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OZET

Amacg: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH), tam reverzibi-
lite gostermeyen hava akimi kisitlamastyla karakterize bir hasta-
liktir. Alevlenmeler sik hastaneye basvuru ve yatis gerektirmekte-
dir. Bu calismada, alevlenme ile hastaneye yatirilan KOAH'lt
olgularda viral ve atipik patojenlerin siklig1 ve solunum fonksiyon
parametreleri ile iliskisinin arastirilmast amaclandi.

Gerec¢ ve Yontem: Calismamiza 30 KOAH alevlenme olgusu ve
30 saglikli gonulli alindi. KOAH'l1 gruptan, ilki hastaneye yatisin
birinci gintinde ikincisi de dort hafta sonra olmak tizere iki kez,
kontrol grubundan da bir kez 5’er cc venoz kan alindi. Daha
sonra bu serumlarda Mycoplasma pneumoniae, Legionella pneu-
mophila, Chlamydia pneumoniae, respiratuar sinsityal viriis
(RSV), influenza A ve adenovirtis IgM ve 1gG antikorlari ¢alisildi.
Tum olgulara spirometrik inceleme yapildi.

Bulgular: Calismaya alinan 30 KOAH'li olgunun 30’'unda da degi-
sik mikroorganizmalara bagli IgM antikor duizeyleri pozitif bulun-
du. Kontrol grubunda IgM pozitifligi saptanmadi. Calismaya ali-
nan 30 KOAH'l1 olgunun 6’sinda (%20) M. pneumoniae 1gG (+),
26'sinda (%86,6) RSV IgG (+), 22’sinde (%73,3) C. pneumoniae
IgG (), 28inde (%93,3) adenovirus IgG (+), 18’inde (%60) influ-
enza A IgG (+) saptandi. KOAH'l1 olgularin hicbirinde L. pneu-
mophila 1gG (+)'ligi saptanmadi. Kontrol grubu ile karsilastirildi-
ginda KOAH grubunda influenza A 1gG (+)liginin anlamli oran-
da fazla oldugu belirlendi (x’=5,455, p=0,020). Diger antikor
diizeyleri iki grupta benzer bulundu.

Sonug¢: KOAH'l1 olgularda saptanan alevlenme etkenlerinin solu-
num fonksiyon parametreleri ile iliskisini arastirdigimizda, grup-
lar arasinda FEV, ve FEV;/FVC degerleri arasinda anlamli farkli-
lik saptanmadi. Sonug olarak, KOAH alevlenmelerinde virtislerin
ve atipik etkenlerin 6nemli role sahip oldugu, ancak alevlenme

ABSTRACT

Aim: Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a disease

charactarized by the restriction of airflow with no full
reversibility. Acute exacerbations often require hospital
admissions and hospitalizations. Determining the frequency of
viral and atypical patogens in hospitalized patients with acute
exacerbations of COPD and to investigate the relationship
between these pathogens and parameters of lung function tests
is aimed.

Material and Methods: Thirty patients with COPD attack and 30

healty volunteers were included in the study. Five mililiters of
venous blood sample was taken on the first day and fourth week
of hospitalization in COPD group, and once in control group.
Sera were tested for IgM and IgG antibodies to Mycoplasma
pneumonia, Legionella pneumophila, Chlamydia pneumoniae,
respiratory syncytial virus (RSV), influenza A, adenovirus. All
cases underwent pulmonary function tests.

Results: IgM antibody titers of different pathogens were positive in

COPD group. IgG antibody titers to M. pneumoniae were
positive in 6 patients (20%), RSV in 26 (86,6%), C. pneumoniae
in 22 (73,3%), Adenovirus in 28 (93,3%), influenza A in 18 (60%).
There was no IgG antibody positivity to L. pneumophila in COPD
group. IgG antibody titers to Influenza A were significantly
higher in COPD group than controls (x*=5,455, p=0,020).
Antibody titers to other pathogens were similiar in both groups.
When we investigated the relationship between lung function
parameters and pathogens responsible for acute exacerbations of
COPD, no statistically significant difference was found in FEVy,
FEV,/FVC values between groups.

Conculation: In conclusion, viruses and atypical pathogens have

important roles for acute exacerbations of COPD, but no
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etkeni ile hava yolu obstriiksiyonu arasinda anlamlt iliski bulun-
madigt gozlendi.

