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OLGU SUNUMU CASE REPORT

ISKEMIK INME ILE ORTAYA CIKAN BiR TAKAYASU ARTERITI OLGUSU
Hafize Nalan GUNES, Tahir Kurtulus YOLDAS, Selda KESKIN
Diskap1 Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi 3. Noroloji Klinigi, Ankara

OZET:

Bilimsel zemin: Takayasu Arteriti (TA) Aort ve ana dallarim tutan, hiicre aracih otoimmiin bir hastalik oldugu da ileri
stiriilen kronik inflamatuar bir hastaliktir. Yillar i¢inde gelisen stiregte organ iskemileri ortaya ¢ikabilir. Hastaligin geg
déneminde serebral iskeminin gelismesi ile nérolojik bulgular ortaya ¢ikar. Norolojik tutulum mortalite ve morbiditenin
artisina yol acan major nedenlerden birisidir.

Olgu: 38 yasinda, sol tarafta giigsiizliik sikayetiyle acil servise bagvuran bayan hastanin muayenesinde Brakial Arter
nabzinin sagda zayiflamis, arteriel kan basincinin sagda soldan daha diistik oldugu, dizartrik, solda santral fasial
paralizi, sol alt ve tist ekstremitede 4/5 motor gii¢ oldugu goriildii. Babinski refleksinin pozitifti. Cekilen Bilgisayarl
Beyin tomografisi ile iskemik inme tamsi kondu. Dijital Substracting Anjiografide (DSA) Sag Internal Karotid Arter’de
ileri derecede daralma oldugu goriildii. Fizik muayene bulgulariyla birlikte hastada iskemik inmenin etyolojisi TA olarak
degerlendirildi ve tedavisi planlandu.

Yorum: iskemik inme Takayasu Arteritinin ciddi ve mortalite acisindan en énemli semptomlarindan birisidir. % 8-35
oranlarinda gorildiigii bildirilmistir. Nadirde olsa Takayasu Arteriti kendini ilk olarak iskemik inme ile belli edebilir.
Akut iskemik inme ile bagvuran geng bayan hastalarda hikayede 6zellik yok ise vaskiilitler ve dzellikle Takayasu Arteriti
tanida mutlaka akla getirilmelidir.

Anahtar Sozciikler: Takayasu Arteriti, iskemik inme

A TAKAYASU’S ARTERITIS CASE PRESENTED WITH ISCHEMIC STROKE
ABSTRACT:

Scientific background: Takayasu’s Arteritis is a chronic inflammatory disease that affects the aorta and its major branchs.
And also it is proposed that it was a cell mediated autoimmune disease. Organ ischemia may be seen in the disease
progress. In the latest stage of disease, resulting from cerebral ischemia neurological manifestations occur. Neurological
features are major causes of increasing mortality and morbidity.

Case: A 38 years old woman admitted to hospital with the complaint of weakness at leftside of her body. Blood pressure
from right arm was lower than that of left arm and Brachial artery pulse was found weakened at right arm. She was
disartric, had left central facial palcy and motor strength of 4/5 from left upper and lower limbs. Babinski sign was
positive on the left side. With findings of computerized brain tomography, diagnosis of ischemic stroke was made. Digital
substracting angiography showed extremely narrowed right internal carotid artery. We thought takayasu'’s arteritis as the
aetiology of ischemic stroke with the findings of physical and neurological examination and imaging studies.
Conclusion: Ischemic stroke is one of the most serious symptom of TA and is an important contributor to patient
mortality. The reported frequency is from 8 % to 35 %. Rarely TA may be presented with ischemic stroke. In the case
of young woman with acute ischemic stroke and no aetiological explanation, we should remind vasculitis especially
Takayasu’s arteritis
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GIRIS

Takayasu Arteriti ( TA ) Aort ve ana dallarim
etkileyen etiyolojisi bilinmeyen kronik inflamatuar
bir hastaliktir. TA” nin hiicre aracili otoimmiin
bir hastalik oldugu ileri siirtilmektedir ancak
hedef antijen tanimlanamamigtir. Inflamasyon
damar duvarinda kalinlasma, fibrozis, stenoz ve
okliizyona neden olur. (1, 2) TA ilk ve yaygin
olarak ates, artralji ve kilo kayb1 gibi nonspesifik
semptomlarla baglar. Aylar hatta yillar sonra
Renovaskiiler Hipertansiyon ve Koroner Arter

Hastalig1 gibi organ iskemisinin semptomlari
gelisebilir. (3) Serebral Iskemi gelistigi zaman
norolojik semptomlar ortaya g¢ikar. (4) Basagrisi,
bas dénmesi, gérme bozuklugu veya gérme kaybs,
inme ve Gegici Iskemik Atak (GIA) gibi nérolojik
bulgularin insidansi % 57 den % 80’ e kadar degisen
oranlarda bildirilmistir. (5) Norolojik bulgular
morbidite ve mortalitenin major nedeni olmakla
birlikte beyin parankimi hastaligin ge¢ déneminde
tutulur. (5) Siklikla servikal arterlerin tutulumu
goriliir. Ancak bir ¢alismada inme % 75 olguda
TA’ nin baglangi¢ bulgusu olarak bildirilmistir. (6)
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Giines ve ark.

