1c1 va~kOier 

hastal1klann tedavisinde kullanllana 
yontemler kullan11ir (8, 11 ). 

Vaka Takdlmi 

34 ya§mda bir kad1n hasta (protc kol 
nr.341711) Anabilim Dallm1za ellerinde 
ozellikle i§ yapmakla, agn ve soguk1uk 
yakrnmalanyma ba§vurdu . Be$ v11 
oncesinden ba§layan bu yaklflp··~ 1 -~· • 

zamanla artarak sOrmO§tO. 
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Akut ya da kronik infeksiyonlar veya 
romatizmal hastahklann anamnestik veya 
nesnel i9aretlerinin olmadiQI hasta c;e9itli 
zamanlarda Raynaud Hastalig1 tan1s1yla 
medikal tedavi alm19t1. 

Gene! durumu iyi idi. 37.8°C'Iik bir ate9i ve 
96/dakikada kalp h1z1 vard1. Oftalmik (fundi) , 
kardiyotorasik ve abdominal 
muayenelerinde manifest bir patoloji yoktu . 
Eller soguk ve hafif siyanoze, nab1zlar 
palpabl degildi. Palpabl arteriye 
pulzasyontar onceki muayenesinde 
saptananlarla birlikte Table l'de 
gosterilmi9tir. Allen, Adson ve servikotorasik 
sendromlarda yapt1g1m1z oteki testier 
negatifti. Soguk su testi manifest olmamakla 
birlikte pozitifti, US Doppler'le saptanan 
basmc; indeksleri, medikal tedaviden sonraki 
degerlerle birlikte Table ll'de gosterilmi9tir. 

Tablo I. Palpabl arteriyel pulzasyonlar 

1985 1990 
a.karotis kommOnis sag + + 

sol + + 
a.subklaviya sag + + 

sol + + 
a.brakiyalis sag + 

sol + 
a.radiyalis sag + 

sol + 
a.femoralis sag + + 

sol + + 
a.poplitea sag + + 

sol + + 
a.tibiyalis post. sag + + 

sol + + 
a.dorsalis pedis sag + + 

sol + + 
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Tablo II. Doppler ile basmc; indek~leri* 

lstirahat anmda 
KabOide 
Tedaviden sonra 
Fark 

Efordan sonra 
KabOide 
Tedaviden 
Fark 

sag 

1.38 
1.62 
0.24 

1.31 
1.51 
0.20 

sol 

1.33 
1.44 
(} .11 

1.29 
1.40 
0.1 1 

• ABI, ayak bileginde olc;Oien sistolik arteryel 
basmcm, kolda olc;Oien sistolik arteryel 
basmca oran1. 

Boyunda herhangi bir OfOrOm saptanamad1. 
Kardiyotorasik rontgenografisi ve abdominal 
ultrasonografisi normaldi. Aortan1n DSA ile 
anjiyografisinde, Bilateral olarak aksiller arter 
iyi vizOalize ed ilemiyordu (Resim 1). 
Abdominal aorta ve dallan patentti (Resim 
2). EKG'de sinOzal takikardi mevcuttu . 
Hematokrit 38 %g idi. Rutin idrar tetkikinde 
bir oze llik yoktu. CRP (-), Lateks RF(-), 
anti-streptolizin O(ASO) 625 Todd Onitesi ve 
erit rosit sedimantasyon h1z1 (ES R), 
tedaviden once 30, sonra 3 mm/saatti. 
Karaciger fonksiyon testleri normaldi. 
Fibrinoje n 392 mg/dl idi. LE hOcresi 
gorOimedi. ANA (-) idi. Serumda kolesterol, 
lipid ve prote in normal degerlerdeydi . 
Protein elektroforez inde; albumin, 61.68, 
alfa-1 globulin, 3.97. amfa?2 gmosumir. 
6.55, beta-globulin, 11.60, gama-globulin, 
16.74 id i. Sputum kO itOrde Ore me yoktu, 
ARB (-) ve PPD (-) idi. VORL ve ELISA 
testleri negatifti . EEG'de ozellika yoktu. 
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2:EKG'de sinuzal takikardi mevcuttu 
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Hastaya kortizon ve antikoagulan tE~davi 
ba~land1. Yirmigun su reyle tedavi 
surduruldO. Semptomlan azald1. Ate~ dO~tO. 
nab1z h1z1 normalle§ti, ESR saatte 3 mm'ye 
du§tO. US Doppler basm<; indeksleri sagda 
0.34, solda 0.11 olmak Ozere art1§ gosterdi. 
Hasta kontrollere s1k <;agnlmak Ozere 
antiagregan ve vazodilatbr verilerek taburcu 
edildi. 