Anahtar soézciikler: atipik patojenler, KOAH alevlenmesi, solu-
num fonksiyon testi, virtisler

significant relationship was found between pathogens and
airway obstruction.

Keywords: atypical pathogens, COPD acute exacerbation, lung
function test, virus

GIRIiS

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) biitiin diinyada
toplum sagligi sorunlarindan biri ve baslica mortalite ve mor-
bidite nedenlerindendir. KOAH alevlenmesi “KOAH’I1 has-
talarda, hastaligin dogal seyrinde baslangigtaki dispne, 6ksii-
ritk ve/veya balgam ¢ikarma diizeyinde normal giinliik farkli-
liklarin Gtesinde bir degisme” ile karakterizedir. En yaygin
alevlenme nedenleri trakeobronsiyal yapmin infeksiyonu ve
hava kirliligidir. Alevlenmeler sirasinda hastalarin en az
%>50’sinde alt hava yollarinda yliksek konsantrasyonlarda
bakteri oldugu gosterilmistir. Bu bakteri suslarina kars: 6zgiil
bagisiklik yanitlart gelismesi ve bakteriyel alevlenmelere not-
rofil inflamasyonunun eslik etmesi de alevlenmelerin bir bolii-
miinden bakterilerin sorumlu olabilecegi goriistinii destekle-
mektedir.! Alevlenme sirasinda en sik izole edilen mikroorga-
nizmalar Streptococcus pneumoniae, Morexalla catarrhalis ve
Haemophilus tirleridir. Bununla birlikte son yillarda atipik
patojenlerin alevlenmelerin %5-10’undan sorumlu olduklar
bildirilmistir. Viral infeksiyonlarin ise alevlenmelerin yaklasik
%30’undan sorumlu oldugu gesitli galismalarla gosterilmistir.?

Bu ¢aligmada, alevlenme nedeniyle hastaneye yatirilan
KOAH’I1 olgularda viral ve atipik patojenlerin sikligi ve
solunum fonksiyon parametreleri ile iligkisinin arastiriimasi
amaclandi.

GEREC VE YONTEM

Hasta secimi
Calismaya Temmuz 2007-Haziran 2008 tarihleri arasinda
GOLD kilavuzuna gore' KOAH tanisi konulan ve alevlen-
me Olgiitli olarak piiriilan balgam, 6ksiiriik ve nefes darh-
ginda artma? kriterleri ile klinige yatirilan 30 KOAH’l1 olgu
dahil edildi. Bronsektazi, pnomoni, kalp yetmezligi veya
diger nedenlere (metabolik asidoz, ciddi anemi, néromiis-
kiiler hastaliklar gibi) bagl olarak gelismis olabilecek disp-
ne varligi, mekanik ventilasyon gerektiren solunum yetmez-
ligi, malignensi ve agir immiinosupresyon varligr bulunan
hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Kontrol grubu sigara dykiisiine bakilmaksizin, olgu gru-
buyla benzer yas araliginda, herhangi bir hastalik oykiisii
olmayan 30 saglikli eriskinden olusturuldu.

Solunum Fonksiyon Testi

Solunum fonksiyon testi i¢in klinigimizde bulunan “Micro-
Medical Super Spiro” cihazi kullanildi. Oda sicakliginda,
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oturur pozisyonda, burun mandali kullanilarak en az iig¢
Ol¢iim yapildi. Elde edilen ti¢ kabul edilebilir trase iginden,
en iyi iki FVC ve FEV, 6l¢timii arasindaki fark 200 mL’den
fazla olmama kosuluyla, en biiyiik FVC ve FEV, degeri
sonu¢ olarak kabul edildi. Elde edilen bu degerlerden
FEV,/FVC orani hesaplandi. FEV,, FVC ve FEV,/FVC
degerleri Avrupa Solunum Derneginin tahmini degerlerine
gore yorumlandr.*

Arteryel Kan Gazi Ol¢iimii

Calismaya katilan KOAH’li olgulardan oda havasinda
radiyal arterden alinan AKG 6rnekleri kan gazi analiz ciha-
zinda (Rapid lab 348. Biobak. Bayer Diagnostic, BK) ¢ali-
sildi. Kontrol grubunun oksijen satiirasyon degerlerine
“Nellcor Puritan Bennett” oksimetri cihazinda bakildi.

