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Ozet

Takayasu arteriti (TA), etyopatogenezi tam olarak bilinmeyen ve damar duvarinda granulomatéz inflamasyonla
seyreden, kronik seyirli buyik damar vaskiilitidir. Klinik belirtiler hastaligin erken evrelerinde nonspesifik olmakla
birlikte ilerleyen dénemde etkilenen damarlarin besledigi bdlgelerde vaskuler yetmezlik bulgulariyla seyreder.
Hastalik Sebebi Bilinmeyen Ates (SBA) klinigiyle nadiren bulgu verebilir. Bu ¢calismada SBA tetkiki esnasinda
tanisi FDG PET-CT ile konan erken evre TA olgusu sunulmustur.
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Abstract

Takayasu arteritis (TA) is a chronic vascular vascularitis with chronic etiopathogenesis and with granulomatous
inflammation in the vascular wall. Although the clinical symptoms are nonspecific in the early stages of the
disease, they progress with signs of vascular insufficiency in the areas fed by the affected vessels in the following
period. It can rarely give symptoms with the Fever of Unknown Disease (FUO) clinic. In this study, an early stage
TA case diagnosed with FDG PET-CT during SBA examination is presented.

described. A 59-year-old female was diagnosed with Takayasu arteritis after fluorodeoxyglucose (FDG) positron-
emission tomography-computed tomography (PET-CT) was performed at the early stage.
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Giris erken safhalarinda ates, halsizlik, bas agrisi gibi
tipik olmayan semptomlar sik gorular. Amerikan
Romatoloji  Dernegi, Takayasu ¢alisma

grubunun bildirdigine gore diinya da insidansi

Takayasu arteriti, 6n planda arkus aorta
ve dallarinin inflamasyonuyla seyreden bir

vaskulit olmakla birlikte, tim blyuk arterleri
tutabilir [1]. Hastalik ilk defa 1908’da Japon
oftalmolog Takayasu tarafindan tanimlanmistir
[2]. Damar duvarinda inflamasyonla seyreden
suregte biyopside plazma hicreleri, lenfositler
ve dev hicre infiltrasyonu gozlenir ve sonraki
donemde fibrozis nedeniyle damar limeni
daralmasina bagli iskemik belirtiler ortaya ¢ikar
[1]. En sik dogurgan yastaki kadinlarda (%80-
90) gordulur, hastalar 5.dekata geldiginde tanisi
konmus olur. ileri yaslarda nadiren ortaya cikar
[3]. Hastaligin nabizsizlik ddneminden onceki

2,6/milyon/yil/ kisi olmakla birlikte Guneydogu
Asya, Meksika, Tirkiye ve Afrika’da daha sik
gorilmektedir [4, 5]. Turkiyerdeki insidansi 3.4/
milyon/yil/kigi olarak bildirilmistir [6].

Bu olgumuzda ileri yasda, sebebi bilinmeyen
ates (SBA) nedeniyle tetkikleri strdurdllrken,
Pozitron Emisyon Tomografisi (PET-BT) ile
Takayasu Artriti tanisi alan hasta drnegiyle SBA
etiyolojisin de arteritlerin ve tani koymada PET-
BT’nin dnemini tartismayi amagladik [7, 8].
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Olgu

