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OzET
Amag: Bu prospektif calisma, Chlamydia pneumoniae seropozitifliginin iskemik inme igin risk faktori olup olmadigini arastirmak amaciyla yapilmistir.

Yontemler: Akut iskemik inme tanisi alan 30 hasta ile 30 saglikli kisiden alinan serum 6rneklerinde mikroimmiinofloresan (MIF) yéntemi ile C. pneumo-
niae IgG, IgM, IgA antikorlarr arastirildi. Hastalarin risk faktérleri, klinik bulgular, laboratuvar sonuglari ve radyolojik incelemeleri kaydedildi. Istatistiksel
analiz icin Mann-Whitney U testi, ki-kare testi ve Fisher Kesin Olasilik testi kullanildi. Odds oranlar hesaplandi.

Bulgular: Hastalarin ortalama yasi 60.43+15.87 (15 erkek, 15 kadin) idi. iskemik inmeli 30 hastanin %56.7'sinde, 30 kontroliin %66.7'sinde 1/32 titrasyon-
da IgG seropozitifligi saptandi. Gruplar arasinda anlamli fark yoktu (p>0.05, OR=0.65). Diger titrasyonlarda da gruplar arasinda anlamli fark gérilmedi
(0>0.05). Hasta ve kontrol grubunda IgM seropozitifligi 1/16 titrasyonda %3.3 (1/30) oraninda tespit edildi (p=0.5, OR=1). iskemik inmeli hastalarda IgA
seropozitifligi saptanmazken, kontrol grubunda 1/16 titrasyonda %3.3 (1/30) oraninda idi (p=0.50). Hasta grubunda risk faktérleri ile IgG seropozitiflik-
leri arasinda anlamli iliski saptanmadi (p>0.05). inme alt tipleri ile 1/16 IgG titrasyonunda anlamli fark tespit edildi (p<0.05).

Sonug: Bu calismada, C. pneumoniae infeksiyonunun iskemik inme icin bir risk faktéri olmadigi sonucuna varildi. Ateroskleroz ve iskemik inmedeki
roliniin kesinlesmesi icin genis populasyonlu prospektif calismalara ihtiyac vardir. (JAREM 2012; 2: 15-9)

Anahtar Sézciikler: iskemik inme, Chlamydia pneumoniae, ateroskleroz, infeksiyon, risk faktorleri, mikroimmunofloresan yéntemi

ABSTRACT
Objective: This prospective study has been carried out to investigate whether Chlamydia pneumoniae seropositivity is a risk factor for ischemic stroke.

Methods: The sera of thirty patients who had acute ischemic stroke and 30 healhty participants were analysed with microimmunofluorescence (MIF)
for C. pneumoniae IgG, IgM, IgA antibodies. Risk factors for stroke, clinical findings,laboratory results and radiologic examinations were recorded.
Mann-Whitney U test, chi-square test and Fisher's certain probability tests were used for statistical analysis. Odds ratios were calculated.

Results: Mean age of the patients was 60.43+15.87 (15 male, 15 female). In 56.7% of the patients with stroke and in 66.7% of the healthy participants,
19G seropositivity was determined in 1/32 titrations. No significant difference was determined between the two groups (p>0.05, OR=0.65). There was
also no significant difference in other titrations between groups (p>0.05). IgM seropositivity was determined in 1/16 titrations within 3.3% (1/30) of both
patient and healthy population (p=0.5, OR=1). There was no IgA seropositivity in ischemic stroke patients but in 1/16 titration, 3.3% (1/30) positivity
was determined within the control group (p=0.50). There was no significant relation between risk factors and IgG seropositivity in the patient group
(p>0.05). Stroke subtypes had significant differences with 1/16 IgG titration (p<0.05).