Serolojik Ol¢iim

Hasta grubundan, birincisi hastaneye yatisin ilk giiniinde,
ikincisi dort hafta sonra olmak {iizere iki kez, kontrol gru-
bundan bir kez beser cc vendz kan alindi. Bu kan 6rnekleri,
3000-5000 devirde 5-10 dakika santrifiij edilerek serumlar
ayrildi. Serum 6rnekleri -70°C’de saklandi. Daha sonra bu
serumlarda M. pneumoniae, L. pneumophila, C. pneumoniae,
respiratuar sinsityal virus (RSV), influenza 4 ve adenovi-
riis IgM ve 1gG (VIRCELL, S.L.) antikorlart ELISA yon-
temiyle, “Tiriturus Automated Elisa System” cihazinda
calisildi.

Test yapilirken, hasta serum ornekleri ve galisilacak kit
icindeki reaktifler ¢alismadan bir saat 6dnce oda sicakligina
getirildi. Her caligma i¢in 5 pl serum 6rnegi, kit igindeki pozi-
tif kontrol, negatif kontrol, cut off kontrol ilgili kuyucuklara
pipetlendi. Serum Ornekleri kit igindeki serum diliient ile
sulandirildi. Kirk bes dakika inkiibe edildikten sonra yika-
ma sollisyonuyla bes kez yikatildi. Her kuyucuga 100 pl kon-
jiigat soliisyonu eklendi; 37+1°C’de 30 dakika inkiibe edildi,
tekrar yikama soliisyonuyla bes kere yikandi. Her kuyucuga
calisilan testin substrat soliisyonundan 100 pl eklendi.
Isiktan korunarak 20 dakika oda sicakliginda inkiibe edildi.
Ardindan her kuyucuga ilgili stop soliisyonu eklenerek reak-
siyon durduruldu. Cihaz 450/620 nm’de okutuldu. Ticari kit
icindeki protokolde belirtilen degerin tlizerinde antikor titre-
lerinin saptanmasi pozitif olarak degerlendirdi.

istatistiksel Degerlendirme

Verileri degerlendirmede SPSS 12.0 bilgisayar programi
kullanildi. Sonuglar ortalama + standart deviasyon seklinde
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sunuldu. p<0,05 degerleri istatistiksel olarak anlaml kabul
edildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ki-kare,
Fisher’s Exact Testi kullanildi. KOAH ve kontrol grubunun
yas, sigara, Sa0O,, FEV, ve FEV,/FVC degerlerinin karsilag-
tirllmasinda Independent samples T test, antikor pozitifligi
veya negatifligi olan olgularin FEV, ve FEV /FVC verileri-
nin karsilastirllmasinda Mann-Whitney U testi kullanildi.

BULGULAR

Caligmaya alman 30 KOAH’I olgunun (4 kadin/26 erkek)
yas ortalamasi 65,86%7,21 yil, kontrol grubunun (5 kadin/25
erkek) yas ortalamasi ise 63,66%7,65 yildi. Gruplar arasinda
yas ve cinsiyet agisindan anlamli farklilik saptanmadi. Sigara
Oykusil ve solunum fonksiyon parametreleri karsilastirildi-
ginda, gruplar arasinda anlaml farklilik izlendi (timii i¢in
p<0,001). Olgularin demografik verileri ve solunum fonksi-
yon testi parametreleri Tablo I’'de sunulmustur.

Caligmaya alinan KOAH’l1 olgularin tiimiinde degisik
mikroorganizmalara bagli IgM antikor diizeyleri pozitif
olarak saptandi. Hig¢bir olguda birden fazla etkene ait [gM
antikor pozitifligi ve L.pneumophila’ya bagh 1gM pozitifligi
goriilmedi. Kontrol grubunda IgM pozitifligi saptanmadi.
Tablo I’de KOAH’l1 olgularda ve kontrol grubunda sapta-
nan etkenlere spesifik IgM ve IgG antikorlari ile olgu say1-
lart sunulmustur. Hicbir KOAH’l1 olgunun 30 giin sonra
alinan ikinci kan 6rneklerinde etkenlere yonelik I1gG titrele-
rinde ilkine gore dort kat veya daha fazla artis bulunmadi.

