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ARASTIRMA YAZILARI ORIGINAL INVESTIGATIONS

AKUT ISKEMIK STROKTA CHLAMYDIiA PNEUMONIAE SEROPOZITIFLIGI

Mehmet GUL, Arif DURAN, Halil KAYA, Ali Ulvi UCA
Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali, KONYA

OZET

AMAG: Calismamizin amact Akut Iskemik Strok (AIS) ile Chlamydia Pneumoniae (CP) seropozitifligi arasindaki olasi
iliskiyi arastirmakti.

GEREC VE YONTEM: Bu calisma prospektif bir klinik ¢calisma olarak yapildi. 01-01-2001 ile 31-12-2001 tarihleri arasinda
Selguk Universitesi Meram T1p Fakiiltesi acil servisine bagvuran 126 AIS'lu hasta [64 kadin (%51), 62 erkek (%49 ), ortalama
yas 67 +14] ve higbir yakinmasi olmayan, saglikli, goniillii 104 birey [76 erkek (%73), 28 kadin (%27), ortalama yas 64+14]
calismaya alindi. Hasta ve kontrol grubu CP seropozitifligi (CP IgG ve IgA antikorlar1) agisindan karsilastirild1.
BULGULAR: CP IgA ve CP IgG seropozitifligi AlSlu olgularda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
bulundu (Sirasiyla, P=0.006 ve P=0.001).

SONUC: Bu sonuglara gore, CP ile AIS arasinda bir iligski séz konusu olabilir. Olas1 bu iliskinin kapsamli ¢aligmalarla
desteklenmesi gerekmektedir.

Anahtar Sézciikler: Akut Iskemik Strok, Chlamydia pneumoniae, Seropozitivite

SEROPOSITIVITY OF CHLAMYDIA PNEUMONIAE IN ACUTE ISCHEMIC STROKE

BACKROUND: The aim of our study was to investigate a relation between Acute Ischemic Stroke (AIS) and
Chlamydia pneumoniae (CP).

METHODS: The study was performed as a clinical prospective study. Totally, 104 healthy volunteers [76 male (73%), 28
female (27%), aged 64+14 years old] and 126 patients with AIS [64 female (51%), 76 male (73%), aged 67 +14 years old]
applied to Emergency department of Meram Medical School, Selcuk University, between January 01, 2001 and December
31, 2001 were studied. The patients and the controls were compared in respect to their CP seropositivity (CP IgG and CP
IgA antibodies).

RESULTS: The seropositivity of CP IgA and CP IgG was statistically significant in the patients group compared to that
of the control group (p=0.006 and p=0.001 respectively).

CONCLUSION: Our results implies a relation between CP and AIS. Possibility of such a relation deeds to be more
investigated.
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GIRIiS:

Akut iskemik strok (AIS), diinya toplumlarinda
Olim sebepleri arasinda 3. sirada yer almakta
ve erigkin sakatlik sebepleri arasinda da onde
gelmektedir. 1997 yilinda Norolojik Hastaliklar ve
Stroke Ulusal Enstitiisti (NINDS) acil hekimlerinin
AlS’un temelleri ve terapotik yaklagimlar
anlamasinin  mecburi hale geldigi kararmi
aldi (1). AIS, topluma ve hastalara etkisinin
azaltilmas: i¢in hizli bir ilk degerlendirme ve
yonlendirme gerektiren tibbi acil bir durumdur
(2). AIS ABD'de yillik 600.000 strokun ¢ogunu
(%85) olusturmaktadir, mortalitesi %20-50"dir
ve en biiyiik sekeli sakathiktir (3). Ulkemizde
tiim stroklarm %77’sini AIS olusturmaktadir (4).
Epidemiyolojik caligmalar sonucunda AlS igin
tanimlanmis dislipidemi, hipertansiyon, sigara ve

pozitif aile hikayesi gibi klasik risk faktorlerinin
kontrolil i¢in yogun onlemler alinmasina ragmen,
bu hastaliga bagli mortalite ve morbiditede tam
anlamiyla azalma olmamasi, bagka tanimlanmamis
risk faktorlerinin varlhigimi diisiindiirmektedir
(5,6). Infeksiyoz ajanlarla AIS arasindaki olasi
iliski son yillarda pek ¢ok arastiricinin dikkatini
cekmektedir. Chlamydia Pneumoniae (CP),
Gram (-) intraselliiler bir bakteridir (7). Son
calismalar, CP'nin endotelial hiicreler, diiz kas
hiicreleri ve makrofajlarda infeksiyon olusturarak
yapt degisikligine neden oldugunu, ayrica
prokoagiilan aktiviteyi indiikleyerek ve platelet
adezyonunu artirarak, akut koroner sendromlarda
etyolojik rol oynadigimi gostermistir (8,9).

