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OZET

AMAGC: Bu ¢alismanin amaci; Chlamydia pneumoniae enfeksiyonlarinin iskemik serebrovaskiiler hastaliklarla iligkili olup
olmadiginin arastirilmasidir.

GEREC ve YONTEM: Calisma, yaslar1 40-74 arasinda degisen, hastaneye basvuru sonrasinda akut iskemik strok veya gegici
iskemik atak (GIA) tanisi almis olan 50 hasta ve 50 saglikli bireyden olusan toplam 100 Kkisi {izerinde yapildi. Hasta ve
kontrol grubundaki tiim olgulara tam nérolojik muayene, akciger grafisi, karotis ve vertebral arterlere yonelik doppler
USG incelemeleri yapildl. Hasta ve Kkontrol grubunun tiim bireylerinde hipertansiyon, kalp hastaligi (AF (atriyal
fibrilasyon), KAH (koroner arter hastahg)), gegirilmis Mi (myokard infarktiisii), kalp kapak hastalig1), periferik vaskiiler
hastalik, gecirilmis strok, diyabet, OAK (oral antikoagiilan kullanimi1) varhg arastirildi. Diyabet, kalp kapak hastaligi,
kardiyak ritim bozuklugu, OAK kullanimi olan olgular ¢alismaya alinmadi. Hasta ve kontrol grubundaki tiim bireylerin
serumlarinda mikroimmunofloresan (MIF) yontemi kullanilarak C. Pneumoniae’ya karsi gelisen antikorlar (IgA, IgM ve
IgG) arastirildi.

BULGULAR: Hasta ve kontrol grubu, yas, cinsiyet, acisindan birbiri ile benzer olup aralarinda istatistiksel bir fark tespit
edilmedi. Degerlendirme sonucunda her iki grupta da IgM tipi antikor ve akut C. Pneumoniae enfeksiyonu saptanmadi. IgA
tipi antikor hasta grubunda 31 (%62), kontrol grubunda ise 28 kiside (%32) tespit edildi. IgA tipi antikor pozitifligi hasta
grubunda anlaml olarak daha sik izlendi (p<0.01). IgG tipi antikor hasta grubunda 37 (%74), kontrol grubunda ise 28
kiside (%56) tespit edildi. IgG tipi antikor pozitifligi acisindan hasta ve kontrol grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir fark tespit edilmedi. Kronik persistant C. Pneumoniae enfeksiyonuna kontrol grubunda rastlanmazken; hasta grubunda
8 hastada (%16) rastlandi. Ancak bu durum olgu ve kontrol grubunun toplam denek sayisinin yetersiz olmasi nedeniyle
istatistiksel degerlendirme i¢in uygun degildi.

SONUC: Bu ¢alisma C. Pneumoniae enfeksiyonlarinin iskemik serebrovaskiiler hastaliklar i¢in hazirlayic bir risk faktorii
olabilecegini gdstermistir.

Anahtar Sozciikler: iskemik serebrovaskiiler hastalik, Chalmydia Pneumoniae, aterosklerozis, enfeksiyon.

INVESTIGATION OF THE RELATION BETWEEN ISCHEMIC CEREBROVASCULAR DISEASE AND
CHLAMYDIA PNEUMONIAE INFECTIONS

ABSTRACT

OBJECTIVE: The aim of this study is to investigate whether there is a relation between Chlamydia pneumoniae infection
and ischemic cerebrovascular diseases.

MATERIAL and METHODS: This study was done on 100 individuals, 50 of whom were at the ages between 40-74 with
transient ischemic attack (TIA) or acute ischemic stroke and 50 of whom were healthy controls at the same age and gender
distributions. All cases on the patient and control group had a complete neurological examination, chest radiographs,
routine biochemical and hematological tests, Doppler USG investigations of carotid and vertebral arteries were done.

Yazigma Adresi: Uzm. Dr. Murat Calik Samsun Egitim ve Aragtirma Hastanesi Noroloji Klinigi, Samsun.

