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ISKEMIK STROK iLE KLAMIDYA PNOMONYA INFEKSiYONU iLiSKiSININ DEGERLENDIiRILMES]
Handan MISIRLI, Hanife ERKAL, Goksel SOMAY, Nuri Yasar ERENOGLU
Haydarpasa Numune Hastanesi 1. Néroloji Klinigi, istanbul
OZET

[skemik strok gok onemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. Son zamanlarda ateroskleroz fizyopatolojisinin
aydinlatilmas: ile enfeksiyoz etyoloji onem kazanmustir. Son yillarda gram (-), intraselliiler yasam siklusu olan
ve yeni tanimlanan bir klamidya tiiri k. Pnomonya (TWAR), aterom plaklarinda; mikroimmunofloresan (MIF),
immunohistokimyasal (ICC), polimerase chain reaction (PCR) ve elektron mikroskobu ile gosterilmistir. Bu ¢alismada 62
iskemik strok’lu hastada klamidya pnomonyaya kars1 gelisen IgG tipi antikorlarin varligi mikroimmunofloresan yontemi
ile arastirllmis herhangi bir vaskiiler sikayeti olmayan 60 kontrol grubu ile karsilagtirilmistir. Iskemik strok geciren
hastalarda IgG tipi antikorlarin varligi kontrol grubuna gore anlaml olgiide yiiksek bulunmustur (p<0.005). Hasta
ve kontrol grubunda aterosklerotik risk faktorlerinin varlig1 arastirilmis ve her iki grupta risk faktorleri ile klamidya
pnomonyaya karsi gelisen IgG tipi antikorlarin varlig1 agisindan bir iliski bulunmamustir. Ayrica hasta grubunda serebral
lezyonun natiirii ile klamidya pnémonyaya kars: gelisen IgG antikor varligr arasinda da anlamli bir iliski bulunmamustir.
Bu infeksiyonun strok tizerindeki etkileri i¢in daha genis epidemiolojik ¢alismalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar Sézciikler: Iskemik strok, Klamidya pnémonya, Vaskiiler risk faktorleri

EVALUATION OF ISCHEMIC STROKE AND CHALAMYDIA PNEUMONIA

Ischemic stroke and its complications are remarkably associated with high mortality and morbidty rates. Recently,
gaining further knowledge concerning the pathophysiology of atherosclerosis, infectious agents became of interest
in the etiology of atherosclerosis. During the last decade the newly recognized, Gram (-), obligatory intracellular
bacteria, chalamydia pneumoniae (TWAR), was encountered at the atheromatous plaques and has been detected by
microimmunofluorescense (MIF), immunocytochemistry (ICC), polymerase chain reaction (PCR) and electron microscopy
(EM). In this study we measured serum IgG antibody titers against chlamydia pneumoniae in patients with ischemic
stroke by microimmunofluorecense and compared the seropositivity with the control group. 62 patients with ischemic
stroke and 60 cases without any vascular pathology were included into the study. There was statistical significance
between patient and control group according to IgG seropositivity (p=0.0037). The presence of atherosclerotic risk factors
at ischemic stroke group and control cases and their association with IgG type antibodies against chlamydia pneumoniae
were not significant. Additionally association of IgG seropositivity with the nature of the cerebral lesions were not
meaningful. Further epidemiological studies of the effect of this infection on stroke are needed.

Key Words: Ischemic stroke, Chlamydia pneumoniae, Vascular risk factors

GIRIS mikroorganizmaya rastlanmis ve iskemik strok
olan kisilerin serumlarinda gegirilmis infeksiyona

Strok tiim diinya toplumlarmda iigiincii isaret eden antikorlar: tesbit edilmistir.

O0lim nedeni olup, hastane bagvurularinda ve
harcamalarinda Onemli yer tutan bir saglk
problemidir. Ileri yas, cinsiyet, heredofamilyal
predispozisyon, sigara, alkol ve madde kullanimz,
obesite, hipertansiyon, diyabetes mellitus,
hematokrit ve fibrinojen yiiksekligi iskemik
strok risk faktorleri arasindadir (1). Ote yandan
ateroskleroz  fizyopatolojisi ~ aydinlatildikga,
infeksiyoz etyoloji ilgi c¢ekmeye baglamigtir.
Mikroorganizmalara karsi viicudu savunan
monosit-makrofaj sistemi aterosklerotik plaklarda
da major rol oynamakta ve aterosklerotik plak
icinde yer almaktadir. Birgok arastirmaci son
zamanlarda bir gram (-) bakteri olan ve esas
olarak solunum yollar1 enfeksiyonuna neden olan
klamidya pnomonya ile koroner kalp hastalig1 ve
iskemik inme arasinda kuvvetli bir iligki tesbit
etmislerdir (2, 3). Aterosklerotik plaklar iginde