Eger CP’ya bagh infeksiyonlar AIS agisindan
bir risk faktori ise, bu bizim tilkemiz igin de
onem kazanacaktir. Bu galismada adi gegen CP
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seropozitifligi ile AIS arasindaki iligki arastirildi.
GEREC VE YONTEM

Bu calisma Ocak 2001 ile Aralik 2001 tarihleri
arasinda Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi
Acil Tip Kliniginde yapildi. Farkli norolojik
sikayetlerle acil servise bagvurup, anamnez,
norolojik muayene, laboratuar ¢alismalar:
sonucunda AIS tanisi alan 126 hasta [64 kadin (%51),
62 erkek (%49 ), ortalama yas 67 +14] calisma grubu
olarak alindi. Kontrol grubu olarak, yas ve cinsiyet
oranlar1 bakimindan c¢alisma grubuna benzer
Ozelliklere sahip, herhangi bir yakinmasi olmayan,
saglikli, goniillii 104 birey [76 erkek (%73), 28 kadin
(%27), ortalama yas 64+14] secildi. Calismaya
alman olgular AIS etyopatogenezi igin bilinen risk
faktorleri yoniinden degerlendirildi. Diyabetes
mellitus (anammezleri olup, ila¢ kullananlar ve
aglik kan sekeri >120mg/dl olan hastalar), yas,
cinsiyet, Oykiisiinde hipertansiyon belirtenler
(ve/veya kan basinglar1 en az ii¢ dlglimde >140/
90 mmHg olan hastalar), dislipidemi (plazma
total kolesterolii >200 mg/dl, HDL kolesterolii
<35 mg/dl), sigara (igme siiresi ve miktar1), ve
elektrokardiyografide (EKG) atriyal fibrilasyon
(AF) olan vakalar kaydedildi. Calismaya alman
tim olgularin anammezleri sorgulandi, norolojik
muayene bulgular1 kaydedildi, rutin laboratuar
tetkikleri yapildi, telekardiyogramlari, EKG'leri
ve akut donem bilgisayarli beyin tomografileri
(BBT) gekildi. Calismaya alinan hasta grubundan
acil servise bagvurdugu sirada (herhangi bir
farmakolojik tedavi uygulanmadan veya invaziv
girisimyapilmadandnce) venozkan orneklerialind.
Alman kan 6rneklerinden su parametreler galisild:
Tam kan sayimi, PT, aPTT, rutin biyokimya, total,
HDL ve LDL kolesterol, trigliserit, lipoprotein (a),
CP-IgA ve IgG antikorlar1. Hastalarin akut donem
ve 72. saat BBTleri uzman radyolog tarafindan
raporlandirildi. Tim tetkikler uzman norolog
tarafindan degerlendirildi, hastalarin AIS tanilan
dogrulandi, kardiyoloji konsiiltasyonlar1 yapildi.

CP-IgA antikorlar1 ELISA yontemi ile ticari
kitlerle calisilmistir (sero CPTM IgA savyon
diagnotics LTD.ISRAEL). CP-IgG antikorlar1 ELISA
yontemi ile ticari kitlerle ¢calisitlmistir (sero CPTM
IgG savyon diagnotics LTD. ISRAEL). Cut off
degerleritistiindekiadsorbanlar pozitif kabul edildi.