Acil servise, bir ayl asan silredir olan,
basagrisi, ates, usume, titreme, halsizlik
sikayetleri ile basvuran 60 vyasinda kadin
hastanin vital bulgulari; TA:120/75 mm Hg
(her iki koldan), KTA: 85/dk idi, atesi 38,4°C ve
yaygin kas agrisi mevcuttu. Hastanin agrilari
yaygin, herhangi belirgin bir lokalizasyonu yoktu.
Hastanin fizik muayenesinde ense sertligi,
menengial irritasyon bulgusu yoktu, solunum
sesleri dinlemekle dogal, batini rahat defans
ve rebaund yoktu. Ekstremite muayenesinde
miyalji haricinde patolojik bulguya rastlanmadi.
Hastanin atesinin belirli bir ritmi yoktu, analjezik
ile dismekteydi. Bilinen kronik hastalik éykusu
olmayan hastanin yirmi yili agkin siredir olan,
enseden baslayip omuzlara yayilan gerilim
bas agrisi mevcuttu. Hastanin son on bes
glndur, mevcut gikayetleri ile bagvurdugu
hekimler tarafindan ampirik tedavide beta-
laktam ve kinolon grubu antibiyotiklerin
uygulandigi 6grenildi. Hastanin poliklinikten
yapilan tetkiklerinde AST:57U/L, ALT:102U/L,
diger biyokimyasal parametrelerde normal
sinirlardaydi. Hemogramda WBC 5.550/uL,
PNL %75, Hg:7,9g/dL, Hct 25,6, MCH 25,1pg,
MCHC 30,9 g/dL, PLT: 596,000/L, Brusella tip
aglutinasyon (-), VDRL-RPR (-), anti HCV (-),
anti HIV (-), HBs Ag (-), monotest (-), CRP:21
mg/dL (iUst sinirt 5 mg/dL), sedimentasyon
hizi: 117 mm/saat'ti. Alinan kan, idrar ve
balgam Kkdltirlerinden etken izole edilmedi.
Periferik yaymada atipik hiicre goériimedi, kan
elemanlarinin  dagihmi  hemogramla uyumlu
sonuglandi. Hastanin sedimentasyon yuksekligi
nedeniyle olasi konnektif doku hastaliklari
tarama maksath istenilen anti LKM, anti CCP,
anti ds DNA, ANA, ASMA, AMA negatif olarak
sonuglandi. Seyahat, kirsal alan ziyareti olmayan
hastaya yol gdsterici olmasi agisindan goéz dibi
incelemesi yapildi. Gézde makula cevresinde
sert ekslidalar, alt temporal damar arki tGzerinde
yumusak eksida ve hemoraji gorintisu kedi
tirmig1 hastaligi lehine yorumlandi, anamnez
derinlestirildiginde 2 ay kadar énce sag elinin
bir kedi tarafinda tirmalandigi 6grenildi,
epitroklear ve aksiller bolgede ele gelen lenf
nodu yoktu, bu bdlgelere yapilan vyuzeyel
doku USG’de de tespit edilemedi. Serolojik ve
immunolojik tetkik yapmaktaki imkansizliklar
nedeniyle hastaya tetkik yapilamadi, ancak
ampirik tedavi olarak: azitromisin 2x500 mg
PO/gin 5 glin sureyle uygulandi. Hastanin
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ates yakinmasinda degisiklik olmadi. Kontrol
g6z dibi muayenesinde de mevcut bulgular
devam etmekteydi. Hastanin sedimentasyon
hizi:136 mm/saate yUkselirken hastanin
anemisi, efor dispnesi ve carpinti sikayetleriyle
semptomatik hale geldi (Hb:6,52gr/l). Anemi
etiyolojisini arastirmak icin yapilan kontrastsiz
toraks, batin ve kranial BTgoruntulemelerinde,
gastroskopi ve kolonoskopi tetkiklerinde