OLGU:

38 yasinda sag elini kullanan kadin hasta,
sol tarafinda gtigstizliik sikayeti ile acil noroloji
klinigine basvurdu. Soygecmis ve Ozgegmiste
herhangi bir 6zellik yoktu. Fizik muayenede sagda
Brakial Arter nabzi azalmis olarak alindi. Sag
koldan 6lgiilen kan basinci (KB): 100/70 mmHg, sol
koldan 6lgiilen KB: 130/ 80 mmHg idi. Nérolojik
Muayenede dizartrik oldugu saptandi. Solda
santral fasial paralizi, sol {ist ve alt ekstremitelerde
4/5 derecede motor gii¢ mevcuttu. Solda Babinski
pozitifligi vardi.

Acil serviste c¢ekilen Bilgisayarli Beyin
Tomografisinde (BBT) sagda Lentiform Nukleus,
Kaudat Nukleus basi, Korona Radiata ve Sag
Lateral Ventrikiil Anterior boynuzunu igine alan
akut stirecte enfarkt ile uyumlu hipodens alan
tespit edildi.

Olguya Iskemik Inme tamsi ile antiodem ve
antiagregantedavibaslanildi. Gengiskemikinmenin
etiyolojisine yonelik olarak yapilan tetkiklerde rutin
biyokimya, tam kan sayimy, eritrosit sedimantasyon
hizi, ASO, CRP, RF, hormon profili, vaskiilite yonelik
olarak yapilan tetkiklerden antiniikleer antikor
(ANA), anti-dsDNA, antikardiyolipin antikor Ig G
ve Ig M, antinétrofil sitoplazmik antikor (ANCA),
anti-La (SSB), anti-Ro (SSA), kriyoglobulinler,
negatifti. Immiinglobulin diizeyleri, serum ACE
diizeyi, kompleman diizeyleri, serum protein
ve immiin elektroforez, normal simnirlardaydi.
Brucella ve Sfilise yonelik olarak yapilan tetkikler,
hepatit belirleyicileri ve Aids’ e yonelik olarak
yapilan tetkikler negatifti. Serum vitamin B12 ve
folat diizeyleri ve Homosistein diizeyleri normal
siurlarda idi. Koagtilasyon faktorleri (protein C,
protein S, aktive protein C rezistansi, antitrombin
III seviyesi, Protrombin 20210 A Gen ve Faktor
5 Leiden mutasyonu ile metil tetrahidrofolat
rediiktaz gen mutasyonlari) ve pithtilagma testleri
normal siurlardaydi. Ekokardiyografi (EKO)
ve elektrokardiyogram (EKG) normal olarak
degerlendirildi.

Bilateral Karotid arter ve Vertebral arter Renkli
Doppler ultrasonografide Karotid arterlerde
intimal diizensizlik ile sag Internal Karotid arter
proksimalinde anlamli derecede stenoz ile uyumlu
akim hizi artist mevcuttu, diger arterlerde akim
hizlar1 normaldi. Sag internal karotid akim hiz1
sistolik 194, diastolik 34 cm/sn idi.

Beyin Manyetik Rezonans Goriintiilemede
(MRG) Sag Korona Radiata, periventrikiiler beyaz
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cevher, Sentrum Semiovale, Lentiform Nukleus,
Eksternal Kapsiil, Klaustrum, Insula posterior
kesimi, Parietal Korteks subkortikal beyaz cevherde
dagimik yerlesimli subakut siiregte hemorajik
enfarkt alanlar1 vardi. (Resim 1)

Resim 1

Manyetik Rezonans Anjiografide (MRA) Sag
Internal Karotid Arter intrakranial boliimii ve Orta
Serebral Arter goriilememisti.