Kontrol grubu ile karsilagtirildiginda KOAH grubunda
influenza 4 IgG (+)’ligi anlamli oranda fazlaydi (>=5,455,
p=0,020). Diger antikor diizeyleri iki grupta benzerdi.

KOAH’I1 olgularda alevlenme etkenlerinin solunum
fonksiyon parametreleri ile iligkisi arastirildiginda, M. preu-
monia 1gG (+) olan grup ile M. pneumonia 1gG (-) olan grup
arasinda, RSV 1gG (+) olan grup ile RSV 1gG (-) olan grup
arasinda, RSV IgM (+) olan grup ile RSV IgM (-) olan grup
arasinda, C. pneumoniae 1gG (+) olan grup ile C. pneumoni-

virlis IgG (+) olan grup ile adenovirus IgG (-) olan grup
arasinda, influenza A IgG (+) olan grup ile Influenza A 1gG
(-) olan grup arasinda FEV, ve FEV,/FVC degerleri arasin-
da anlamli farklilik saptanmadi.

Respiratuar sinsityal viriis IgM (+) grup ile C. pneumoniae
IgM (+) olan grup arasinda FEV, ve FEV/FVC degerleri
bakimindan fark olup olmadigina bakildi ancak anlamli
farklilik saptanmadi.

Mycoplasma pneumoniae 1gM, adenovirus IgM ve influ-
enza A IgM (+)’ligi birer hastada tespit edildigi i¢in diger
etkenlere ait [gM(+)’ligi olan gruplarla karsilastirma yapi-
lamadi (Tablo IlI).

KOAH’I1 hastalarda sigara yiikii ile bakteriyel veya viral
Ig (6zellikle G) ve M arasinda herhangi bir iliski bulunma-
di. Sagliklilarda IgM pozitifligi yoktu, IgG ile sigara yiikii
arasinda da iliski yoktu.

TARTISMA

KOAH alevlenmeleri sik hastane basvurusu ve yatis gerek-
tirmektedir. Alevlenmelerdeki inflamatuar yanit degisken
olup tetikleyici ajana gore fark gostermektedir.’ KOAH
alevlenmelerinin %80’inden infeksiyonlar sorumludur.
Bunlarin %47’sinde bakteriler, %30’unda virisler, %5-
10’unda atipik ajanlar etkendir.?

Bazi hastalar sik alevlenmelere daha meyillidir ve bu has-
talarm hem saglik durumlar1 daha kot hem de FEV, azal-
malari daha hizlidir.? Bu nedenle sik alevlenmeleri azaltacak
stratejilere ihtiya¢ vardir. Uygun tedavilerin gelistirilmesi
alevlenmeler ile iligkili etyolojik faktorleri anlamaktan geg-
mektedir. Son yillarda, atipik etkenler ve viriislerin KOAH
alevlenmelerindeki roliiyle ilgili ¢alismalar hiz kazanmustir.

Tablo Il. KOAH'li olgular ve kontrol grubunda saptanan etkenlere
spesifik IgM ve 1gG antikorlari ve olgu sayilari

ae IgG (-) olan grup arasinda, C. pneumoniae IgM (+) olan LUl L= KonirgB{n=30}
grup ile C. pneumoniae 1gM (-) olan grup arasinda, adeno- M. pneumoniae IgM 1(%3,3) 0
M. pneumoniae 19G 6 (%20) 11 (%33,3)
RSV IgM 14 (%46,6) 0
Tablo 1. KOAHI qlgularm ye kontrol gru‘bunun demografik verileri ‘ RSV 1gG 26 (%86,6) 30 (%100)
ve solunum fonksiyon testi parametreleri .
C. pneumoniae IgM 13 (%43,3) 0
KOAH (n=30) Kontrol (n=30) C. pneumoniae 19G 22 (%73,3) 23 (%76,6)
Yas (yil) 65,86+7,21 63,66+7,65 Adenoviriis IgM 1 (%3,3) 0
Cinsiyet (K/E) 4/26 5/25 Adenovirtis IgG 28 (%93,3) 25 (%83,3)
Sigara (paket/yil) 48,33+28,14 22,53+15,99 L. pneumophila 1gM 0 0
FEV; (% beklenen ) 35,80+15,36 96,70+11,40 L. pneumophila 1gG 0 0
FEV,/FVC 59,43+11,90 84,26+6,23 influenza A IgM 1(%3,3) 0
Sa0, (%) 76,02+16,95 95,80+1,09 influenza A 1gG 18 (%60) 9 (%30)
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KOAH’da Alevlenme Etkenleri