anemisini agiklayacak patoloji saptanmadi.
Hastanin g6z dibinde eksidalarinin olmasi, ates
yakinmasinin sebat etmesi nedeniyle enfektif
endokardit ayirici tanisiyla transdésofagial EKO
¢ekilene kadar amprik olarak vankomisin 4x500
mg IV/gun ve gentamisin 3x80 mg [V/glin
baslandi, transdsofagial EKO’da endokardit
lehine bulgu saptanmadi, alinan doért set kan
kiltirinde Greme olmadi, ates bulgusunda da
antibiyoterapi ile degisiklik olmadigindan ampirik
baslanan tedavi 7. giinde kesildi. Hasta dahiliye
ile konsulte edildiginde hastanin T3, T4 ve
TSH’sinin normal sinirlarda olmasina ragmen
subakut tiroiditin de inat¢i ates klinigine yol
acabilecegi seklinde goris bildirildi. Bu sebeple
hastaya subakut tiroidit ayirici tanisiyla tiroid
sintigrafisi ve 1yot uptake testi yapildi. Tetkikleri
normal sinirlarda iyot uptaki olarak raporlandi.
Hastanin yatisinin  20.gininde anemisinin,
iki Unite eritrosit slispansiyonu replasmanina
ragmen derinlesmesi Uzerine hematoloji ile
konsdlte edilen hastaya oneriler dogrultusunda
demir, demir baglama direkt, indirekt Coombs
ve haptoglobulin, LDH testleri yapildi. Tetkik
sonugclari kronik hastalik anemisiyle uyumlu
sonucglanmasi Uzerine kemik iligi biyopsisi
yapildi. Sonrasinda da hastaya 3 giin 1mg/kg/
gun pulse steroid tedavisi hematoloji 6nerisiyle
uygulandi. Steroid tedavisinin 2. glininde atesi
36,7°C’ ye gerileyen hastanin biyopsi sonucu
kemik iliginin inflamatuar baskilanmasi olarak
sonucglandi ve hematoloji tarafindan olasi
malignite odak arastirmasi amacli hastaya
FDG-PET BT onerildi. Hastanin (¢ gunlik
pulse steroid tedavisi sonrasinda tekrar atesi
38°C’nin  Uzerine g¢ikti. Hastanin PET-BT
gOruntulerinde her iki karotid arterlerde ve
subklavyen arterlerde, tim aort boyunca ve her
iki aort gatallanmasi sonrasinda, her iki ana iliak
arterlerde ve her iki femoral arterler boyunca
duvarlarda izlenen artmis tutulumlar dncelikle
blylk damar vaskiiliti (6n plana takayasu artriti)
lehine degerlendirildi (Resim 1-2). Takayasu
Vaskiilit tanisini desteklemek igin hastaya daha
az girisimsel olan, tutulum goérilen bolgelere
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yonelik (toraks ve pulmoner) BT anjiyografi
yapildi. BT anjiyografi goruntilerinde aort ve
dallarindan subklaviyen, aksiller, arkus aortada
ve inen aortada damar duvarinda kalinlasma
arterit olarak degerlendirildi. Hastaya renal arter
tutulumunu degerlendirmek i¢in renal doppler
yapildi; sol renal arter ¢ap! 8,4 mm sag renal
arter capi 3,5 mm izlenerek fizyolojik sinirlarda
olarak degerlendirildi. Hastaya uygulanacak
tim girisimsel islemler icin bilgiler verilerek
onami alindi. Hasta Takayasu arteriti tanisiyla
dahiliye klinigine devredildi. Hastaya uygulanan
immunsuUpresif tedavinin 6 ayinda cekilen
kontrol PET-BT'de belirgin regresyon izlendi
(Resim3-4).