TARTI~MA 

Aortik ark sendromu, aortik arktan 91kan 
bOyuk damarlann birini ya da daha <;ogunu 
etkileyen vaskuler sureci kapsayan geni~ 
klinik bir kavramd1r. Bu klinik tablo, 
dessenden aortanm subistmik aortik 
stenozu, Takayasu hastallg1, Raeder-Harbitz 
sendromu, brankiyal arterit, aortik ark arteriti, 
gen<; kadm arteriti, gen<; kadmlardaki aorta 
arteriti, ters koarktasyon, romat izmal 
brakiyo-sefalik arterit , romato id arterit , 
Takayasu-Onishi hastal1g1 , trombo-arteritis 
obliterans subklavikokarotika, kronik 
subklaviyan-karotid obstruktif sendrom, 
Martorell sendromu, nab1zstzllk hastallg1, 
Takayasu arteriopatisi , aortanm atipik 
koarktasyonu, nonspesifik aortoarterit gibi 
ba~l1klar altmda rapor edildi (6,8, 11 ). 
$erebral semptomlara ve retinada 
arteriyo-venoz kommunikasyonlara yola<;an 
obliteratit brakiyosefalik arteritin klinik 
tablosunu tan1mlayan Shimizu ve Sano, bu 
sendrom "nabiZSIZIIk hastal1g1" olarak 
adland1rm1~lard1r (1 0) . 

Sendrom, bedenin Ost yansmda, <;ogunlukla 
bozulmu~ sere.bral dola~1m ve etkilenen 
kollardaki agn gibi iskemik semptomlar 
olu~turur. Bu , aortik arkm primer ve 
sekonder dallann1n, bilateral stenoz ya da 
okluzyonuna sekonder olarak ba~ ve 
kollann kronik hipoksisine baglld1r. Bu 
anormal hemodinamik degi~ikl ik ler 

<;ogunlukla okuler, serebral, trofik, Ost 
ekstremite ve hipertansif manifestasyonlar 
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olarak sm1flandml1r (11 ). Aortik ark dallannm 
sirkulatuar bozulu§unun en mutat nedenleri: 
aorta koarktasyonunu igeren dogumsal 
vaskuler anormallikler, aterosklerozis 
obliterans, tromboanjiitis obliterans 
(Winiwarter-Buerger hastallg1), arteriyel 
embolizm, poliarteritis nodoza, 
psodoksantoma elastikum, vaskOier IOmeni 
tutan kompressif veya dara1t1c1 sOregler, 
ge§itli orijinli-ornegin sifiliz gibi-anevrizmalar, 
orijini bilinmeyen arterittir (Takayasu 
sendromu veya nab1Zs1zhk hastahg1). 

Bu sendrom kadmlarda en s1kt1r ve eritrosit 
sedimentasyon h1zmm (ESR) yukselmesi, 
takikardi ve bir kural olarak ate~ e~lik eder. 
Aortik ark sendromunun bu ozel tOrO ate~. 
olmazsa olmaz (=sine qua non) bulgusu 
olan yOksek ESR ve etkilenen damarlardaki 
pulzasyonlann yoklugu veya azalmas1yla 
karakterizedir (1 ). Koszewski (1958), primer 
lezyonun, sonugta intra-arteryel trombozise 
neden olan, media ve intimay1 tutan akut bir 
periarterit oldugunu gostermi§tir. Bu evrede 
antikoagOian ve kortikosteroid 
kombinasyonu tedavisi, sakatlay1c1 veya 
fatal nab1ZS1zl1k evresine progresyonu 
onleyebileceginden, Takayasu 
arteriopatisinin erken tan1s1 onemlidir (11). 

Erken sistemik evrede (prepulseless phase), 
artralji ve artrit, anoreksia, kusma, ate~. 
perikardit ve endokardit., palpitasyon, 
oksOrOk, hemoptizi, plorezi, plevral effOzyon 
gibi pulmoner manifestasyonlar, deri 
dokOntOieri, splenomegali, Raynaud 
fenomeni, anemi ve plazma-protein 
anormallikleri, ESR'daki belirgin art1~, 

etkilenen arterler Ozerinde lokal duyarllk gibi 
semptom ve bulgular vard1r. 