Conclusion: This study showed that C. pneumoniae is not a risk factor for ischemic stroke. Wide population prospective studies are needed to show
the relation between atherosclerosis and ischemic stroke. (JAREM 2012; 2: 15-9)
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GiRiS

Son yillarda ateroskleroz fizyopatolojisi aydinlatildik¢a infeksiy6z
etyoloji ilgi cekmeye baslamistir. infeksiyonun damar endotelinde
hasar olusturarak ateroskleroz olusumuna katkida bulunabilecegi
one surilmektedir. Arteriyel plaklarda saptanmis olan makrofaj
infiltrasyonu, aterogenezde inflamatuar yanitin rol oynadiginin en
dnemli gostergesidir (1).

Bircok caligmada, gram negatif bakteri olan Chlamydia pneumo-
niae ile iskemik inme arasindaki iliski degerlendirilmistir. Seroepi-
demiyolojik calismalarda iskemik inmeli hastalarin serumlarinda,
saglikl popllasyona gére daha yiiksek oranlarda antikor saptan-
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masi C. pneumonia infeksiyonunun iskemik inme igin bir risk fak-
t6rl olabilecedi gorlisinl glindeme getirmistir (2-4).

Bu calisma, C. pneumoniae seropozitifligi ile akut iskemik inme
arasindaki olasi iligkinin arastinimasi amaciyla yapilmistir.

YONTEMLER

Hastanemiz Néroloji Klinigi'nde akut iskemik inme tanisi ile izle-
nen 30 hasta ve bu grup ile yas ve cinsiyet acisindan uyumlu 30
saghkli kisi calismaya alindi. Otuz dokuz yas Ustiinde ilk kez iske-
mik inme geciren, beyin gérinttlemesinde iskemik infarkti olan,
son 24 saat icinde intraserebral hemoraji veya gecici iskemik atak
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Tablo 1. Hasta ve kontrol grublarinda C. pneumoniae IgG antikor seropozitifliklerinin dagilimi

1/16 1/32 1/64 1/128 1/256 1/512
Hasta grubu (n=30) 20 (%66.7) 17 (%56.7) 14 (%46.7) 11 (%36.7) 8 (%26.7) 2 (%6.7)
Kontrol grubu (n=30) 21 (%70) 20 (%66.7) 16 (%53.3) 10 (%33.3) 5(%16.7) 3(%10.0)

(GIA) gegirmemis, son 6 ay icinde miyokard infarktiisii gegirme-
mis, akut infeksiyon semptom ve bulgular olmayan hastalar ¢a-
lismaya dahil edildi. Kontrol grubu 39 yas Ustlinde, koroner kalp
hastaligi (KKH), kronik obstriktif akciger hastaligr (KOAH), santral
sinir sistemi hastaligina ve akut infeksiyona ait dyki ve klinigi ol-
mayan, elektrokardiyografi (EKG)'de gegirilmis miyokard infark-
tusl ve iskemi lehine degisiklikleri bulunmayan saglkli kisilerden
olusturuldu.

Fizik ve nérolojik muayeneleri yapildiktan sonra hasta grubuna bi-
yokimyasal ve hematolojik tetkikler, EKG, ekokardiografi, karotis-
vertebral doppler ultrasonografi ve kraniyal gérintileme yapildi.
Ayrica hastalar aterosklerotik risk faktorleri agisindan sorgulandi.
Kontrol grubu anamnez, fizik muayene ve laboratuvar sonuglari
ile ateroskleroz yoniinden incelendi. Patolojik belirti ve bulgular
olmayan olgular calismaya dahil edildi.

Hasta ve kontrol grubundaki her olgudan iskemik inmenin ilk 7
glninde C. pneumoniea’ya spesifik antikorlar tespit etmek ama-
ciyla kuru steril tipe 5 cc vendz kan alindi. Serumlari aynlip derin
dondurucuda (-20°C) saklandi. Hasta ve kontrol grubu serumla-
rinda C. pneumoniae'ya spesifik immunoglobdlin G (IgG), immu-
noglobilin M (IgM) ve imminoglobilin A (IgA) tipi antikorlarin
varligi mikroimmunofloresan (MIF) yontemi kullanilarak dig mer-
kezde arastirldi. Hasta serumlan mikroimmunofloresan mikros-
kopta 500 buyutme altinda incelendi. Floresan mikroskopta siyah
zemin gorilmesi test icin negatif, elma yesili renginde floresan
vermesi pozitif olarak degerlendirildi.