Tel: 0362 3111500 E-posta: drmuratcalik@hotmail.com

Gelis Tarihi: 18.11.2012 Kabul Tarihi: 15.03.2013 Received: 30.10.2012 Accepted: 07.01.2013
Bu makale su sekilde atif edilmelidir: Calik M, Uyar Y, Onar M.K, Giinaydin M. iskemik serebrovaskiiler hastaliklarla chlamydia pneumoniae enfeksiyonlari
arasindaki iliskinin arastirilmasi. Tiirk Beyin Damar Hastaliklari Dergisi 2013; 19 (2): 56-63 doi: 10.5505/tbdhd.2013.68552.

56


http://dx.doi.org/10.5505/tbdhd.2013.52724
javascript:sa('Eser%20Ataş')
javascript:sa('Hasan%20Hüseyin%20Özdemir')
javascript:sa('Caner%20F.%20Demir')
javascript:sa('M.%20Said%20Berilgen')
http://dx.doi.org/10.5505/tbdhd.2013.52724
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Hypertension, heart disease, peripheral vascular disease, stroke, diabetes mellitus and another metabolic disease, oral
anticoagulant use were investigated in the patient and control groups. Those who have diabetes, heart valve disease,
cardiac rhytm disorders and history of use of oral anticoagulants were excluded. C. Pneumoniae antibodies were
investigated by microimmunoflourescent (MIF) method in the serum of patients and controls. Antibody determination

was made separately for IgA, IgM and IgG.

RESULTS: IgA-type antibodies were detected 62% on the patient group where as 32% on the control group. IgA-type
antibodies against C. Pneumoniae were found more frequently in patients than in control subjects (p<0.01). ).IgM-type
antibodies against C. Pneumoniae weren'’t present in both groups. IgG-type antibodies were detected as 74% in the patient
group where as 56% in the control group.There was no difference between patients and controls groups for IgG-type
antibodies.In addition, chronic persistent C. Pneumoniae infection was found in 8 patients (16% ), there was no chronic
persistent infection in the control group. However patient numbers were small for statistical evaluation. Acute C.

Pneumoniae infection was not present in both groups.

CONCLUSION: The results of this study showed that C. Pneumoniae infection may be a risk factor predisposing for

ischemic cerebrovascular disease.

Key Words: Ischemic cerebrovascular disease, Chalmydia Pneumoniae, atherosclerosis, infection.

GiRis

Giiniimiizde  serebrovaskiiler  hastaliklar
sebep olduklar 6liimler, akut ve kronik déonemde
meydana  getirdikleri  fonksiyon  kayiplari
nedeniyle o6nemli bir halk saghgi sorunu
olusturmaktadir. ABD’de yapilan calismalara gore
her yil 500.000 yeni ya da rekiirrent inme olgusu
izlenmektedir (1). Bu olgularin da yaklasik %80-
85 kadari iskemik inme olgularidir (2).

Yapilan ¢alismalarda inme i¢in ¢ok sayida
etiyolojik faktér tanmimlanmakla birlikte olgularin
yaklasik olarak % 40 kadarinda herhangi bir
etiyolojik faktor saptanamamaktadir. Risk faktoru
saptanamayan hasta sayis1 oOzellikle 45 yasin
altindaki hasta popiilasyonunda daha da
artmaktadir (3). Muhtemel risk faktdrlerinin
arastirilmasi, belirlenmesi ve olanakliysa tedavi
edilmesi hastaligin sikliginin  azaltilmas1  ve
zararlarinin en aza indirilmesi agisindan 6n plana
cikmistir (1,4).

Calismalarda enfeksiyonlarin da inme ve
aterosklerozis icin o©nemli bir risk faktori
olabilecegine dair kanitlar artmaktadir. Suglanan
enfeksiyon etkenleri arasinda C. Pneumoniae,
Cytomegalovirus, Helicobacter Pylori,
Streptococus Mutans, Parporomonas Gingivalis,
Actinobacilus,Prevotella intermedia ilk siralarda
yer almaktadirlar (5-17).

Bu calismanin amaci, Onlenebilir bir risk
faktorii. olmasi olast olan C. Pneumoniae
enfeksiyonlari ile iskemik inme arasindaki iliskinin
varliginin arastirilmasidir.

GEREC VE YONTEM

Calismada akut iskemik inme veya GiA tanisi
konulmus 32’si (% 64) erkek, 18i (%36) kadin,
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yas ortalamasi 59.00+1.0 (yas aralig1 40-74) olan
toplam 50 hasta, diyabet, kalp hastaligi, periferik
vaskiiler hastalik, gecirilmis inme ve kronik
enfeksiyon oykiisii olmayan, gontlli, 22'si (%44)
erkek, 28’1 (%56) kadin, yas ortalamasi 59.06
+1.1 (44 -70) olan 50 kisi kontrol grubu olarak
kullanildi.