. Tablo Ill. KOAH grubunda atak etkenlerine 6zgii antikor degerleri pozitif ve negatif olan olgu sayilari ile onlara ait FEV4 ve FEV1/FVC degerleri

Olgu Sayisi

M. pneumoniae 1gG

Pozitif 6

Negatif 24
M. pneumoniae |gM

Pozitif 1

Negatif 29
RSV 1gG

Pozitif 26

Negatif 4
RSV IgM

Pozitif 14

Negatif 16
C. pneumoniae 19G

Pozitif 22

Negatif 8
C. pneumoniae IgM

Pozitif 13

Negatif 17
Adenovirlis 1gG

Pozitif 28

Negatif 2
Adenovirtis IgM

Pozitif 1

Negatif 29
influenza A 1gG

Pozitif 18

Negatif 12
influenza A IgM

Pozitif 1

Negatif 29

FEV1 % (beklenen) FEV4/FVC
(ort+SS) (ort+SS)
30,83+9,06 59,50+15,85
37,04+16,48 59,41+11,14
17 43
36,10+14,53 59,82+11,52
34,34+13,97 59,15+11,01
42,75+17,63 60,00+17,83
30,64+8,82 62,14+9,99
39,68+17,19 56,75+12,84
32,77+12,90 57,90 £11,55
42,87+16,75 64,25+12,20
34,46+8,35 56,53+11,86
35,70+18,16 61,29+11,55
35,21+14,92 59,71+11,91
30,00+4,24 53,00+8,48
15 50
36,17+14,17 59,58+11,80
33,27+14,70 58,33+11,41
38,75+14,03 60,66+12,56
68 64
34,34+13,31 59,90+11,90

KOAH alevlenmelerinde atipik bakteriyel patojenlerin rolii
konusunda yeterli bilgi bulunmamaktadir. Konunun aydin-
latilmas1 amaciyla birgok galisma yapilmistir ama bu ¢alig-
malardan elde edilen sonuglar celiskilidir.

KOAH alevlenme etkenlerinden biri olan C. pneumoni-
ae’nin alevlenmelerin %5-20’si ile iliskili oldugu bildirilmis-
tir.o'" C. pneumoniae akut infeksiyonlardan sonra da hava
yollarinda bulunabilmekte ve inflamasyonu tetikleyerek
hastaligin progresyonuna neden olabilmektedir. Ayrica
silialarin aktivitesini bozarak diger respiratuar patojenlerin
alt hava yollarina gegisini ve kolonizasyonunu kolaylastira-
bilmektedir.!> Rupp ve arkadaslarinin’® galismasinda,
KOAH’I1 hastalarin C. pneumoniae infeksiyonundan sonra,
proinflamatuar immiin cevabit dengeleme konusunda
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monontikleer hiicrelerin kapasitelerinin azaldigr belirtilmis-
tir. Beaty ve arkadaslari'* KOAH alevlenmesinde C. pneu-
moniae’nin roliinli saptamak i¢in hastaneye basvuran 45
alevlenmeli ve 65 stabil KOAH’l1 grup lizerinde yaptiklari
bir ¢alismada, alevlenme grubunda akut C. preumoniae
infeksiyonunu %35 oraninda bulmuslardir. Bununla birlikte
KOAH’l1 grubun %77’sinde ve saglikli kontrol grubunun
%73’linde gecirilmis C. pneumoniae infeksiyonunu gosteren
serolojik bulgulara rastlanilmistir. Lieberman ve arkadasla-
1" kronik C. pneumoniae infeksiyonu olan KOAH’l1 hasta-
larin ylizdesini ve KOAH alevlenme epizotlarinda C. preu-
moniae’nin roliini belirlemek igin yaptiklar: bir ¢alismada,
KOAH alevlenmelerinin %14,2’sinde serolojik olarak akut
C. pneumoniae infeksiyonunu gostermislerdir. KOAH’I1
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hastalarda kontrol grubuna gore kronik C. preumoniae
infeksiyonu prevalansini %33,3 olarak anlamli derecede
yiiksek, kontrol grubunda ise %7 olarak bulmuslardir. Bu
calismalardan farkli olarak Shi ve arkadaslari!® MIF ve
PCR yontemi kullanarak yaptiklari bir ¢alismada, C. preu-
moniae akut infeksiyon sikligint KOAH lilarda %26, astim-
lilarda %57, pndmonilerde %35 oraninda bulmuslardir.
Duan ve arkadaslarinin'? KOAH ile C. pneumoniae arasin-
daki iliskinin incelenmesi igin yaptiklart bir g¢alismada,
KOAH alevlenmeli gruptaki ve stabil KOAH grubundaki
C. pneumoniae infeksiyon prevalanslar sirastyla %21,3 ve
%31,4 olarak tespit edilmistir.