Dort damar Serebral Dijital Substraction
Anjiografide (DSA) Arkus Aorta ve ayrilan
arterlerin orijinleri sklerotik gortintiimdedir. (Resim

Resim 2



Sag Internal Karotid Arter baglangicinda ileri
derecede daralma dikkati c¢ekmektedir. Darlik
sonrasi Internal Karotis Arter, oftalmik segmente
kadar ¢okincebirltimenile dolmakta vebu seviyede
tam tikanmaktadir. Sag Anterior ve Orta Serebral
Arter, bu enjeksiyon sirasinda dolmamaktadir.
(Resim 3, 4)

BT TN

Resim 3

3 KAROTISIDSA

Resim 4

Iskemik Inme Tle Ortaya Cikan Bir Takayasu Arteriti Olgusu

Sag Karotid arterden itibaren yapilan selektif
serebral anjiografide Karotid arter disseksiyonu ile
uyumlu gériniim mevcut degildi. (Resim 5, 6)

SAG CCAAP

Resim 6

Radyolojik tetkiklerin sonuglari ile hasta TA
olarak diistintildii. Romatoloji klinigi ile konstilte
edilen hastanin aktif dénemde olmadigi ve bu
nedenle immiinsupresan tedaviye gerek olmadigi,
antiagregan veya antikoagiilan tedavi ile tedavinin
devam edebilecegi goriisiinde bulunuldu ve
hastanin almakta oldugu antiagregan tedavisine
devam edildi. Hasta goriintiileme sonuglar: ile
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Kalp ve Damar Cerrahisi klinigine danmigildi. IKA
stenozuna yonelik stent uygulanmasi diigiiniildii.
Girisimsel Radyoloji tarafindan yapilan stent
uygulamasi basarisizlikla sonuglandi. Bunun
tizerine hastaya Kalp ve Damar Cerrahisi klinigi
tarafindan karotid endarterektomi yapilmasi
planlanda.

TARTISMA

TA, idiyopatik, kronik ve sistemik tutulumla
seyreden bir vaskiilittir. Baglica Aort ve dallar
ile koroner ve pulmoner arterleri etkiler. (1, 7, 8)
Kuzey Amerika’ da ve Avrupa’ da nadir olmakla
beraber Asya’ da sik olarak goriiliir. Tahmini yillik
insidanst 2.6 milyon/ yil olarak bildirilmistir. 40
yagin altindaki kadinlarda daha sik goriiliir. Bizim
olgumuz da 38 yasinda ve kadin olarak bu yas ve
cinsiyet dagilimina uymaktadir.

Patogenezde otoimmiinite ve genetik
suglanmaktadir. Human Lokosit Antijen ( HLA) ile
iligkisininsaptanmasigenetik yatkinligi destekleyen
bir faktordiir. (4) TA viicuttaki hemen hemen tiim
genis ve orta capli arterleri etkiler. Primer olarak
inflamasyon Aortay1 etkiler. Inflamasyon primer
lezyonun yanindaki arteriyel dallarin olusturdugu
kiimenin igerisine dogru ilerler. Siklikla damarlarin
proksimal kisimlari etkilenir. Patolojik stirecin
ilerlemesi ile daha distal kisimlara dogru ilerler.
Akut faz siiresince inflamatuar infiltratlar genellikle
lenfosit, plazma hiicresi ve dev hiicrelerden olusur,
arter duvarimnin tiim katlarmi etkiler. Trombiisler
siklikla inflamatuar degisiklik bolgesinin distalinde
gozlenir. Kronik fazda hasarlanmis intima,
media ve adventisianin yerini fibr6z doku alir.
Stenotik lezyonlar gelisir ve Aterosklerotik plaklari
olusturabilir. (9)

Arteriel tutulumun 5 tipi tanumlanmustir. (5)

Tablo 1: Takayasu Arteritindeki arteriyel tutulumun
tipleri

Tip I : Aort tutulumu

Tip A : Cikan Aorta, Arkus Aorta ve bunlarin
dallarinin tutulumu

Tip IB : Cikan Aorta, Arkus Aorta ile bunlarin dallar1
ve Inen Torasik Aorta tutulumu

TipIIl Inen Torasik Aorta, Abdominal Aorta ve/
veya Renal Arter tutulumu

Tip IV : Abdominal Aorta ve/ veya sadece Renal
Arterlerin tutulumu

Tip V. : Tip IIb ve Tip IV’ tin kombinasyonu
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Olgumuzda anjiografik gortintiler ve alt
ekstremite Doppler ve Renal Arter Doppler
gortintiilerinin normal olmast nedeni ile arteriel
tutulum olarak Tip IIA olarak diistintild{i.

TA’ nin trifazik bir seyri vardir.

Faz I: Inflamatuar perioddur. Ates, artralji
ve kilo kayb1 gibi nonspesifik semptomlarla
karakterizedir.

Faz II: inflamasyon nedeni ile damarlarda agr1
ve duyarliligin oldugu dénemdir.

Faz III: Fibrozis, stenoz ve buna sekonder gelisen
multipl organ iskemileri mevcuttur.

Norolojik semptomlar, Arkus Aorta’nin ve dort
serebral dalmin tutulumu ile iligkili olarak Faz
II veya Faz III' te gelisir. (5) Norolojik bulgular
basagrisi, bag donmesi, sersemlik hali, gorme
bozuklugu veya gorme kaybi, inme ve GIA" y1
igerir. Bizim olgumuz da TA” nin baslangicinin inme
ile olmasi nedeni ile Faz III olarak degerlendirildi.