Hasta ve kontrol grubundaki tiim hastalara
tam norolojik muayene, akciger grafisi, tam kan
sayimi, rutin hematolojik ve biyokimyasal tetkikler
yapildi. Hasta ve kontrol grubunun tiim
bireylerinde hipertansiyon, kalp hastaligi, AF,
KAH, gecirilmis MI, kalp kapak hastalg,
periferik  vaskiiler hastalik, gecirilmis strok,
diyabet, oral antikoagtilan (OAK) kullanimi varhg
arastirildi. Diyabet, kalp kapak hastaligi, kardiyak
ritim  bozuklugu, OAK kullamnimi ve rutin
tetkiklerinde metabolik, hematolojik ya da
hipertansiyon disinda vaskiiler bir hastalig1 tespit
edilen hastalar calismaya alinmadi. Tiim olgulara
karotis ve vertebral arterlere yonelik doppler
ultrasonografi incelemesi yapildi incelemeler 7.5
MHz lineer prob ile (Toshiba Powervision SSA-380
A, Tochigi-Ken cihaz1 kullanilarak) yapildi.
Incelemede ana karotis (ulasilabildigi kadariyla
baslangi¢c kesimi), internal ve eksternal karotis
arterler bilateral olarak usuliine uygun sekilde
aksiyal ve longitiidinal planda incelendiler. Her bir
arterde plak varligi, varsa plagin karakteristikleri,
akim formlari, limende daralma olup olmadigi,
varsa bu daralmanin derecesi ayr1 ayri
degerlendirildi. Aynm islemler vertebral arterler
icin de bilateral olarak tekrarlandi. Plak varhgi,
akim o6zelliklerinde degisiklik, limende daralma
saptanmasi aterosklerotik degisiklikler olarak
yorumlandi.

Tiim olgularda (hasta grubunda strok gelisi-



simini takiben ilk iki hafta icinde) serum
orneklerinde C. Pneumoniae’ya karsi gelisen IgG,
IgA, IgM tipi antikor varligi ve titreleri C.
Pneumoniae varliginin tespitinde altin standart
olarak kabul edilen MIF yontemi (C. Pneumoniae
MIF, Vircell SL, USA) kullanilarak arastirildi
(8,18). Bu amagla hastalardan alinan serum
ornekleri iki ayr1 eppendorfa konularak testin
yapilacagl giine kadar -700C’da saklandi. MIF
yontemi iki basamakl sandvi¢ teknigi kullamlarak
yapidi. IgM titresini arastirmak icin birinci
asamada, hasta serumu “ pretreatment diliient”
ile seyreltildi. Anti-human IgG iceren bu diliisyon
serumda serbest ve kompleks olarak bulunan
IgG'leri baglamaktadir.

Hazirlanan diliisyon 6rneginden 25ul slayt
tizerine konuldu ve 37 0C’de inkiibe edildi. IgG ve
IgA antikorlarini arastirmak i¢in birinci asamada,
hasta serumu fosfat buffer soliisyonu (PBS) ile
1/8’den baslayarak seri sekilde 1/8, 1/16, 1/32,
1/64, 1/128, 1/256, 1/512 titrelerde diliie edildi.
Ayn1 sekilde diliisyon oOrneginden 25pl slayt
tizerine konuldu ve 37 0Cde inkiibe edildi.
Inkiibasyondan sonra slaytlar PBS ile yikanarak
baglanmayan antikorlar ortamdan uzaklastirildi.
[kinci asamada, slayt  tzerine floresan
izotiyosiyanat isaretli konjugat (FTIC)
damlatilarak IgM i¢in 60 dakika, IgG ve IgA i¢in 30
dakika tekrar inkiibasyona birakildi. Antijen-
antikor kompleksine bu asamada floresan isaretli
antikor eklenmis oldu.