- 1gG, IgM veya IgA titrelerinde 4 kat artis veya
- IgM titresinin 1/20 veya UstlU pozitif olmasi veya,

- 1gG titresinin 1/512 veya Ustl pozitif olmasi akut C. pneumo-
niae infeksiyonunu géstermektedir.

- 1/32(dahil)-1/256(dahil) arasinda 1gG titresinin pozitif olmasi
gecirilmis C. pneumoniae infeksiyonunu gostermektedir.

- Yiksek IgA (1/40) titresi ile birlikte yiksek IgG (1/512) titresi
kronik C. pneumoniae infeksiyonunu gdstermektedir.

Tum verilerin istatistiksel analizinde Mann-Whitney U testi, Ki-
kare testi ve Fisher Kesin Olasilik Testi kullanildi. p dederi <0.05
anlamli kabul edilip, odds orani (OR) hesaplandi.

BULGULAR

Akut iskemik inmeli 30 hastanin 15'i erkek (%50), 15'i kadin (%50)
olup, yas ortalamasi 60.43+15.87 olarak bulundu. Kontrol grubu
yas ve cinsiyet agisindan uyumlu (15 erkek, 15 kadin, yas ortalama-
s161.87+6.34 ) sagdlikh 30 kisiden olusturuldu.

C. pneumoniae'ya karsi gelisen 1gG, IgM ve IgA tipi antikorlarin
MIF testi ile 1/16, 1/32, 1/64, 1/128, 1/256, 1/512 titrasyonlarda

Tablo 2. Hasta ve kontrol grublarinda C. pneumoniae IgM
ve IgA antikor seropozitifliklerinin dagilimi

IgM 1/16 IgM 1/32 IgA 1/16 IgA 1/32
Hasta grubu (n=30) 1 (%3.3) 0 0 0
Kontrol grubu (n=30) 1 (%3.3) 0 1(%3.3) 0

Tablo 3. Hasta ve kontrol grubunda aterosklerotik risk fak-
torlerinin dagilimi

Hasta (h=30) Kontrol (h=30) P OR
HT (%) 20 (%66.7) 10 (%33.3) <0.05 4
DM 10 (%33.3) 2(%6.7) <005 7
Hiperlipidemi 13 (%43.3) 14 (%46.7) >0.05 0.87
Sigara 9 (%30) 9 (%30) >0.05 0.87
Ailedykist (SVH) 12 (%40) 9 (%30) >0.05 1.42

HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes mellitus, SVH: Serebrovaskiiler hastalik

saptanan seropozitiflikleri her iki grup arasinda karsilagtinldi. Akut
iskemik inmeli 30 hastanin 17'sinde (%56.7), kontrol grubunu olus-
turan 30 olgunun 20'sinde (%66.7) 1/32 titrasyonda |gG seropozi-
tifligi tespit edildi. Her iki grup karsilastirldiginda anlamli bir fark
saptanmadi (p>0.05, OR=0.65). Diger titrasyonlarda da gruplar
arasinda anlamli bir fark gérilmedi (p>0.05) (Tablo 1). Hasta ve
kontrol grubunda IgM seropozitifligi 1/16 titrasyonda %3.3 (1/30)
olarak tespit edildi. iskemik inmeli hastalarda IgA seroporzitifligi
saptanmazken kontrol grubunda 1/16 titrasyonda %3.3 (1/30) ola-
rak tespit edildi. Her iki grup arasinda IgM ve IgA seropozitifligi
acgisindan anlamli bir fark saptanmadi (p=0.5, OR=1) (Tablo 2).