Fakat klamidya pndmonyanin nasil etki ettigi ve
diger riskfaktorleriileetkilesimiheniizbellidegildir.
Calismamizda iskemik strok geciren hasta grubu
ve kontrol grubu arasinda klamidya pnomonya
infeksiyonu agisindan farkliliklar arastirilmistir.

GEREC VE YONTEM

Calismaya 1999 yilinda hastanemiz 1. Noroloji
Kliniginde iskemik strok ile tedavi edilen hastalar
dahil edilmistir. Anamnez Norolojik muayeneleri
ve kranial goriintiileme yontemleri ile iskemik strok
tanisi alan 62 vaka ile hasta grubu olusturulmustur.
Hastalarin tiimiine biyokimyasal ve hematolojik
tahliller, akciger grafisi, EKG, ekokardiyografi,
karotis-vertebral arter Doppler ultrasonografisi
(DUSQ), kranial gortintiileme gibi tetkikler ile fizik
ve norolojik muayeneleri yapilmis, bu tetkikler

Yazisma Adresi: Handan Misirh Kantarc Riza sok M.Alibey apt. K.6 D.12 No:12 81070 Erenkdy, Istanbul Tel: 090 216 369 87 63

Email: ecemisirli@usa.net
Gelis Tarihi: 04.05.2001 Kabul Tarihi: 19.12.2002

Received: 04.05.2001 Accepted: 19.12.2002



Misirl ve ark.

ve norolojik muayeneleri yapilmis, bu tetkikler
ve hastalardaki risk faktorleri 1s1ginda iskemik
stroklar gruplara ayrilmustir: aterotrombotik
infarkt, kardiyak embolizm, lakiiner infarkt ve
kriptojenik grup. Yiiksek riskli kardiyoembolik
kaynak varliginda diger tetkikler desteklendiginde
kardiyoembolik strok tanisi konmustur. Hasta
grubunda son 6 ay iginde miyokard infarktiisii
gecirenler calisma dis1 tutulmustur. Kontrol grubu
ise 60 vakadan olusturulmus olup rastgele ve
ardigik olarak hastanemiz dahiliye poliklinigine
solunum, kardiovaskiiler ve sinir sistemi sikayetleri
disinda bagvuran hastalardan segilmistir. Kontrol
grubu anamnez, fizik muayene ve laboratuar ile
ateroskleroz yontinden incelenmis ve herhangi
bir patolojik belirti ve semptomu olmayan vakalar
calismaya dahil edilmistir. Hasta ve kontrol gruplar:
olusturulduktan sonra hastalardan klamidya
pnomonyaya karsi gelisen IgG tipi antikorlar: tesbit
etmek amaci ile 5cc. kuru steril tiipe venoz kan
alinmigtir. Alman kanlarm serumlar1 ayrildiktan
sonra —20 9C’de derin dondurucuda saklanmuistur.
Daha sonra serumlar klamidya IgG antikoru igin
mikroimmunofloresan (MIF) teknigi ile hastanemiz
mikrobiyoloji laboratuarinda degerlendirilmistir.
MIF testi i¢cin Chlamydia IgG sero FIA (Savyon
Diagnostik Israel) kiti kullamilmustir. Bu kitin
sensitivitesi %100,  spesifitesi %96.7 olarak
belirtilmistir. Hasta serumlar1 ile kitin icindeki
materyal uygun sekilde muamele edildikten sonra
bu lamlar mikroimmunfloresan mikroskopta
400 ya da 1000 biiylitme altinda incelenmistir.
Floresan mikroskopta siyah zemin gortilmesi test
i¢in negatif (-) sonucu vermektedir. Siyah zemin
tizerinde klamidyaya ait elementer cismin elma
yesili renginde floresan vermesi pozitif (+) olarak
degerlendirilmistir. 1/64 titrasyon ve tizeri daha
onceden klamidya pnémonya ile karsilasildigini
ifade etmektedir. Istatistiksel degerlendirmede
verilerin ortalamalari, standart sapmalar1 ve
ylizdeleri hesaplanmustir. Daha sonra sonuglar
unpaired t test, ki-kare, Fisher Exact test ve Mann
Whitney testi ile yorumlanmistir. Bu ¢alisma bir
vaka kontrol ¢alismasi oldugu i¢in odds orani (OR)
da hesaplanmugtir. Istatistiki anlamlilik igin p<0.05
degeri kabul edilmistir.