Daha sonra PBS ile slayt t¢ kez yikandi,
lizerine mountaining medium eklendi ve lamel ile
kapatilarak floresan mikroskopta (Nikon, Japan)
incelendi. Test prosediiriine gore floresan
mikroskopta koyu elma yesili floresan veren
elamenter  cisimciklerin = gorilmesi  pozitif
reaksiyon olarak kabul edildi. Seri diliisyonlar ile
calisilan bu semi-kantitatif metotta en son
pozitiflik saptanan antikor titresi kaydedildi.
Sonu¢ olarak IgG ve IgA degerlendirilmesinde
1/16 ve Uuzerindeki titrerleri seropozitif olarak
degerlendirildi. Tek basina Ig M titresinin 1/10 ve
tizerinde ya da IgG titresinin 1/512 ve iizerinde
olmasi “akut C. Pneumoniae enfeksiyonu” tani
kriteri olarak degerlendirildi. Ig G'nin 1/16 ve
1/512’ye kadar olan degerleri “gecirilmis C.
Pneumoniae enfeksiyonu” tam Kkriteri olarak
alindi. IgG = 1/128 ve beraberinde IgA'nin = 1/32
titrelerde pozitif saptanmasi “C. Pneumoniae
kronik persistant enfeksiyonu” olarak kabul
edildi.
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Elde edilen verilerin istatistiksel degerlendi-
rilmesinde, SPSS (versiyon 10.0) paket program
kullanildi. Antikor titre ortalamalar1 geometrik
artis  gosterdikleri igin ortalama degerler
geometrik ortalama olarak verildi. Ancak bu
degerler normal dagilima wuymadiklar igin
logaritmik  doniisiim  uygulanarak sonuglar
“student t” testi ile degerlendirildi. Diger
istatistiksel  degerlendirmeler “  chi-square
(X2)”,”Fisher” testleri kullanilarak yapildi.

BULGULAR

Hasta ve kontrol grubu, yas ve cinsiyet
agisindan birbiri ile benzer olup aralarinda
istatistiksel olarak bir fark yoktu. Hasta ve kontrol
grubunun her ikisinde de MIF yontemiyle serumda
olusan C. Pneumoniae’ya karsi gelisen antikorlar
arastirildi ve enfeksiyonun durumu tespit edildi.
Her iki grupta da C. Pneumoniae akut
enfeksiyonunun bir gostergesi olan IgM pozitifligi
saptanmadi. IgA ve IgG tipi antikorlarin varhg iki
grup arasinda karsilastirildi. Hem IgG hem de IgA
hasta grubunda daha yiiksek oranlarda pozitifti.
IgG tipi antikorlar, hasta grubunda 37 ( % 74),
kontrol grubunda ise 28 ( % 56) kiside pozitif idi.
IgA tipindeki antikorlar hastalarin 31'inde (% 62),
kontrol grubunun 16’sinda (%32) pozitif olarak
bulundu. Ancak aradaki fark, sadece Ig A tipi
antikorlar i¢in istatistiksel olarak anlamliydi
(P<0.01) (sekil 1).

Hasta ve kontrol grubunda elde edilen
antikor titre diizeylerinin ortalamalari, iki grup
arasinda karsilastirildi. Bu karsilastirmada iki grup
arasinda IgG ve IgM tipi antikorlar acgisindan hasta
grubunda fazlalhik dikkati c¢ekmekle beraber
istatistiksel olarak bir anlam tasimamaktaydi
(sekil 2).

Elde edilen antikor titrelerine gore C.
Pneumoniae enfeksiyonunun durumu
degerlendirildi. Her iki grupta da akut C.
Pneumoniae enfeksiyonu saptanmadi. Hasta
grubunda gecirilmis C. Pneumoniae enfeksiyonu
29 (%58), kontrol grubunda ise 28 kiside (% 56)
bulunmaktaydi. Bu durum istatistiksel olarak
anlamli degildi. Kronik persistant C. Pneumoniae
enfeksiyonu ise kontrol grubunu olusturan
bireylerin hic¢birisinde yokken hasta grubunda 8
kiside (% 16) saptandi. Ancak veriler istatistiksel
bir degerlendirmeye olanak vermedi (sekil 3).