Basagris1 ve vertigo en sik goriilen semptomlar
olup %90siklikta goriiliir. (5) Sersemlik hali Vertebral
Arter stenozunun derecesi ile iligkili olabilir. Fakat
%23 hastada Vertebral Arter tutulumu olmaksizin
goriilebilir.(4) Bizim olgumuzda basagrisi, vertigo
veya sersemlik hali mevcut degildi. Anjiografide
Vertebral Arterde stenoz saptanmadi.

Inme TA'nin en ciddi ve mortaliye neden olmast
bakimindan en 6nemli semptomudur. Siklig1 %8-
%35 olarak bildirilmistir. Zhen ve arkadaslari
ise tromboembolik inme oranimmi %32 olarak
bildirmislerdir. (5, 10)

TA'li hastalarin yaklasik yarisinda norolojik
bulgular siklikla gecici, fokal veya nonfokal
sekildedir. GIA’larin Subklavian Calma Fenomeni
veya Karotid Siniis Hipersensitivitesi sonucunda
goriildiigii diisiiniilse de son zamanlarda
yapilan c¢alismalar enfarkt gelisiminden serebral
mikroembolilerin sorumlu oldugunu ortaya
koymustur. (9)

Goz bulgular siklikla iki taraflidir ve Karotid
veya Vertebral Arterin her ikisinin de patolojisinde
gortilebilir. (4) Bizim olgumuzda goz bulgular
yoktu. Hemen hemen % 40 hastada kardiak
tutulum mevcuttur ve Aort Regtirjitasyonu en sik
gortilen kardiak bulgudur. (4) Olgumuzun kardiak
muayenesi, EKO ve EKG si normal sinirlardaydi.

Anjiografik inceleme tamida altin standarttir.
1/3 hastada anjiografide damar duvart irregiilerdir
ve poststenotik dilatasyon mevcuttur (4) Bizim
olgumuzda da taniya yonelik olarak anjiografi
yapildi ve poststenotik dilatasyon oldugu
gortldi.



TA'nin American College of Rheumatology
tarafindan 1990 yilinda belirlenip daha sonra
geligtirilen 6 tami kriterinden en az 3 veya
daha fazlasimin mevcut olmast TA tanisini
desteklemektedir. (1, 4) Tablo 2

Tablo 2: Takayasu Arteriti tan1 kriterleri

Hastalik baslangig yas1 < 40

Ekstremitelerde kladikasyo

Brakial arter nabzinda azalma

Kan basinc farki > 10 mm Hg

Subklavian veya Aorta dallarinda hassasiyet

Anjiografide anormallikler

Bizim olgumuzda fizik muayenede Brakial
Arter nabzinin azalmig oldugu ve her iki koldan
Olctilen KB’ lar1 arasinda 10 mmHg'dan fazla
farklilik oldugu saptandi. Hasta 40 yagin altinda,
kadin ve anjiografisinde anormallikleri mevcuttu.
Bu bulgular ile olgumuz TA tani kriterlerinin
dordiint karsiliyordu.

Eritrosit Sedimantasyon Hizinin (ESH)
yiiksek olmasi hastaligin aktif siiregte oldugunu
distindiiriir ve yaklasik % 72 hastada bildirilmistir.
ESH remisyondaki hastalarin sadece % 56'sinda
normal olarak bildirilmistir. Medikal tedavide
aktif hastalig1 olanlarda glukokortikoidler ya tek
bagina veya sitotoksik ilaglar ile kombine olarak,
remisyondaki hastalarda ise tek basina uygulanir.
(4) Olgumuzun ESH normal sinirlarda oldugu igin
aktif donemde oldugu diistintilmedi. Bu nedenle
hastaya sitotoksik ila¢ veya glukokokortikoid
tedavisi 6nerilmedi.
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Cerrahi tedavi kriterleri arasinda en azindan
1 veya 2 serebral damarda % 70’in tizerindeki
kritik stenoz veya serebrovaskiiler iskeminin klinik
ozelliklerinin bulunmas: yer almaktadir. Bizim
olgumuzda oncelikle stent uygulamasi yapild1.
Bunun basariya ulasmamasi {tizerine Karotid
endarderektomi yapilmasi planlandi.

Sonug olarak, nadir goriilen bir durum olmasina
ragmen sundugumuz bu olguda da oldugu
gibi akut iskemik inme ile basvuran geng¢ kadin
hastalarda 6zge¢miste herhangi bir 6zellik yok
ise vaskiilitler 6zelikle TA etiyoloji arastirirken
mutlaka akilda tutulmalidir.
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