BULGULAR

Calismaya iskemik strok tanisi alan 62 hasta ile
herhangi bir vaskiiler sikayeti olmayan 60 kontrol
vakast katilmistir. Hasta grubunun 30'u (%48)
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kadin ve 32’si (%52) erkektir. Kontrol grubunun ise
341 (%57) kadin ve 26's1 (%43) erkektir. Hastalarin
cinsiyetleri ile kontrol grubunun cinsiyetleri
karsilastirildiginda istatistiki agidan anlamli bir
fark bulunmamistir (p=0.5390). Hasta ve kontrol
grubunun yasla ilgili Ozellikleri tablo 1 de
gosterilmistir. Herikigruparasinda yag ortalamalari
agisindan anlamli bir fark yoktur (P=0.9731).
Klamidya pnomonya’ya karst gelisen IgG tipi
antikorlar; hasta grubunda 62 hastanin 53’tinde
(%85.5), kontrol grubunda ise 60 hastanin 37’sinde
(%61.6) pozitif bulunmustur. Yiizdeler arasi fark
istatistiki olarak anlamlidir (p=0.0037) (Sekil 1).
IgG (+) olan grupta strok’a inmeye sahip olmanin
odds degeri (odds ratio) antikor olmayanlara
gore 3.66 kat daha fazladir (%95 CI, 1.522-.8.80).
Hasta ve kontrol grubu vaskiiler risk faktorleri
tablo 2'de gosterilmistir. Tabloda gorildiigi gibi
hasta grubunda hipertansiyon, diabetes mellitus
(DM), sigara kullanim1 ve hiperlipidemi oranlar
kontrol grubuna gore p ve odds degerleri olarak
istatistiksel anlamlilik gostermektedir. Diger risk
faktorlerinin degerlendirilmesinde ise anlaml
bir fark yoktur. Hasta grubu, aterosklerotik risk
faktorleri olan hipertansiyon, DM, sigara kullanimi
ve hiperlipidemisi olan ve olmayan hastalarda
IgG pozitifligi acisindan incelendiginde anlaml
bir fark olmadig: goriildii (hipertansiyon p=0.28,
OR=2.25, %95 CI, 0.57-8.8; DM p=1.000, OR=1.38,
%95 CI, 0.25-0.42; sigara p=0.4372, OR=0.4934,
%95 CI, 0.11-2.09; hiperlipidemi p=1.000, OR=0.80,
%95 CI=0.063-10.02). Hasta grubunda kadin ve
erkekler arasinda IgG pozitifligi agisindan anlaml
bir fark bulunamadi (p=0.8977, OR=1.1611, %95 CI
0.49-2.70). Kardiyoembolik strok faktorlerinden
birisi olan iskemik kalp hastalikli 5 kisiden 4
tanesinde 6nceden gecirilmis myokard infarktiisti
(MI) mevcuttu (%6.4). Eskiden gegirilen MI ile
IgG antikorlar1 arasinda anlamli  bir iliski
bulunamamistir  (p=1.0000, OR=1.727, %95
CI=0.085-34.82). TOAST smiflamasina gore
hastalarin 35’inde biiyiik arter aterosklerozu
(%56.6), 6'sinda kiigiik damar okliizyonu (lakiin,
%9.6), 8inde kriptojenik strok (%12.9) tespit
edilmistir. Ttim bu gruplarla IgG pozitifligi arasinda
istatistiki olarak anlamlilik bulunamamistir.
(p=0.4260, OR=1.767, %95 CI, 0.040-7.69). Kontrol
grubunda da risk faktorleri ile IgG pozitifligi
arasinda anlamlilik yoktu. Kontrol grubunda
hi¢ risk faktorii olmayanlarda IgG pozitifligi
agisindan istatistiki olarak anlamli bir fark tespit
edildi, hi¢ risk faktorii olmayanlarda klamidya
pnomonya’ya karst gelisen IgG antikorlar
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belirgin olarak diistiktii (p=0.0310, OR=0.2632, %95
CI, 0.08-0.85).