Hasta ve kontrol grubundaki tim bireylere
karotis ve vertebral arterlere yonelik doppler USG
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Sekil 2. Hasta ve kontrol grubunda MIF testi sonuglarina goére saptanan antikor titre ortalamalarinin

karsilastirilmasi.

incelemesi yapilarak ateroskleroz varhigr (plak
varlig, endotel dizensizlikleri ve akim
degisiklikleri) arastirildi. Hasta grubunda 41
(%82) Kkontrol grubunda ise 22 (%44) olguda
aterosklerotik degisiklik saptandi. Hasta grubunda
karotis ve vertebral arterlerdeki ateroskleroza ait
bulgular istatistiksel olarak daha sik izlendi
(P<0.001).

Yapilan doppler ultrasonografi ile karotis
veya vertebral arterlerde ateroskleroz saptanan
olgular, ateroskleroz saptanamayan olgularla
karsilastirildi. Ateroskleroz saptanan grupta, C.
Pneumoniae’ya karsi gelisen IgG ve IgA tipi antikor
pozitifligi, saptanan bu antikorlarin titre
ortalamalar ve kronik persistant enfeksiyon sikligi
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daha yiiksekti. Ancak bu yikseklik istatistiksel
olarak bir anlam tasimamaktaydi (sekil 4).

Aterosklerozis bulunan grupta yas ortalamasi
diger gruba gore daha ytiksekti (P<0.001).

TARTISMA

Serebrovaskiiler hastaliklarin olusumunda
cok sayida etken suclanmis olmasina ragmen,
iskemik serebrovaskiiler hastallk tanis1 alan
hastalarda  yapilan ayrintili  incelemelerde,
hastalarin ancak %60'inda etiyolojik etken
saptanabilmektedir. Enfeksiyonlarin iskemik inme
icin bir yatkinlik olusturdugu bilinmektedir
(1,5,4,7-9,11-13,19-21).



Iskemik serebral hastalik ve C. Pneumoniae enfeksiyonu
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Sekil 3. Hasta ve kontrol grubunda MIF testi sonuglarina gore elde edilen C. Pneumoniae enfeksiyonunun
durumu. GE: gecirilmis enfeksiyon, KPE: kronik persistant enfeksiyon, AE: akut enfeksiyon.
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Sekil 4. Doppler USG ile ateroskleroz saptanan ve saptanmayan olgularin antikor pozitifligi ve C.
Pneumoniae enfeksiyonunun durumu. GE: gecirilmis enfeksiyon, KPE: kronik persistant enfeksiyon.

Bir¢ok arastirmaci viruslarin aterosklerozis
gelisiminde rol aldigim ileri slirmiisler ve bu
etkenlerin kardiyak transplant alicilarinda gelisen
hizh  progresif KAH ile siki  baglantilar
bulundugunu géstermislerdir (22-25). Olasi diger
etkenlerin basinda da C. Pneumoniae, H.Pylori ve
dental sepsis etkenleri gelmektedir
(6,9,12,13,21,26). Literatirde, iskemik
serebrovaskiiler hastaliklarda C. Pneumoniae’nin
rolii lizerine az sayida g¢alisma mevcut olmakla

60

birlikte her gecen giin bu konuda yapilan calisma
sayis1 artmaktadir (8,9,13-17).

Wimmer ve ark. (13) 58 hasta (iskemik inme
veya GIA tanisi alan) ve herhangi bir vaskiiler
hastaligi olmayan 52 kisiden olusan bir olgu-
kontrol ¢alismasinda, serumda C. Pneumoniae’ya
karst gelisen IgA tipi antikorlarin sikliginin
sirasiyla hasta ve kontrol grubunda %46.6, %23.1
oldugunu bildirmislerdir. ~Arastirmacilar bu
calismada IgA seropozitifliginin iskemik
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serebrovaskiiler hastaliklarla iliskili oldugu
sonucuna varmiglardir (P=0.018). IgG tipi
antikorlarin sikligini ise hasta grubunda %74.1,
kontrol grubunda % 77.0 bulmuslardir. IgG tipi
antikorlarin iskemik serebrovaskiiler hastaliklarla
(iSVH) ile iliskili olmadigim bildirmislerdir
(P=0.0623).

