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Bu calisma, astim atagi nedeniyle hastaneye yatirilan
olgularda Chlamydia pneumoniae, Mycoplasma pne-
umoniae, Legionella pneumophila ve Helicobacter
pylori serolojik diizeylerini degerlendirmek amaciyla
yapilmistiz. Calismaya astim atag geciren 24 olgu,
kronik astimli 17 olgu ve sekiz saghkli kontrol
alimmisti: Calismaya alinan kisilerin éykii, fizik mu-
ayene ve balgam incelemeleri, solunum fonksiyon
testleri, hemogram, eritrosit sedimentasyon hizi
(ESH), C-reaktif protein (CRP) ve C. pneumoniae,
M. pneumoniae, L. pneumophila icin IgM ve IgG ve
H. pyloriicin IgA, IgM, IgG élctimleri yapilmistir. Ca-
lismaya alinan hastalarin yas ortalamasi 43.02 =+
1.48 (20-67 yil) yildi. Astim atagi bulunan olgularin
2 (%8.3)si hafif, 13 (%54.2)'it orta, 9 (%37.5)u agir
siddetteydi. Astim atag geciren olgularin 2 (%8.3)’sin-
de C. pneumoniae IgM, 17 (%70.8)5inde C. pneumoni-

ae IgG, 1 (%4.2)’inde L. pneumophila IgM, 1
(%4.2)’inde L. pneumophila IgG, 1 (%4.2)’inde H.
pylori IgA, 2 (%8.3)sinde H. pylori IgM, 4
(%16.7)unde H. pylori IgG antikor pozitifligi saptan-
di. Astim atagi olan olgularin hicbirinde M. pneumo-
niae IgM ve IgG pozitifligi saptanmadi. Kronik as-
timlt 10 (%58.8) olguda H. pylori IgG pozitifligi
mevcuttu ve astim atagi olan olgularla karsilastiril-
diginda aradaki fark anlamli bulunmadi (p= 0.16).
H. pylori IgA, IgM, IgG antikor pozitifligi ile C. pne-
umoniae, M. pneumoniae ve L. pneumophila IgM,
IgG antikor pozitiflikleri arasinda korelasyon bu-
lunmamistir. Bu serolojik belirteclerin hicbiri kronik
astim ve astim ataginda farkl degildir.

Anahtar Kelimeler: Astim, C. pneumoniae, M. pne-
umoniae, L. pneumophila, H. pylori.

Serologic Markers for Chlamydia pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, Legionella pneumophila and
Helicobacter pylori in Exacerbation of Asthma

In this study we aimed to determine the serologic mar-
kers for Chlamydia pneumoniae, Mycoplasma pne-
umoniae, Legionella pneumophila ve Helicobacter
pylori in patients who admitted the hospital with asth-
ma exacerbation. Twenty-four patients with acute
exacerbation of asthma, 17 patients with chronic asth-
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ma and eight healthy controls were included the
study. Clinical history taking, physical examination
and sputum, spirometry, differantial blood cell co-
unts, erythrocyte sedimentation rate (ESR), C-reacti-
ve protein levels (CRP) were determined and IgM and
IgG antibodies against C. pneumoniae, M. pneumoniae,
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L. pneumophila, H. pylori and IgA antibody against
H. pylori were detected. Mean age of subjects was
43.02 + 1.48 (20-67) years. Of patients with asthma
exacerbations 2 (8.3%) were mild, 13 (54.2%) were
moderate and 9 (37.5%) were severe. C. pneumoniae
IgM and IgG, L. pneumophila IgM and IgG, H. pylori
IgA, IgM and 1gG were 8.7% and 70.8%, 4.2% and
4.2%, 4.2%, 8.3% and 16.7%, respectively. None of pa-
tients with asthma exacerbations have positive sero-
logy for M. pneumoniae IgM and IgG. Of patients

with chronic asthma 10 (58.8%) have positive sero-
logy for H. pylori IgG and there was no statistically
significant difference compare to patients with asthma
exacerbations (p= 0.16). There were no correlation
between H. pylori IgA, IgM, IgG and C. pneumoniae,
M. pneumoniae ve L. pneumophila IgM, IgG antibody
positivity. None of these serologic markers are diffe-
rent between chronic asthma and exacerbation.

Key Words: Asthma, C. pneumoniae, M. pneumoniae,
L. pneumophila, H. pylori.