Hasta ve kontrol grublarinda hipertansiyon (HT), diyabetes mel-
litus (DM), hiperlipidemi, sigara kullanimi ve aile dykisu gibi ate-
rosklerotik risk faktérlerinin varligi arastinldi (Tablo 3). Hasta ve
kontrol grubu arasinda HT ve DM agisindan anlamli bir fark bulun-
du (p<0.05, sirasiyla OR=4, OR=7). Hiperlipidemi, sigara kullanimi
ve aile dykisi agisindan karsilastinldiginda her iki grup arasinda
anlamli bir fark bulunmadi (p>0.05, sirasiyla OR=0.87, OR=0.87,
OR=1.42). Hasta grubunda risk faktérleri ile herbir titredeki 1gG
seropozitifligi arasinda anlamli bir iligki saptanmadi (p>0.05).

EKG patolojisi iskemik inmeli 30 hastanin 19'unda (%63.3) tespit
edildi. 7'sinde (%23.3) atrial fibrilasyon, 11'inde (%36.6) koroner is-
kemi, 5'inde (%16.6) sol ventrikil hipertrofisi, 3" inde (%10) diger
aritmiler tespit edildi. EKG patolojisi ile IgG seropozitifligi arasin-
da anlamli bir iligki bulunmadi (p>0.05, OR=0.12).

iskemik inmeli 30 hastanin 28'inde (%93.3) ekokardiografi pato-
lojisi saptandi. On dokuzunda (%63.3) sol ventrikil hipertrofisi,
15'inde (%50) kapak kalsifikasyonu (mitral veya aort), 14'inde



(%46.6) sol ventrikil diyastolik disfonksiyonu ve 6'sinda (%20) sol
ventrikdl sistolik disfonksiyonu (duvar hipokinezisi) tespit edildi.
Hastalarin 15'inde (%50) 3 veya daha fazla patoloji birarada bu-
lundu. Ekokardiografi patolojisi ile 1gG seropozitifligi arasinda
anlamli bir iligki bulunmadi (p>0.05, OR=0.85). Hastalarin 5'inde
(%16.7) dnceden gecirilmis miyokard infarktlisti mevcuttu. Miyo-
kard infarktlisi 6ykusu ile her bir titredeki IgG seropozitifligi ara-
sinda anlamli bir iligki bulunmadi (p>0.05).

Hasta grubu iskemik inme TOAST (For the trial of org 10172 in
acute stroke treatment) klasifikasyonu kullanilarak siniflandiril-
di. Hastalarin 11'inde (%36.7) blylk arter aterosklerozu (BAA),
10'unda (%33.3) kardiyoemboli (KE), 5'inde (%16.7) kiicik damar
oklizyonu (KDO), 4'iinde (%13.3) etyolojisi saptanamayan inme
tespit edildi. Inme subgrublari ile IgG seropozitifligi karsilastirildi-
ginda yalnizca 1/16 titrasyonda anlamli bir fark bulundu (p<0.05).
Gegirilmis C. pneumoniae infeksiyonu icin 1/32 ve UstU titrasyon-
larda seroporzitiflik gerektidi icin 1/16 titrasyonu serolojik agidan
onemli degildi.

Kontrol grubunda HT, DM ve hiperlipidemi ile IgG seropozitifli-
gi arasinda anlamli bir iligki bulunmadi (p>0.05). Cinsiyet ile 1/64
titrasyonda isttistiksel agidan anlamli bir fark bulundu (p<0.05).
Bu titrede IgG seropozitifligi en yiksek oranda (%68.8) kadinlarda
bulundu. Kontrol grubunda aile dykist (KKH, SVH) ile 1gG se-
ropozitifligi dederlendirildiginde miyokard infarktlsi dykisu ile
1/512 titrasyonu arasinda anlamli bir iligki bulundu (p<0.05). 1/512
titrasyonda IgG seropozitifligi aile dyklstinde KKH olanlarda en
ylksek oranda (%100) bulundu.

TARTISMA

Ateroskleroz, énemli mortalite ve morbidite nedenlerinden bi-
ridir. Aterogenez ve bunu izleyen aterotrombotik komplikasyon
riskini arttiran risk faktorleri ile inme risk faktorleri biyuk &lctide
ortigmektedir. Klasik risk faktorleri iskemik inmenin tim klinik ve
epidemiyolojik 6zelliklerini agiklamakta yetersiz kalmaktadir. Bu
nedenle, yeni risk faktorleri ve ateroskleroz geligsimini etkileyen
esas patolojik mekanizmalar Uzerinde yogunlagiimistir.