Ulkemizde yapilan bir calismada KOAH alevlenmesinde
C. pneumoniae seropozitifligi %3 olarak saptanmistir. Bu
diisiik oranin nedeni olarak, kronik infekte KOAH olgula-
rinda yiiksek seyreden antikor titresinin akut infeksiyonlar-
da bu organizmanin serolojik olarak saptanmasini giicles-
tirmesi gosterilmistir.'?

Mazur ve arkadaglarinin'® yaptigi bir ¢alismada, MIF
yontemi ile KOAH’l1 olgularin %64,1’inde C. pneumoniae
ile kronik infeksiyona rastlanirken, saglikli kontrol grubun-
da bu oran %20’lerde saptanmistir. KOAH’ i siddetine
gore persistan C. pneumoniae infeksiyonu, sirasiyla agir
KOAH’ta %68,2, orta KOAH’ta %57,1 ve hafif KOAH’ta
%50 olarak bulunmustur. Bu calismanin sonucunda
KOAH’l olgularda saglikli gruba gore kronik C. pneumoni-
ae infeksiyonunun daha sik gorildigi ve agir
KOAH’lilarda hafif ve orta KOAH’lilara gére bu oranin
daha fazla oldugu belirtilmis; sonugta da persistan C. pneu-
moniae infeksiyonunun solunum yollarinda inflamatuar
cevabi baslattigi ya da artirdigi ihtimali lizerinde durulmus-
tur. Tagbakan ve arkadaslari®® C. pneumoniae’yi KOAH
alevlenmesinde %31,4 olarak bildirmislerdir. Bizim ¢alisma-
mizda KOAH’lilarda C. preumoniae 1gM pozitifligi %43,3,
1gG pozitifligi %73,3, kontrol grubunda ise IgG pozitifligi
%76,6 olarak bulundu. C. pneumoniae 1gM pozitifligi orani-
nin diger ¢calismalardan daha yiiksek olmasi ve kontrol gru-
bunda da IgG pozitifliginin yiiksekligi, boélgemizde C. pneu-
moniae infeksiyon sikliginin fazla olabilecegini diisiindiir-
mektedir.

KOAH alevlenmelerinde M. pneumoniae'nin etken ola-
rak bildirilme sikligt  %3-22 arasinda degismekte-
dir.8-10.1820-24 Mogolkog ve arkadaglari®® akut alevlenmeli
KOAH’l1 olgularin %16’sinda C. pneumoniae pozitifligi ve
%6’sinda M. pneumoniae pozitifligi saptamislardir. Akut C.
pneumoniae infeksiyon bulgusu gosteren ile gostermeyen
hasta gruplari arasinda, klinik 6zellikler ve pulmoner fonk-
siyonlar bakimindan anlamli fark gérmemislerdir. Bizim
calismamizda M. prneumoniae akut infeksiyonu %3.3 olarak
tespit edildi.