Cook ve ark.(7) tarafindan yapilan 176 inme
hastasi (GIA dahil) ve 1518 kisiden olusan kontrol
grubunun karsilastinldigl calismada; akut ya da
re-enfeksiyon seklinde C. Pneumoniae
enfeksiyonunun hasta grubunda %32.4, kontrol
grubunda ise %12.7 oldugu ve bu bulgular
dogrultusunda C. Pneumoniae enfeksiyonlarinin
iskemik serebrovaskiiler hastaliklarla iligkili
olabilecegi bildirilmistir (P<0.005). Elkind ve ark.
(8) tarafindan yapilan bir baska ¢alismada ise
serum IgA tipi antikor pozitifligi sirasiyla hasta ve
kontrol  grubunda %46.1, %30.3 olarak
bulunmustur. Arastirmacilar bu ¢alismada serum
IgA pozitifliginin ISVH ile iliskili oldugu sonucuna
varmiglardir. Rai ve ark. (14) tarafindan yapilmis
olan 51 hasta ve 48 kontrol grubundan olusan
daha giincel bir olgu-kontrol ¢alismasinda; IgA tipi
antikor pozitifligi hasta grubunda % 60.8, kontrol
grubunda %33.3 olarak bulunmustur.
Arastirmacilar bu calismada da IgA tipi antikor
varligimn ISVH ile iliskili oldugunu bildirmislerdir
(P=0.005). Bizim c¢alsmamizda IgA tipi C.
Pneumoniae antikorlar1 (hasta grubunda %62,
kontrol grubunda %32) hasta grubunda daha
yiiksek sikhkta izlenmis olup ISVH ile iliskili
bulunmustur (P<0.01) ( sekil I).

IgG tipi antikorlar agisindan bakildiginda
calismamizda hasta ve kontrol grubunun her
ikisinde de IgG tipi antikorlarin (hasta grubunda
%74, kontrol grubunda %56 (sekil 1) yiiksek

oranda pozitif bulundugu izlendi. Bu durum
olgularimizin hayatlarinin bir déneminde C.
Pneumoniae ile infekte olduklarini
gostermektedir. Yapilan istatistiksel

degerlendirmede iki grup arasinda istatistiksel bir
fark olmadig1 (P>0.05) goriilmekle birlikte hasta
sayisinin az olmasinin  sonucu etkilemis
olabilecegi diisiiniildii. Wimmer ve ark. (13) ile
Elkind ve ark. (8) tarafindan yapilan iki ayr
c¢alismanin sonucunda da IgG tipi antikorlarla

ISVH’lar  arasinda  bir iliski  bulunmadig
bildirilmistir.
Saptanan IgG pozitifligi gecirilmis

enfeksiyonun bir gostergesi olup yillarca pozitif
kalabilmektedir ~ (27,28). Ancak IgA tipi
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antikorlarda durum farklilik tagimaktadir. IgA tipi
antikorlarin yar1 émiirleri ¢ok kisa olup ortalama
5-6 gilin kadardir. Bu nedenle IgA tipi antikorlar
persistant ve aktif tasiyiciik durumlarinin
saptanmasinda faydali olmaktadir. Goézlemlere
gore anti-Chlamydia IgA tipi antikorlar1 birincil
Chlamydia enfeksiyonlarinda erken ddénemde
ortaya ¢ikmakta ( 1/16 ve lizeri), 20-40 giin
icinde hasta tedavi edilse bile titre 2-4 Kkat
artmaktadir. Artmis olan bu titre tedaviyi takiben
hizla eski degerlerine inmektedir (28). Ancak
enfeksiyonun durumunun net olarak ortaya
konulabilmesi es zamanl olarak IgG ve IgM tipi
antikorlarinin durumunun bilinmesiyle miimkiin
olabilmektedir. IgM tipi antikorlarin varhigi hic
stiphesiz akut enfeksiyonun gostergesidir. Kronik
veya re-enfeksiyonda IgM tipi antikorlar hig
yikselmez ya da ¢ok diisiik titrelerde
pozitiflesirler. Bu nedenle IgM pozitifligi olmadan
IgA pozitifligi (21/32) ve beraberinde Ig G
pozitifligi (21/128) kronik ya da re-enfeksiyonun
bir gostergesidir (6,8,27,29). Calismamizda yer
alan olgularin hig¢birisinde akut C. Pneumoniae
enfeksiyonu saptanmamistir. Benzer sekilde
Elkind ve ark. (8) 89'u iskemik inme hastasi
toplam 178 kisi lizerinde yaptiklarnn calismada
hicbir olguda IgM pozitifligi saptamadiklarini
bildirmislerdir.