Aterom patogenezinde en glgclu iliski C. pneumoniae ile kurul-
mustur. Endotel, arteriyel diz kas ve monositleri infekte etme
yetenegi olan, bu yaygin solunum yolu patojeninin kronik infeksi-
yonu glnlUmUzde ateroskleroz ve koroner arter hastaligi icin 6ne
sUrtlen risk faktoradur (5).

Wimmer ve ark.’nin (2) kronik C. pneumoniae infeksiyonu ile SVH
arasindaki iligkiyi arastirdiklar vaka-kontrol ¢alismasi, C. pneumo-
niae ile ateroskleroz iligkisine yeni bir boyut kazandirmistir. 18-50
yaslan arasinda 19 gecici iskemik atakli (GIA) ve 39 iskemik inmeli
toplam 58 hasta ile 52 saglikli kiside MiF yéntemiyle C. pneumo-
niae' ya spesifik IgM, IgG ve IgA antikorlar arastinlmistir. Hasta ve
kontrol grubu arasinda IgG antikor seropozitifligi (=1/32) acisin-
dan anlamli bir fark tespit edilmezken (%74.1, %76.9), C. pneumo-
niae IgA antikorlar (21/16) hasta grubunda daha yiksek oranda
bulunmustur (%46.6, %23.1, OR=1.7). C. pneumoniae’ye spesifik
IgA antikorlar ile SVH risk faktorleri arasinda bagimsiz bir iligki
oldugu ve C. pneumoniae infeksiyonunun inmede de risk artigina
neden oldugu ifade edilmistir.
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Bizim calismamizda, hasta ve kontrol grubu arasinda IgG ve IgA
antikor seropozitifligi agisindan anlamli fark saptanmadi. Yapilan
arastirmalarda toplumdaki IgG antikor prevalansinin %50-65 ara-
sinda oldugdu bildirilmektedir. Calismamizda kontrol grubundaki
IgG seroporzitifligi literatirle uyumlu oldugu halde, Wimmer'in
oranlari ile paralellik géstermemektedir.

Bagka bir calismada, MIF yéntemiyle 89 iskemik inmeli hastanin
(yas ort.68.5+12.8) %81'inde, kontrollerin %83'inde IgG anti-
kor seropozitifligi (21/16) saptanirken, IgA antikor seropozitifligi
(21/16) hastalarin %46'sinda, kontrollerin %30'unda saptanmistir.
Bu ¢alismada, hasta grubunda HT, DM ve sigara kullanimi kontrol
grubuna gdre anlamli dl¢tide yiksek bulunmustur (6). Bizim ¢alis-
mamizda ise sadece HT ve DM agisindan farklilik gozlendi.

Bu calismada, %49 lakiner inme, %21 intrakranial ateroskleroz,
%17 kardiyoembolik inme, %12 ekstrakranial ateroskleroz tespit
edilmistir. Calismamizda ise; %36.7 buyik arter aterosklerozu,
%33.3 kardiyoemboli, %16.7 kiigik damar aterosklerozu ve %13.3
etyolojisi saptanamayan inme tespit edildi. Bu ¢caligmada, IgA an-
tikor seropozitifliginin kardiyak hastalik, total kolesterol, LDL ve
[6kosit sayimindan bagimsiz olarak iskemik inme riskini belirle-
mede IgG'ye gore daha iyi bir belirleyici olabilecegi ileri stril-
mustdr (6).