Resim 1. inen ve cikan aortanin inflasmayonu.

Resim 2. Arcus aorta inflamasyonu.

e
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Resim 3. Tedavinin 6.ayinda inen ve gikan
aorta kesiti.

Resim 4. Tedavinin 6. ayinda arcus aorta.

Tartisma

Takayasu arteriti kadin cinsiyetin erken yas
inflamatuar damar hastaligi olarak bilinir ve
biylk damarlari tutar [3]. Hastaligin ortaya
¢cikma yasi ikinci ya da Uguncl dekatlardir [4].
Erken dénemde belirtilerin hastaliga 6zgln
olmamasi sebebiyle tanisi gugtir ve siklikla
daha ileri evrelerde tani konulabilmektedir.

Takayasu arteriti tanisinda Amerikan
Romatoloji Dernegi tarafindan 1990 yilinda
gelistirilen tani kriterleri esas alinmaktadir. Bu
kriterlere gore: baslangi¢ yasinin 4. dekattan
once olmasi, ekstremite kladikasyonu, brakial
arter atiminin zayiflamasi, iki kol arasinda 10
mmHg’dan fazla sistolik basing farkinin olmasi,
A.subklavyan veya A.aorta Uzerinde Uuflrim
olmasi, arteriyografik bulgularin G¢ veya daha
fazlasinin mevcudiyeti tani koydurucu olarak
kabul edilmis, klinik ve radyolojik bulgularla
desteklendiginde  %91,2  sensitivite  ve
%97,8 spesifite ile tanimlamada etkili oldugu
goéralmastar [9, 10, 11]. Hastamizin mevcut
kriterlerden sadece azalmig brakial arter basinci
ve anormal arteriyografi bulgulari mevcuttu.
Hastaligin Gg¢ safhasi belirtiimistir. Faz |;
inflamasyonun basladigi dénem; ates, eklem
ve kas agrilari, bas agrisi, zayiflama gibi genel
semptomlar olmasi nedeniyle tani konmasi
glictir. Faz Il; inflamasyon én planda oldugu,
blylk damar duvarlarinda inflamasyon artigina
bagh agri ve hassasiyetin géraldiga dénemdir.
Faz lll; inflamasyon sonrasinda gelisen fibrozis
damar lUmenin daralmasina baglh distal
bblgede kalan organ ve ekstremitelerde, nabiz
alinamamasi ve iskemik bulgular ortaya ¢ikar.
Ozellikle aortik arkin etkilenmesi Faz Il ve I
te ortaya cikar. Serebral dallarin da etkilendigi
son donemde vertigo, gbérme problemleri
ve serebrovaskiler olaylar gibi ndrolojik
semptomlar (%90) gorilebilmektedir [3, 4].
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Olgumuz ates vyuksekligi disinda klinik
bulgu yoktur. Ekstremitelerde kladikasyo, iki
kol arasi tansiyon farki yoktu, hastaligin heniiz
erken evresinde (Faz |) olarak degerlendirildi.
Benzer bir olgu Gumuiscgl ve ark. Tarafindan
da bildirilmistir. [12]Hastanin 3 ay sonra yapilan
kontrollerinde hipertansiyonu gelistigi ve iki
ektremite arasindaki basing farkinin 10 mmHg’
nin Ustline ¢iktigr géralda.

Vaskilit ayirict  tanisinda,  goruntlileme
yontemlerinden doppler sonografi ve anjiyografi
Onerilen metodlardir [13]. Anjioyografi arter
Ilimenindeki degisikliklerin gézlenmesinde altin
standarttir, ancak invazif olusu ve nabizsizlik

Oncesi donemde tani koymada yetersiz
kalmasi dezavantajidir. Hastamizda taninin
dogrulanmasi igin hastaya kontrastli toraks

BT ve pulmoner BT anjiografi yapilmis; aort ve
dallarinda subklavyan, aksiller, arkus aort ve
inen aortada damar duvarinda kalinlasma, ¢evre
yagh dokularda kirlenme enflamatuvar sireclere
bagli olarak de@erlendirilmistir (arterit?).

BlUyuk damar vaskdlitleri grubunda yer alan
diger vaskulit dev hucreli arterit olup, aort ve
ana dallar haricinde karotis ve vertebral arter,
temporal arter tutulumu 6n planda izlenmektedir.
Hastamizin ilk tanisi konuldugunda mevcut
olmayan klinik bulgular steroid tedavisi
sonrasinda 3.ay kontrollerinde belirgin hale

gelmis, yapilan gorintilemelerde karotis ve
dallarinda var olan inflamasyon gerilemesi TA
tanisina desteklemistir.