Legionella pneumophila, izole bronsiyal infeksiyona neden
olmuyor gibi gériinmesine ragmen ozellikle yaz aylarinda ve
KOAH’lIl hastalarda alevlenme etkeni olarak diisiiniilmeli-
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dir.? KOAH alevlenmeli hastalarda Legionella spp nin etyo-
lojik roliiniin arastirildigi caligmalarda saptanma sikligi %3-
5 olarak bildirilmistir.2¢ Ulkemizde yapilan bir ¢alismada
ise KOAH alevlenme etkeni olarak L. pneumophila orani
%2,7 olarak bildirilmistir.® Benzer oran (%2,5) Giildaval ve
arkadaslarinin!® ¢alismasinda da belirtilmistir. Gah ve arka-
daslar?’” yaptiklar1 bir galismada, KOAH alevlenme etkeni
olarak L. pneumophila oranini diger ¢alismalardan beklen-
medik sekilde fazla oranda (%16,1 olarak) bildirmislerdir.
Bizim ¢alismamizda ise KOAH alevlenmesinde L. pneumop-
hila akut infeksiyonuna rastlanilmamistir. Bu sonug, olgu
sayisinin az olmasindan ileri gelebilecegi gibi, IgG pozitifligi
de olmamasi nedeniyle, bolgemizde L. pneumophila infeksi-
yonunun pek goriilmedigini diisiindiirebilir.

KOAH alevlenmelerinin ortalama 1/3’tinden virlislerin
sorumlu oldugu bilinmektedir.> Virtsler daha siddetli alev-
lenmeler ve daha yiikksek morbidite ile iligkilidir.?® Son
zamanlarda PCR teknigi kullanilarak yapilan ¢alismalarda
KOAH alevlenmesi olan olgularin %44’{inde solunum yolla-
r1 viriisleri izole edilmistir.?? Yapilan ¢alismalarda alevlenme
etkeni olarak viral infeksiyonlarm siklig1 %36-56 oraninda
bildirilmigtir.!8:23.28:3031 Wark ve arkadaslari®> ¢alismalarin-
da, KOAH alevlenmesinde viral enfeksiyon oranini %76 ola-
rak bildirmiglerdir. Bu oranin %51°1 RSV’ye ait olarak rapor
edilmistir. Diger ¢caligmalarda KOAH alevlenmesinde RSV
seropozitifligi %12-29 olarak bildirilmistir.!828-30-33-35 Bizim
¢alismamizda da KOAH alevlenme etkeni olarak %46,6 ora-
ninda RSV IgM pozitifligi saptanmustir.

Adenoviriis infeksiyonlar1 tiim y1l boyunca goriilebilmele-
rine karsilik adenoviriise bagh respiratuar hastalik salginla-
r1 ki ve bahar aylarinda daha siktir. KOAH alevlenmesi
olan hastalarinda adenoviriis infeksiyonlari gesitli ¢alisma-
larda %1,5-7 arah@ginda bildirilmistir.%?82%3¢ Biz de yaptigi-
miz ¢alismada adenoviriis infeksiyon sikligint KOAH alev-
lenmesinde %3,3 bulduk. Giildaval ve arkadaslarinin'®
calismasinda adenoviriis sikligi %7 olarak bildirilmis ve
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmigtir. Bulduklari sonucun beklenenden biraz daha
ylksek olmasini mevsimsel farkliliga baglamislardir.

Alevlenme etkeni olarak arastirilan influenza A 'nin oran-
lar1 %3-29 arasinda degismektedir.8-283033.3537 Bizim ¢alig-
mamizda influenza A sikhigr %3,3 olarak belirlenmistir.
Kronik akciger hastaligi olan hastalara influenza immdiini-
zasyonu uygulanmasindan dolayi influenzanin KOAH alev-
lenmelerindeki 6nemi azalmistir.

Infektif KOAH alevlenmelerinde bakteriyolojik etyoloji-
nin FEV, diizeyi ve hastaligin siddeti ile yakindan iliskili
oldugu bilinmektedir.’® Bundan, lokal mukozal immiin
yanitin bozulmasi sorumlu tutulabilir. Blasi ve arkadaslari®
balgamin C. pneumoniae ile kronik kolonizasyonunu, diisiik
FEV, ve yiiksek derecede hava yolu bakteriyel kolonizasyo-
nu ile iligkili bulmuslardir. Tagbakan ve arkadaslari?® ¢alis-
malarinda atipik bakteriyel etken saptanan hastalarin yas
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ortalamalarinin daha diistik, hava yolu obstriiksiyonlarinin
daha hafif diizeyde oldugunu bildirmislerdir. Yine bu ¢alis-
mada, genel olarak tipik bakteriyel etken tespit edilen ve
edilmeyen hastalar arasinda solunum fonksiyon testleri agi-
sindan fark bulunmamistir. Ancak H. influenza disinda
gram negatif etken saptanan hastalarda daha ciddi hava
yolu obstriiksiyonu oldugu gozlenmistir.