Tablo 1:Hasta ve kontrol vakalarimin yaslar ile ilgili bazi
istatistiki bilgiler

Vaka Ort. Yas SD STD Hata |Median |Min. Maks.
Hasta 62 62.58 13.42 1.70 65.0 17 85
Kontrol 60 62.65 8.66 111 63.0 42 85
]
- ETESTIRGL
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Sekil 1 : K. pnomonyaya kars1 1gG tipi antikorlarin hasta ve
kontrol gurubundaki dagilimi

TARTISMA

Vaskiiler tikayicihastaliklarainfeksiyozajanlarin
neden oldugu fikri yeni degildir. Bircok arastirmaci
aterosklerozda koksaki viriislerinin ve kardiak
transplantasyon sonrasinda gelisen progresif
koroner  aterosklerozda  sitomegaloviriisiin
muhtemel roliinden bahsetmislerdir. Helikobakter
plori ve dental sepsisin de koroner arter hastaligiile
iligkisi oldugu varsayilmaktadir. Bunlara ragmen
aterom patogenezinde en giiclii iliski klamidya
pnoémonya ile kurulmustur. Bir¢ok arastirmaci
hem kronik koroner arter hastaliginda hem de akut
miyokard infarktiisiinde klamidya pnémonya’ya
kars1 yliksek oranlarda antikor tespit etmislerdir.
Koroner arterlerin yagl ¢izgilerinde ve fibrolipid
aterom plaklarinda, spesifik klamidya pndmonya
antikorlar1 ile reaksiyona giren inkliizyonlar ve
PCR ile saptanan klamidya pnomonya DNA’s1
tespit edilmistir. Bu konudaki ilk ¢alismalar Saikku
ve arkadaslar1 tarafindan 1988 yilinda Helsinki'de
yapilmis 40 akut miyokard infarktiislii, 30 koroner
arter hastalikli ve 40 vakalik kontrol grubunda
klamidya pnomonya’ya kars: gelismis IgA ve IgG
tipi antikorlar1 mikroimmiinofloresan yontemiyle
incelenmis, hasta gruplarinda kontrol grubuna

oranla anlamli derecede yiiksek bulunmustur
(4). Kronik koroner arter hastaligi grubunda IgG
pozitifligi %87 iken akut miyokard infarktiisli
grupta bu oran %85'dir, kontrol grubunda ise
%61’dir. Bizim ¢alismamizda IgG pozitifligi
hasta grubunda %85.5, kontrol grubunda %61.6
olarak tespit edilmistir. Bu sonuclar birbirleriyle
paralellik gostermektedir. Bir galismada klamidya
pnomonyanin ateroskleroz etyolojisindeki
yeri tartistilmistir. Bu yaklasima gore klamidya
gram-negatif bir bakteri olup 0Ozellikle kronik
infeksiyon yapmaya egilimlidir, mononiikleer
fagositler iginde wuzun vyillar yasayabilir ve
¢ogalabilir. Bu nedenle devamli olarak dolasima
bakteri ve bakteri tiriinleri (lipopolisakkaridler)
salinmaktadir. Lipopolisakkaritler ¢ok giicli
vaskiiler permeabilite ve pihtilasma mekanizmasi
uyaricisidir. Bakteriyel komponentler immiin
kompleks olusturabilir ve doku hasarina
neden olabilir. Ayrica lipopolisakkaridler insan
serumunda HDL ve LDL’ye, birbirlerinin
goreceli konsantrasyonlarina gore baglanir.
Klamidyal lipopolisakkarit, LDL’ye baglaninca
lipoprotein yapis1 modifiye olur ve endotel igin
immunojenik ya da toksik bir LDL meydana
gelir. Modifiye olmus ya da antikorla birlikte olan
LDL in vitro olarak kopiik hiicresi olusturabilir.
Bu da aterosklerozun ilk fazi olabilir. Klamidya
ve lipopolisakkaritler ayrica tiimor nekrozis
faktor (TNF) ve interlokin-2'nin (IL-2) potent
uyariasidir. TNF, lipoprotein lipaz aktivitesini
inhibe eder. Sonugcta lipid metabolizmasi degisir ve
trigliseritlerin kanda artisina neden olur. TNF'nin
klamidya infeksiyonunda {iiretimi, serum lipid
profilini degistirerek ateroskleroza neden olabilir.
Fakat biitiin bunlara ragmen kronik klamidya
infeksiyonunun ateroskleroz ile olan iliskisi hentiz
kesinlik kazanmamustir (5).