FDG PET-BT, bozunan ve pozitron yayan
bir radyonuklid kullanilarak, dokularin fonksiyon
ve metabolizmasindaki degisikliklerin anatomik
detaylarla birlikte gorintilemesinin yapildigi
bir nukleer tip teknigidir. Bu amacla en yaygin
kullanilan ajan, glukoz analogu FDG’nin, F18
ile guglendiriimis formudur ve inflamasyona
sekonder darlik gelismeden ve buna bagh
bulgular ortaya ¢ikmadan ( kladikasyo, ektremite
agrisi, gérme bozuklugu gibi) 6nce, inflamasyon
asamasindaki hipermetabolik ~ gdruntulerle
tani koyabilmekte ve immun sulpresif tedavi
uygulanan hastada da, hastalk aktivitesini
degerlendirebilmektedir [4]. On planda onkolojik
tani ve evreleme amaciyla kullaniimakla birlikte
yapilan bircok calismada, SBA tanisinda %40-
%76 oraninda etyolojinin aydinlatiimasinda yol
gOsterici oldugu bildiriimistir. SBA etyolojisinde
PET-BT'nin  kullaniimasi ile tani konulan
galismalar Tablo-1'de derlenmis olup  %42-
%75’lik bir oran belirtiimistir [8]. PET-BT'nin
blylk damar vaskiilitlerinin tanisinda ve hastalik
derecesinin degerlendiriimesinde sensitivitesinin
%70-%100 spesifitesinin - %89-%100 oldugdu
da bildirilmistir [5-9]. Bizim hastamizda da yol
gOsterici olmustur.

Tablo 1. SBA etyolojisinde PET-BT ile tani konulan galismalar.

Kaynak yil Caligma planlamasi, SBU tanimi !:DG-PET/CT
hasta sayisi(n) lle tanikoyma
Keidar 2008 Prospektif (n:48) Ates>38,3C,>3hf,1 hf hastanede tetkik yapiimis %46
Balink 2009 Retrospektif (n:68) Tanimlanmamig %56
Federici 2010 Retrospektif (n:10) Ates>38,3C,>3hf,1 hf hastanede tetkik yapiimis %50
Ferda 2010 Retrospektif (n:48) Tanimlanmamisg %54
Kei 2010 Retrospektif (n:12) Ates>38,3C,>3hf,2 hf poliklinikte, >3 glin hastanede %42
tetkik yapilmis
Sheng 2011 Retrospektif (n:48) Tanimlanmamig %67
Pelosi 2011 Retrospektif (n:24) Tanimlanmamig %46
Crouzet 2012 Retrospektif (n:79) Tanimlanmamig %75
Kim 2012 Retrospektif (n:48) Tanimlanmamig %52
Manohar 2013 Retrospektif (n:103) Ates>38,3C,>3hf,1 hf hastanede/poliklinikte tetkik %60
yapilmis
Tokmak 2014 Retrospektif (n:21) Ates>38,3C,>3hf,1 hf hastanede tetkik yapilmig %60
Buch- Olsen 2014  Retrospektif (n:57) Tanimlanmamisg %53
Singh 2015 Retrospektif (n:47) Ates>38,3C,>3hf,1 hf hastanede tetkik yapilmis %38
Gafter-Gvili 2015 Retrospektif (n:112) Ates>38,3C,>3hf,1 hf hastanede/poliklinikte tetkik %46
yapiimis
Pereira 2016 Retrospektif (n:76) Ates>38,3C,>3hf,1 hf hastanede tetkik yapilmis %60
Hung 2017 Retrospektif (n:58) Ates>38,3C,>3hf,1 hf hastanede tetkik yapilmig %57
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Ates, TAi¢in nadir bir klinik bulgudur. Yapilan
calismalarda %20’den az hastada oldugunu
gOstermektedir. SBA tablosuyla da tani almasi
nadirdir [14-17].

Sonug olarak blyuk damar vaskilitleri SBA
etyolojisi icinde yer almakta ve erken dénemde
tanisi gug¢ konulabilmektedir. Ayirici tanida
FDG PET-BT destekleyici olup inflamasyon
bdlgesini ve hastalik aktivite derecesini
belirlemede yararlidir. Hastalarin  duzenli
takip edilmesiyle ilk planda ortaya ¢ikmamis
tani koydurucu bulgular ilerleyen dénemlerde
belirgin hale gelebilir. Hastalarin yakin takibi ve
goruntileme ydéntemlerinin uygun kullanimiyla
erken dénemde tani konularak ve hastaliga
bagh morbidite ve mortalitenin 6nlenmesini
saglayacaktir.

Cikar iligkisi: Yazarlar gikar iliskisi olmadigini
beyan eder.
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