Calismamizda elde edilen antikor titrelerine
gore enfeksiyonun durumu da degerlendirilmistir.
Iki grupta da akut enfeksiyona rastlanilmadig
yukarida ifade edilmisti. Hasta grubunda 29
olguda (% 58), kontrol grubunda ise 28 olguda
(%56)  gecirilmis C.Pneumoniae enfeksiyonu
bulunmustur. iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamh fark yoktu ( P>0.05) (sekil 3). Kronik
persistant enfeksiyon ise hasta grubunda 8 (%16)
hastada saptanirken kontrol grubunda hig
saptanmadi. Aradaki fark oldukca dikkat cekici
olmakla beraber hasta sayis1 ve verilerin dagilimi
istatistiksel degerlendirme ac¢isinda uygun degildi.
Her ne kadar kronik persistant enfeksiyonun tanisi
icin kriterler konulmus olsa da IgA titresinin
varlig1 etkenin viicutta bulundugunun endirekt bir
gostergesidir (30).

Calismalarda, C.Pneumoniaee enfeksiyonlari
ile  aterosklerozis arasinda iliski oldugu
vurgulanmakla beraber, dikkatler koroner ve
karotis arterlerde yogunlasmaktadir
(12,17,20,31).

Schmidt ve ark .(12) C. Pneumoniae
seropozitifliginin ana karotis arterlerde izlenen



intima media kalinligindaki artisla iliskili oldugunu
bildirmislerdir. Grayston ve ark.(32)
endarterektomiye alinan hastalarda PCR ve
immunositokimyasal yontemlerle endarterektomi
orneklerinde C. Pneumoniae varligini géstermisler

ve C. Pneumoniae enfeksiyonlarinin
aterosklerozise  sebep olabilecegi ya da
patogenezde rol oynayabilecegi  sonucuna
varmislardir. Bulgular C. Pneumoniae

enfeksiyonlarinin ateroskleroz ve iliskili vaskiiler
hastaliklar i¢in gii¢lii bir risk faktérii olabilecegini
destekler niteliktedir (7-10,12,13,20,32). Bu
iliskinin altinda yatan mekanizma
aciklanamamistir. Enfeksiyonlarin aterosklerotik
hastaliklarin olusumu ya da ortaya c¢ikisina olan
etkileri yonilinde farkh mekanizmalar
tanimlanmistir (33). Enfeksiyonlarin vaskiiler yapi
lizerine direkt ve endirekt etkileri s6z konusudur.
Direkt etkilerin baslicalar1 endotel hiicre tahribi
veya disfonksiyonu, diiz kas hiicre proliferasyonu
ve lokal enflamasyondur. Endirekt etkiler ise
kronik sistemik enflamasyon, enfeksiyon ajanina
kars1 olusan antikorlarin konak dokulari ile ¢apraz
immiinreaktivite gostermeleri ve konagin etkene
kars1 verdigi cevabin bilinen aterosklerotik risk
faktorleri lizerine olan etkileridir (23,29,34-37).

C. Pneumoniae viicutta farkhh hiicreleri
enfekte edebilir. Enfekte ettigi hiicreler arasinda
ateroskleroz gelisiminde 6nemli rolleri bulunan
endotel hiicreleri, damar diiz kas hiicreleri ve
makrofajlar da bulunmaktadir (11,31,34). Etkenin
direkt invazyonu neticesinde bu hiicrelerin
fonksiyonlarinda ve yapisinda degisiklikler
meydana getirmesi beklenen bir sonuctur. Nitekim
cok sayida calismada aterosklerozdan etkilenmis
olan vaskiiler endotelde C. Pneumoniae’nin varligi
gosterilmistir (32,38). Danesh ve ark. (33)
tarafindan literatiirde yer alan 13 ayr1 ¢alismanin
analizinde; aterosklerotik vaskiiler yapilarda %
52 (n= 495) oranminda C. Pneumoniae varlig
gosterilirken, aterosklerozu bulunmayan vaskiiler
yapilarda %5 ( n=118) oraninda C. Pneumoniae
varlig1 gosterilebilmistir.