Thom ve arkadaglar1 1992 de yayinladiklar
caligmalarinda anjiografi ile tespit edilmis koroner
arter hastalarinda, klamidya pnomonya serolojisini
incelemisler ve sonucta hasta grubunda IgG
pozitifliginin kontrol grubuna gore 4.2 kat daha
fazla oldugu tespit etmislerdir. Bizim ¢alismamizda
hasta grubunda IgG pozitifligi kontrol grubuna
gore 3.66 kat daha fazla bulunmustur ve bu
degerlerle paralellik gostermektedir. Yine bu
calismada sigara ile IgG pozitifligi arasinda anlaml
bir iliski gosterilmistir. Oysa bizim ¢alismamizda
boyle bir iligki tespit edilmemistir. Thom ve
arkadaslar1 ¢calismalarinda diger risk faktorlerinin,
IgG pozitifligi ile olan iligkilerini incelemis fakat
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anlamli bir baglant1 bulamamislardir. Bizim
calismamizda da benzer sekilde IgG pozitifligi ile
risk faktorleri arasinda anlaml bir baglant: tespit
edilmemistir (6).

Shor ve arkadaslar1 ateromatéz lezyonlarda
ve yagh cizgilerde armut bigiminde elementer
cisimcikleri tespit etmislerdir. Bu lezyonlarda
imminhistokimyasal (ICC) boyama ile klamidya
pnomonyaya karsi spesifik monoklonal antikorlar
tespit edilmistir. Daha sonra 36 aterosklerotik
koroner arter, “polimerase chain reaction” (PCR) ve
ICC yontemi ile degerlendirildiginde, bu vakalarin
2(’sinde klamidya pnomonya tespit edilmistir
(7). Bu organizma erken yagh cizgilerde ve geg
fibrokalsifik aterosklerotik plaklarda bulunmasima
ragmen, normal damar yapisi olan spesimenlerde
bulunamamustir (7).

Kou C.C ve arkadaslar1 klamidya pnémonyanin
monontiikleer hiicreleri infiltre ettigini ve dokularda
fibrosis ile sonuglanan skarlasmalar yaptigini ifade
etmislerdir. Ayrica klamidya pnomonya IL-1’in
insan monositlerinde tiretimini arttirmaktadir.
IL-1 ise kollajenaz ve kollajen yapimini arttirarak
fibroblast ve diiz kas hiicrelerinin proliferasyonunu
uyarir. Bu iki mekanizma aterosklerojenezisin
ozelligidir (7). Kou C.C ve arkadaslarinin
yaptiklar1 diger bir ¢alismada normal koroner
arterleri olanlarda klamidya pnomonya tespit
edilememistir (8).

Grayston ve arkadaslar1 korotis aterosklerozu
olan hastalarda, endarterektomi sonrasinda elde
edilen 56 materyali PCR ve ICC ile incelemisler
ve bunlarin 32’sinde (%57) klamidya pnomonya
tespit etmislerdir. Bu ¢aligma klamidya pnémonya
ile ileri karotis aterosklerozu arasinda kuvvetli bir
iliski oldugunu gostermektedir (9,10).

1993 yilinda Puolakkainen ve arkadaslarmin
yayinladiklar1 ¢alismada aterosklerozu olan
45 otopsi vakasi incelenmis, 30'unda fibrolipid
plak, 15inde yagh cizgiler tespit edilmistir.
Aterosklerotik  degisikligi olan  hastalarin
%87’sinde IgG pozitifligi tespit edilmistir. Diger
calismalardan farkli olarak bu ¢alismada erken
donem aterosklerotik degisiklikleri olan vakalarda
ilerlemis aterosklerotik lezyonlar1 olan vakalara
kiyasla daha diistik IgG titresi bulunmustur. Bu
calismanin anlamlilik derecesi diisiik olmakla
beraber ileri siiriilen goriis, bu hastalarda
antikorlarin immiin komplekslerde baglanarak
MIF yontemi ile tespit edilemeyebilecegi; buradan
hareketle IgG antikorlarinin koruyucu olabilecegi,
infeksiyonun eradikasyonu veya supresyonunda
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IgG tipi antikorlarin 6nemli olabilecegi goriisii
savunulmustur (11).