Istatistik; Hastalarin verileri ve kontrol
grubunun degerleri daha Onceden hazirlanmis
olan ¢alisma formlarina kaydedildi. Daha sonra bu
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formlardaki veriler bir PC bilgisayarin “Windows
XP” altinda c¢alisan “Minitab 12” programina
girildi. Istatiksel analizler bu program vasitasiyla
yapildi. Gruplarin sadece yas ile ilgili verilerinin
aritmetik  ortalamalari, standart sapmalari
hesaplandi, karsilastirma “t testi” ile yapildi.
Gruplarin risk faktorleri ve CP seropozitifligi
yoniinden  karsilastinlmasinda  “chi-square”
testlerinden ve “lojistik regresyon analizi”nden
yararlanildi.  “P” degerinin 0.05den kiiciik
olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Vaka ve kontrol grubunun demografik
ozellikleri ve klasik risk faktorleri dagilimi Tablo
I'dedir. Vakalarin 62’si erkek (%49), 64’1 kadin
(%51) ve ortalama yas 67.095+14.016 idi. Kontrol
grubunun 76’s1 erkek (%73), 28'i kadin (%27)
ve ortalama yas 64.077+14.472 idi. Gruplarin
yaslar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark bulunmazken (P=0.11), cinsiyet dagilimi
yoniinden anlamli bir fark bulunmustur (P=0.00).
Cinsiyetin CP IgA ve CP IgG seropozitifligi
lizerine etkisi bulunamamuistir (sirasiyla P=0.595
ve P=0.185). Yas smir1 vaka grubunda 26-90,
kontrol grubunda 21-89 arast bulunmustur.

Tablo I. Gruplarin Demografik Ozellikleri ve Risk Faktorleri
Dagilimu.

Vaka (n=126) |Kontrol (n=104) P

Yas Yag sinin 26-90 21-89
Ort.+Std. 67.095+14.016 |64.077+14.472 0.11
Cinsiyet |Kadin (n,%) |64 (%51) 28 (%27) 0.00
Erkek (n,%) |62 (%49) 76 (%73) 0.00
HT (n,%) 96 (%76) 32 (%31) 0.00
DM (n,%) 38 (%30) 36 (%35) 0.47
AF (n,%) 44 (%35) 0 (%0) 0.00
Sigara (n,%) 54 (%43) 18 (%17) 0.00
Dislipidemi (n,%) 46 (%37) 12 (%12) 0.00

HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes Mellitus, AF: Atriyal

Fibrilasyon,

Tablo II. Gruplarin Chlamydia Pneumoniae Seropozitifligi

Dagilimi.

CPIgA(-) |[CPIgA(+) [CPIgG(-) |[CPIgG(+)
VAKA 100 (%79) |26 (%21) 22 (%17) 104 (%83)
(n=126)
KONTROL 96 (%92) | 8 (%8) |38 (%37) | 66 (%63)
(n=104)
P P=0.006 P=0.001

CP IgA ve IgG: Chlamydia pneumoniae immiinglobulin A ve G



Tablo III. Gruplarin Chlamydia Pneumoniae Seropozitifligi
fle Klasik Risk Faktorleri Iliskisi

VAKA (n=126) KONTROL (n=104)

CPIgA (+) | CPIgG(+) |CPIgA (+) |CPIgG ()

HT (n,%) 2%) * |76(%) * [0(%) * |12(%) **
DM (n,%) 10%) * [32(%) * [4(%) * |20(%) *
AF (n,%) 8(%) * [34(%) * [0(%) * |0(%) *
Sigara (n,%) 14(%) * |44%) * [0(%) * 8(%) *
Dislipidemi (n,%) |26 (%) * |36(%) * |0(%) * 8(%) *
P *P>005  |*P>005 |*P>005 |**P=0.000

CP IgA ve IgG: Chlamydia pneumoniae immiinglobulin A ve
G, HT: Hipertansiyon,
DM: Diyabetes Mellitus, AF: Atriyal Fibrilasyon.

AlSlu  olgularda ve kontrol grubunda
CP-IgA ve CP-IgG seropozitifligi Tablo II'de
verilmistir. CP-IgA 26 (%21) vakada pozitif
iken, kontrol grubunda 8 bireyde (%8) pozitif
bulunmustur ~ (P=0.006). CP-IgG vakalarin
104'tinde (%83) pozitif iken, kontrol grubunda
66 (%63) bireyde pozitif bulunmustur (P=0.001).