Kawashima ve Kawada 91 akut iskemik inmeli hastada, aterot-
rombotik enfarkti olanlarin %20.7'sinde, kardiyoembolik enfarkti
olanlarin %2.9'unda, lakiner enfarkti olanlarin %7.4'Uinde aktif
infeksiyon bulgularina rastlamistir (IgG veya IgA indeksi >3.00)
Aterotrombotik enfarkt grubundaki IgG indexlerinin diger grup-
lara gore daha yiksek oldudu tespit edilmistir. Karotid plagi sap-
tanan hastalarda (%7.6) plak saptanmayan hastalara (%79) goére
IgG indeksinin daha yiksek olmasi kronik aktif C. pneumoniae
infeksiyonu ile akut aterotrombotik enfarkt arasinda bir iligki
olabilecegini disindirmustir (7). Bizim calismamizda ise 1gG ve
IgA seroporzitiflikleri ile inme alt gruplarn arasinda bir iliski sap-
tanmadi.

ikiytiz elli dort iskemik inmeli hasta ile yapilan bir vaka-kontrol ca-
lismasinda, pozitif IgA (21/16) veya IgG (21/64) titrelerinin akut
iskemik inme riskini arttirdigi gérilmustir (OR=1.54, OR=1.28).
En onemli birliktelik blylk arter aterosklerozunda saptanmistir
(OR=6.32) (8).

Elkind ve ark’nin (4) ilk kez iskemik inme geciren 246 hasta (yas
ort.72.3£9.7) ile yaptiklarn ¢alismada, ylksek IgG titrelerinin inme
riskini arttirmadigy, yliksek IgA titrelerinin ise aterosklerotik, laki-
ner ve kardiyoembolik inmelerde diger risk faktérlerinden bagim-
siz olarak risk artigina neden oldugu saptanmistir.

Yuz bir iskemik inmeli hasta ve 201 saglikli kisi ile yapilan bir vaka-
kontrol calismasinda, hastalarin %79'unda, kontrollerin %86'sinda
IgG seropozitifligi saptanmistir. Hasta ve kontrol grubu arasinda
IgG ve IgA seropozitifligi acisindan fark gézlenmemistir. Antikor
titrelerinin gelecekteki inme icin belirleyici roli olmadidi sonucu-
na varilmakla birlikte, ylksek 1gG prevalansinin yeni bir C. pne-
umoniae epidemisiyle aciklanabilecegini kronik C. pneumoniae
infeksiyonu ile iskemik inme arasindaki birlikteligi bulma olasihgi-
ni dnlemis olabilecedi ileri strilmustir (9). Bizim ¢alismamizda da
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hasta ve kontrol grubu arasinda IgG ve IgA antikor seropozitifligi
agisindan anlamli bir fark gézlenmedi.

Karotid endarterektomi yapilan 37 semptomatik ve 57 asemp-
tomatik karotid plakta C. pneumoniae’nin varligi ve serumda C.
pneumoniae’ ye spesifik IgM, IgG, IgA antikorlarinin varligi arag-
tinlmistir. Plaklardaki C. pneumoniae varligi ile semptomatik has-
talik arasinda ve spesifik antikorlar arasinda iligki bulunamamustir.
Bununla birlikte yiksek IgA (21/128) seviyelerinin semptomatik
hastalik varligi ile birlikteligi gézlenmistir (OR=2.86). Kronik veya
akut C. pneumoniae infeksiyonunun aterosklerotik plak aktivas-
yonunda rol oynayabilecedi ve gelecekte inme &nleme calismala-
rinda belirteg olarak kullanilabilecegi vurgulanmstir (10).

Heuschmann ve ark.’lari (11) ilk kez iskemik inme geciren 145 has-
ta ve 260 saglikli kisinin serum &rneklerinde C. pneumoniae'ye
spesifik IgG antikorunu aragtirmigtir. Bu caligmada iskemik inme
ile gecirilmis C. pneumoniae infeksiyonu arasinda anlamli bir ilis-
kinin varligi gosterilememistir.

Konya ve ark’lar (12) 67 akut iskemik inmeli hastada karotid arter-
lerdeki klinik ve patolojik degisikliklerin C. pneumoniae ile iliskisi-
ni arastirmistir. Hastalarin %73'lnde IgG antikoru, %49'unda IgA
antikoru saptanirken, antikorlarla intima-media kalinhigi arasinda
bir iliski saptanmamistir. Otuz dokuz hastanin %54'inde karotid
plaklarda C. pneumoniae DNA varligi gosterilmistir. Karotid ar-
terlerdeki aterosklerotik plaklarda C. pneumoniae infeksiyonu-
nun siklikla saptandidi fakat karotid aterosklerozun siddeti ile
iligkili olmadidi bildirilmistir.