Ege Bolgesi'nde Demir Serter ve Helsinki
Viroloji Grubu'nun ortaklasa yaptigi klamidya
pnomonya prevalans ¢alismalarinda, erigkinlerde
popiilasyonun yaklasitk  %65'inde  klamidya
pnomonya IgG antikoru bulundugu sonucuna
varilmigtir (12).

1996 yilinda Martin L.J. ve arkadaslan
ateroskleroz iliskisine yeni bir boyut katmustir
(13). Bu calismada IgA ve IgG tipi klamidya
pnomonya antikorlar1 degerlendirildiginde; IgA 58
hastanin 27’sinde (%46.6) ve kontrol grubunda 52
vakanin 12’sinde (%23.1) pozitif olarak bulmustur.
58 hastanin 43’tinde (%74.1) ve 52 kontroliin
40'inda (76.9) IgG pozitifligi tespit edilmistir.
Bizim calismamizda 62 hastanin 53’iinde (%85.5)
ve 60 kontroliin 37’sinde (%61.6) IgG pozitifligi
tespit edilmistir. Bu ¢alisma ile bizim ¢alismamiz
karsilastirildiginda hasta grubundaki antikor
pozitifligi oranlar1 birbirine paralel olmakla
beraber, kontrol gruplar1 arasinda anlamli bir
fark vardir. Klamidya pnomonya ile ateroskleroz
arasmdaki iligkinin incelendigi diger yayinlarda
IgG tipi antikorlarin toplumdaki prevalansi
%50-65 arasinda oldugu soylenmektedir (4).
Bizim c¢alismamizdaki kontrol grubunun IgG
pozitiflik orani literatiirle uygun olmakla beraber
Martin ve arkadaglarinin oranlar1 ile paralellik
gostermemektedir.

1998 yilinda Cook ve arkadaslari tarafindan
yayinlanan “The West Birmingham Stroke
Project”’te  klamidya  pnomonya  antikor
pozitifliginin 176 strok’lu ve 1518 kontrol grubunda
hem akut hem de gecirilmis infeksiyon agisindan
strok ile iliskili oldugu gosterilmistir (14). Ote
yandan ateroskleroz risk faktorleri kontrol ve hasta
gruplarinda anlamli bir farkliik gostermemistir.
Bu sonuglar bizim c¢alismamizdaki degerlerle
paralellik gostermektedir. Bu calismada ayrica
strok ile klamidya pnémonya infeksiyonunun akut
niiksleri arasinda da bir iliskiden bahsedilmistir.
Bu sonug Melnick ve arkadaslarinin aterosklerozlu
karotis arterlerde yaptig1 calismadaki sonuglara
benzerdir (15).

Cesitli yayinlarda, klamidya pnomonya ile
plazma kolesterol ve trigliserid konsantrasyonlari
arasinda bir iliski tespit edilememistir (13,14).
Bu da aterosklerozda infeksiyoz ajanlarin da
rol oynayabilecegi goriisiinii desteklemektedir.
Bizim c¢alismamizda da lipid metabolizmasi
disregiilasyonu ile klamidya pnomonya antikorlari
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arasinda anlamli bir iliski yoktu. Dolasimdaki
spesifik immiin kompleksler ve artmis klamidya
pnomonya antikor titreleri immiinolojik progesleri
tetikleyerek, vaskiiler okliizyondan ayri olarak
serebrovaskiiler hasari baslatabilir. Peptik iilser
epidemiyolojisi ve tedavisi konusunda helikobakter
pilori nasil bir ¢igir agmis ise iskemik strok’ta da
infeksiyoz etyoloji ve klamidya pnomonya ayni
etkiyi uyandirabilir.

Sonug olarak soyleyebiliriz ki IgG pozitifligi
iskemik strok gecirme oranini 3.66 kat daha
fazla arttirmaktadir, ama vaskiiler risk faktorleri
agisindan istatistiksel bir anlamhilik yoktur
ve klamidya pnomonyanin aterosklerozdaki
patogenetik mekanizmalarmin aydinlatilabilmesi
igin daha genis prospektif kapsamli galismalara
ihtiyag vardir.
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