Geg okluzif evrede (pu lseless phase) , 
okOier, serebral, trofik , Ost ekstremite, 
abdominal aortik sendromlar, intermittant 
kladikasyon, efor anjinas1 ve myokart 
infarktOsO, renal arterlerin stenozuna veya 
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okiOzyonuna sekonder olan renovaskuler 
hipertansiyon gibi patolojiler vard1r (7, 11 ). 

Bu zengin semptom ve bulgularla olu~uyla 
Takayasu hastal1g1 "t1bb1n buyuk 
taklitgilerinden biri" olarak tammlan1r (11 ). 

Sendromun bazen erkeklerde gorOiebilecegi 
bildirilmi~se de genellikle kad1nlarda ve 
yOzde 70'inde 40 ya§m altmda rastlan1r (1). 

Serebral dola~1m etkilenmi§ olarak 
bildirilmi~se de, mevcut serilerde serebral 
iskeminin higbir nesnel kan1t1 yoktu. 
lntermittant ortostatik ba~donmesinden 
yak1nan hastalann higbirinde 
elektroensefalografi (EEG) bozulmu~ 
serebral dola§lm kan1tlayamam1~t1 (1). 
Hastam1zm EEG'sinde bir ozellik yoktu. 

Takayasu arteritinin etyolojisi her ne denli 
karanllksa da, otoimmun mekanizma kavram 
bugon kabul gormektedir. Gergekten de 
yukselmi~ gama ve alfa-2 globulin 
fraksiyonlan ve ESR otoimmun hastallk 
hipotezini destekler. Olgulann gogunda 
hipoalbuminemi vard1r ve gama & alfa-2 
dOzeyleri artm1~t1r (1 ,6,7, 11 ). Vakam1zda 
serum proteinlerinin elektroforetik analizinde 
albumin 61.68, alfa-2 globulin 6.55 ve 
gama-globulin 16.74 idi. 

Takayasu hastahgmda, Ost solunum yollan 
infeksiyonlan s1kt1r. TuberkOioz ya da sifiliz 
gibi kronik infeksiyonlar da olabilir (1). 
Olgumuzda bu tOr infeksiyonlara ait testier 
negatifti. 

Takayasu arteriti, daralma, koarktasyon 
veya dilatasyona yolagarak aortanm tOm 
boiOmlerini etkileyebilir. Pulmoner arterler de 
benzer bigimde tutulabilir. Subklaviyan, 
karotid, renal veya abdominal arterlerin e§lik 
eden stenoz ya da okiOzyonu mutattJr. Total 
aortografinin primer tan1sal onemi vard1r ve 
zorunludur (6,9) . 
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~ogunda nihai oiOm hipertansif 
i, renal yetmezlik, anevrizma 

veya inatg1 kalp yetmezligine baghdlr 

tedavi, erken sistemik fazda 
steroid tedaviden ibarettir. Bu 

ba§lang1gta gOniOk 30 mg, daha 
5-1 o mg dozlarda prednizolon verilir. 

elet ilaglar ve antikoagO lanlan n 
ri he n 0 z k a n 1 t Ian am am 1 § t1 r . 

matik rolyef igin vazodilator ilaglar 
§tlr. Bu lezyonlarla birlikte olan 

genellikle bugOnkO mevcut 
rtansif ilaglann goguna direnglidir. 

eden kalp yetmezliginin tedavisi i<,;:in 
ve diOretikler yararhd1r (8). 

aortik okiOzyon (aortik yetmezlik), 
anevrizmalar, aortanm veya renal 
stenozuna bagl1 hipertansiyon , 
iskemi (serebral yetmezlik) ve Ost 

in iskemisi operasyon i<,;:in ba§llca 
asyonlard1r (2,3,4). Aortoaortik, 

• aortokarotid ve aortosubklaviyan 
greftleme, trombointimektomi, patch 
asti , ne frektomi ve bazan 

efal ik revaskOiarizasyon 1<,;:1n 
mik bypass gibi prosedOrler 

ir (5,8). Cerrahi sonu<,;:lar, -her ne 
nadir, progressif ve multifokal 

hastal1g1n cerrahi tedavisi gO<,;:se 
segil mi§ olgularda ya§am 
lecegini ve semptomatik rolyef 

ini gostermi§tir. 
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