Bazi aragtirmalarda endotel, diz kas hicrelerinde ve damar du-
varindaki makrofajlarda C. pneumoniae saptanmistir. Ayrica orta
serebral arter ve diger blyik serebral damarlarda da varligi gés-
terilmistir. C. pneumoniae’nin aterom plagi yakinindaki normal
arter dokusunda saptanamamis olmasi, bu mikroorganizmanin
etyopatogenezde rol oynayan gergek bir patojen oldugu konu-
sundaki dugtinceleri kuvvetle desteklemektedir (13).

Atik ve ark’lar (14) lipoproteinle iligkili fosfolipaz A2 (Lp-PLA2)'nin
aterosklerozdaki inflamasyona aracilik ettigi goéristinden yola ¢i-
karak, karotid endarterektomi yapilan 42 hastada serum Lp-PLA2
yuku, aktivite duzeyleri, plak Lp-PLA2 dizeyleri, serum homosis-
tein diizeylerini aragtirmistir. Hastalarin %26'si semptomatik gegi-
ci iskemik ataga sahipti. Hastalarin aterosklerotik risk faktorleri ile
serum ve plaktaki Lp-PLA2 seviyeleri arasinda bir iligki gosteril-
memistir. Fakat plaktaki Lp-PLAZ ile serum homosistein dizeyleri,
plak makrofajlar ve plak C. pneumoniae arasinda anlamli bir iligki
saptanmustir. Aterosklerozda C. pneumoniae ile Lp-PLA2 etkile-
simlerini anlamak icin ¢cok sayida invivo ve invitro arastirmalara
ihtiyag oldugunu bildirmislerdir.

Ateroskleroz patogenezinde infeksiyonun rollne iligkin olasi me-
kanizmalar 6ne sirllmektedir. C. pneumoniae infeksiyonunun
LDLnin hicresel oksidasyonunu stimule ettigi bununda vaskiler
hasar ve plak olusmasinda rol oynadigi, insan vaskiler endotel
hicrelerini infekte edebildigi, doku faktériinin salinimini ve trom-
bosit adezyonunu 4 kat arttirdidi ve fibrinojen seviyelerini arttirdi-
g1 bildirilmektedir (15, 16).

SONUC

Bazi seroepidemiyolojik ve anatomik calismalarda, C. pneumo-
niae ile ateroskleroz ve iskemik inme arasinda anlamli iligkiler
saptanirken, bazi calismalarda ise bu iliskilerin varligi sipheli bu-
lunmustur. GlinimUzde infeksiydz ajanlarin, inflamasyon, aterosk-
leroz ve vaskiler trombotik olaylara yol acan biyolojik ve biyokim-
yasal reaksiyon zincirlerini direkt ya da indirekt olarak tetikledigi
gorlst dnem kazanmustir. Buna karsin aterom plaklarinda tespit
edilen C. pneumoniae’ nin masum bir konakg¢i mi, yoksa ateroge-
nez strecinde direkt ya da indirekt rol oynayan bir etken mi oldu-
Ju halen tam olarak agiklidga kavusturulamamistir. Calismamizda
vaka sayisinin az olmasi nedeniyle ateroskleroz ile C. Pneumo-
niae infeksiyonu arasinda olumlu bir iligki gésterilememis olabi-
lir. Fakat gelecekte, C. pneumoniae’nin veya diger infeksiyonla-
rin iskemik inmedeki rolini gdsteren daha genis populasyonlu
prospektif caligmalar sayesinde aterosklerozun antibiyoterapi ile
onlenmesi glindeme gelecektir.

Cikar catismasi: Yazarlar herhangi bir cikar catismasi bildirmemiglerdir.
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