Ulkemizde yapilan bir ¢alismada, KOAH alevlenmeli
olgularda C. pneumoniae 1gG seropozitifligi kontrol grubu-
na gore anlamli derecede yiiksek bulunmus, ancak C. preu-
moniae 1gG seropozitifligi ile ne KOAH alevlenmesinin sid-
deti ne de FEV, arasinda istatistiksel olarak anlaml farkli-
ik saptanmustir.** Mogolkog ve arkadaslari®® akut alevlen-
meli KOAH’l1 olgularda akut C. pneumoniae infeksiyon
bulgusu gosteren ve gostermeyen hasta grubunun klinik
ozellikleri ve pulmoner fonksiyonlar: agisindan aralarinda
anlamli fark tespit etmemislerdir. Bizim ¢alismamizda da C.
pneumoniae 1gG (+) olan grup ile C. pneumoniae 1gG (-)
olan grup arasinda, C. prneumoniae IgM (+) olan grup ile C.
pneumoniae 1gM (-) olan grup arasinda FEV, ve FEV,/FVC
degerleri arasinda anlamli fark saptanmamustir.

Yaptigimiz literatiir arastirmalarinda RSV, Influenza A
ve adenoviriis infeksiyonu ile solunum fonksiyon parametre-
leri arasindaki iligkiyi inceleyen caligmaya rastlamadik.
Calismamizda RSV IgG (+) olan grup ile RSV IgG (-) olan
grup arasinda, RSV IgM (+) olan grup ile RSV IgM (-) olan
grup arasinda, Adenovirus IgG (+) olan grup ile adenoviriis
IgG (-) olan grup arasinda, influenza 4 IgG (+) olan grup ile
influenza 4 IgG (-) olan grup arasinda da FEV, ve
FEV/FVC degerleri arasinda anlaml fark saptamadik.

Calismamizda, RSV IgM (+) (n=14) olan grup ile C.
pneumoniae 1gM (+) (n=13) olan grubun SFT parametrele-
ri arasinda anlamh fark gormedik. Yine RSV IgM (+) ve (-)
gruplar arasinda da SFT parametreleri agisindan fark sap-
tamadik. RSV IgM (-) olan 17 kisilik grubun 13’inde C.
pneumoniae 1gM’in (+) oldugunu da goz oniine alacak olur-
sak, iki sonug da bu iki etkenin SFT parametrelerinde bir-
birine benzer etki yaptigini diisiindiirmektedir.

KOAH alevlenme etyolojisi komplekstir ve atak ile iliski-
li bir¢ok faktor tanimlanmistir. Ancak mevcut bulgular ati-
pik etkenlerin, 6zellikle de RSV infeksiyonunun atak tetikle-
yici olarak 6nemini gostermektedir. KOAH alevlenmelerin-
de bakterilerin rolii uzun yillardir bilinmesine ve antibiyotik
kullaniminin yaygin olmasina ragmen, viriis ve atipik bakte-
rilerin rolii ile ilgili bilinenler azdir. KOAH alevlenmelerinde
respiratuar viral infeksiyonlar dnemli bir tedavi hedefi olabi-
lir ve viral infeksiyonlardan korunma atak sikligini azaltabi-
lir. Alevlenme sikligindaki azalmalar da KOAH morbidite
ve mortalitesinde azalmaya neden olacaktir.

Sonug olarak bu ¢alismadan elde edilen veriler KOAH
alevlenmelerinde viriislerin ve atipik etkenlerin énemli bir
role sahip oldugunu bir kez daha gostermis olup, alevlenme
etkeni olarak RSV ve C. pneumoniae’nin benzer diizeyde
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hava yolu obstritkksiyonuna yol acgtigini sdyleyebiliriz.
Ancak daha fazla olgu iizerinde yapilacak calismalarin
etken ¢esitliligini artiracagini dolayisiyla da konuyu daha
da aydinlatacagini diisiinmekteyiz.
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