CMV’ler iizerinde yapilan bir ¢calismada 1E84
adi verilen bir protein ile (enfekte wvaskiiler
endotelde CMV tarafindan salgilanan protein
yapisinda bir madde) diiz kas hiicrelerinin
¢ogalmasinda rolil bulunan P53’lin inhibe edildigi
ve sonrasinda diiz kas hiicrelerinin kontrolsiiz
cogaldig1 bildirilmistir (11,34). Bu durumun C.
Pneumoniae enfeksiyonlarinda gecerliligi
gosterilememistir.  C. Pneumoniae lokal olarak
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damar duvarinin invazyonu ve tahribine ek olarak
sahip oldugu lipopolisakkarit hiicre duvar
komponentleri nedeniyle TNF, IL-2 salinimina ve
lipoprotein diizeylerine, doku faktorlerine etki
ederek prokoagiilan bir duruma neden olmaktadir
(13,32). C. Pneumoniae’nin yapisinda bulunan
protein yapisindaki antijenlerden birisi olan HSP
60 (1s1 sok proteini) bazi immunolojik
mekanizmalarla indirekt olarak aterogenezi
tetikleyebilir (34).

Kronik C. Pneumoniae enfeksiyonlarinin kan
pithtilasma  faktorleri {izerine olan etkileri
gosterilmistir. Toss ve ark.(39) tarafindan yapilan
bir ¢alismada serum fibrinojen diizeyleri ile kronik
persistant C. Pneumoniae enfeksiyonlar1 arasinda
bir iliski (fibrinojen seviyesinin artmasi yoniinde)
oldugu bildirilmis, ancak bu artisin mekanizmasi
aciklanamamistir.

C. Pneumoniae enfeksiyonlarinin
ateroskleroz gelisiminde énemli rolii bulunan kan
lipid profili {izerine de bir takim etkileri
bulundugu bildirilmistir (34). Laurila ve ark.(40)
1053 hasta iizerinde yaptiklar1 bir arastirmada C.
Pneumoniae i¢in IgG tipi antikor titre degerleri
1/128 ve lizerinde olan bireylerde, daha diisiik
antikor titre degerlerine sahip olan bireylere gore
serum trigliserid diizeylerinin yiiksek, HDL/total
kolesterol oraninin daha disiik oldugunu
gostermislerdir. Aterosklerotik bélgede bulunan C.
Pneumoniae’nin yapisinda bulundurdugu
lipopolisakkaritler nedeniyle gelisen konak yaniti
sonrasinda bazi sitokinlerin sentezi etkilenir. Bu
sitokinler serum lipid profilinde karmasik bir
takim degisikliklere neden olurlar (34). H. Pylori
gibi diger GR(-) enfeksiyonlarda da aterosklerozis
ile benzer baglantilar bulundugu gosterilmistir
(36).

Ozet olarak C. Pneumoniae ile ateroskleroz
arasindaki iligkiyi diisiindiiren bulgular: (a)
Seroepidemiyolojik ¢alismalarda aterosklerotik
hastaliklarla (KAH, [SVH, karotis aterosklerozu)
iliskisinin gosterilmis olmasi. (b) Aterosklerotik
lezyonlarda etkenin gosterilmis olmasi. (c) Birkag
kiiciik Klinik ¢alismada KAH bulunan hastalarda

ikincil korunmada antiklamidyal antibiyotik
kullaniminin  olumlu etkilerinin gdzlenmis
olmasidir (11).

Calismamizda ISVH ile IgA tipi anti-

Chlamydia antikor seropozitifligi arasinda bir iliski
olabilecegini destekleyen bulgular saptanmistir
(P<0.01) ( sekil 1). Bu iliskinin derecesini
soyleyebilmek icin daha cok sayida olguyu iceren
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Calik ve ark.

ve diger risk faktorlerinin de dikkate alindigi,
seropozitifligin gosterilmis oldugu hastalarin uzun
stire izlenmesine olanak saglayacak c¢alismalara
gerek vardir.

Enfeksiyonlarla iSVH ve KAH basta olmak
tizere vaskiiler okluzif hastaliklarin olas iligkisi

dogrulanirsa, inme ve koroner olaylara yonelik
olarak tedavi protokollerine antibiyotiklerin
antiagreganlarla  birlikte eklenmesi iskemik

olaylarin 6nlenmesi agisindan yararl olabilir (13).
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