AlSlu  olgularda CP-IgA ve CP-IgG
seropozitifligi ile klasik risk faktorleri iligkisi Tablo
[II'de verilmistir. Vaka grubu klasik risk faktorleri
ve CP-IgA pozitifligi arasinda onemli baginti
bulunamadi (hipertansiyon p=0.23, OR=2.08,
%95 CI, 0.62-7.00; DM p=0.21, OR=1.92, %95
CI, 0.69-5.39; AF p=0.39, OR=0.65, %95 CI, 0.24-
1.77; sigara p=0.26, OR=1.71, %95 CI, 0.66-4.39;
dislipidemi p=0.78, OR=0.87, %95 CI, 0.33-2.31).
Risk faktOrleri olarak belirlenen degiskenlerin
CP-IgG  pozitifligi tizerine Onemli etkileri
bulunamamustir (hipertansiyon p=0.14, OR=0.31,
%95 CI, 0.06-1.49; DM p=0.58, OR=0.72, %95
CI, 0.22-2.35; AF p=0.41, OR=0.65, %95 CI, 0.23-
1.84; sigara p=0.69, OR=1.23, %95 CI, 0.44-3.45;
dislipidemi p=0.30, OR=0.58, %95 CI, 0.21-1.64).

TARTISMA

Akut strok gelismis tilkelerde 6liim nedenleri
arasinda  Uiglincii  ve  disabilite nedenleri
arasimnda birinci sirada yer almaktadir ve iilke
ekonomilerine cok biiyiik bir yiik getirmektedir
(10). Tirk Beyin Damar Hastaliklar1 Derneginin
sponsorlugunda gergeklestirilen ¢ok merkezli
calismada (MST c¢alismasi), iskemik strok en
sik (%72) strok tipi olarak bulunmustur (11).
Bilinen klasik risk faktorleri iskemik strokun
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klinik ve epidemiyolojik o©zelliklerini yeterince
aciklamamaktadir. Primer strok korumasinda
en Onemli odak noktasi, stroka yol acan risk
faktorlerinin  degistirilmesidir. Son  yillarda
infeksiy6z ajanlar ve AIS arasindaki iligkiyi ortaya
koymak, patogenetik mekanizmalar1 saptamak
amaciyla yogun calismalar yapilmasma ragmen,
hentiz bu konu tam olarak agiklik kazanmamustir.
Akut ve kronik infeksiyon hastaliklar1 tedavi
edilebilir ve kismen Onlenebilir durumlar
oldugu icin strokun onlenmesinde infeksiyonun
risk faktorii olarak tanimlanmasi oOnemlidir.

Kronik CP infeksiyonunun iskemik strok
ile iligkisinin serolojik olarak mikro immiino
floresans (MIF) yontemi (12) ve ELISA yontemi
(13) kullanilarak arastirildig: iki ayr1 vaka-kontrol
calismasinda CP’ye 6zgii CP IgA antikorlarmnin
iskemik strokla anlaml iliskisi saptanirken, bagka
bir ¢alismada zayif bir iliski bulunmustur (14).

Bu calismada da, AIS patogenezinde en fazla
suglanan infeksiyon ajanlarindan CP ile akut
iskemik strok arasindaki olas: iligki, prospektif
seroepidemiyolojik bir vaka kontrol g¢alismasi
ile arastirildi. Bu amacgla vaka ve kontrol
grubunun serumlarinda CP’ye spesifik IgG ve
IgA antikorlar1 ELISA yontemiyle incelendi.

Akut serebrovaskiiler hastaligi olan yash
hastalarda CP seroprevelansinin arastirildii bir
vaka-kontrol galismasinda, CP’ye spesifik IgA,
IgM, ve IgG antikorlar1 hasta grupta yiiksek
oranda bulunmasina ragmen CP infeksiyonu
ile akut serebrovaskiiler olaylar arasindaki olasi
iligki istatistiksel olarak anlamli degildi (15).

Insanda semptomatik ve asemptomatik karotid
aterosklerotik plakta CPmevcudiyetinin polimerase
chain reaction (PCR) analizi ile ve serumda
klamidyal IgA, IgM, ve IgG antikorlarimin ELISA
yontemiyle arastirildigi calismada, plaklardaki
CP varlig ile antiklamidyal IgA, IgM, ve IgG
antikorlar1 arasinda iliski bulunamamistir (16).

Ogzellikle ileriki calismalarda, bu iliski ve
patogenezin agiklik kazanmas1 durumunda, yeni
ve etkin tedavi modalitelerinin gelistirilebilecegi
umudu, bu konuya duyulan ilgiyi her gegen
gin daha da arttrmaktadir. Infeksiyon
ajanlarinin, vaskiiler hasar olusuna mi yoksa

daha sonraki stirecte mi etkili oldugunun
arastirilmas1 ~ patogeneze 15tk tutacaktir.
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