Chlamydia pneumoniae bir hiicre i¢i pato-
jendir ve son zamanlarda astim gibi kronik ha-
va yolu hastaliklarinda rol oynayabilecegi bil-
dirilmistir. Akut C. pneumoniae infeksiyonu-
nun astim ataklarina neden olabilecegi ve kro-
nik infeksiyonun kronik astimla baglantili ola-
bilecegi diistinilmektedir. Akut astimda C.
pneumoniae reaktivasyonunun noétrofilik hava
yolu inflamasyonunu tetikleyebildigi ileri sii-
rilmistir. C. pneumoniae ile kronik infeksiyo-
nun astim siddetinde artisa yol acabilecegi bil-
dirilmigtir(12. Bununla birlikte baz1 ¢aligma-
larda C. pneumoniae infeksiyonu ve erigkin as-
tim1 arasinda anlamli bir birliktelik saptanma-
migtir. Bu calismalardan elde edilen veriler C.
pneumoniae infeksiyonunun erken cocukluk
caginda astim ataklarinda rol oynayabildigini
distundurmektedir(3l. Bir baska calismada ise
40 yasin tizerindeki astimli hastalarda C. pne-
umoniae seroreaktivitesinin sik goriuldigu, an-
cak astimla korele olmadig1 bulunmusturl4l.

Cesitli hayvan calismalarinda Mycoplasma
pneumoniae Ust solunum yolu infeksiyonunun
brons asir1 yanitliligina yol actig1r gosterilmis-
tirl5-8]. M. pneumoniae da kronik astimla bir-
likte bulunabilir, ancak akut ve kronik astimda
direkt rol oynayip oynamadigi hentiz kesin ola-
rak anlagilamamigtir(9l.

Legionella pneumophila ve astim birlikteli-
8i konusunda bir yayina rastlanmamigtir.

Helicobacter pylori yavas biiyliyen, mikro-
aerofilik, gram-negatif bir bakteridir. En belir-
gin biyokimyasal o¢zelligi tireaz tretmesidir.
Yapilan calismalarda astimli hastalar ve kont-
rol grubu arasinda H. pylori seroprevalansi
acisindan fark gozlenmemistir. Ayn1 zamanda
H. pylori IgG antikorlari ile solunum fonksiyon

testi (SFT) parametreleri ve astim siiresi ara-
sinda da korelasyon saptanmamigtir(10,11],

Daha 6nce yapilan calismalarda atipik bak-
teriler ve H. pylori serolojisinin birlikte deger-
lendirildigi bir calismaya rastlanmamistir. Bu
calismada, kendi astimli hastalarimizda atipik
bakterilerle H. pylori serolojisini birlikte de-
gerlendirmek ve astimli hastalarimizda atak
gelismesinde oynadiklar1 rolii belirlemek
amaclanmigtir.

HASTALAR ve YONTEM

Bu calisma, bir prospektif vaka kontrol ca-
lismasidir. Hastane etik kurulundan onay alin-
mistir.

Hasta Secimi

Cumbhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Al-
lerjik Hastaliklar Bilim Dali Poliklinigi’'ne Ni-
san 2004-Agustos 2004 tarihleri arasinda bas-
vuran, uluslararasi astim tani1 ve tedavi rehbe-
ri “Global Initiative for Asthma (GINA)”ya go6-
re kronik astim tanis1 almis 17 hasta, astim
ataginda 24 hasta ve sekiz saglikli kontrol ¢a-
lismaya alinmigtir(2l. Son ii¢ ay i¢inde ust so-
lunum yolu infeksiyonu ve astim atag: geciren
kronik astimli olgularla, klinik ve radyolojik
olarak toplum kékenli pnémoni diisliniilen ol-
gular calisma dis1 birakilmistir.

Klinik Degerlendirme

Astimli olgularin oykiist alinip, fizik mu-
ayene ve SFT’leri yapilarak kronik astiml ol-
gularin astim basamaklar1 ve astim ataginda
olan olgularin atak siddetleri belirlendi. Kul-
landiklan ilaglar, diizenli tedavi alip almadik-
lari, astim stireleri, o6nceki y1l hastaneye yatis
ve acil servise bagvuru sayilar1 sorgulandi.
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Deri Prik Testi

Prik test Dermatophagoides pteronyssinus
(der p), Dermatophagoides farinea (der f), agac,
caylr, yabani ot polenleri, kedi ve kopek epite-
li, hamam bocegi, Alternaria ve Cladosporium
antijenleriyle (Allergopharma, Germany) ya-
pildi. Prik test sonucu 6dem c¢apinin 3 mm ve
daha fazla olmas1 pozitif yanit olarak kabul
edildi.

Solunum Fonksiyon Testleri

Hastalarin hastaneye basvurularinda
SFT’leri (Vmax20c, SensorMedics, USA) yapi-
larak zorlu vital kapasite (FVC), birinci saniye
zorlu ekspiratuar volim (FEV,), zorlu ekspira-
tuar akim 25-75 (FEFy5_75) ve zirve ekspiratu-
ar akim hizlar1 (PEF) olculdi.

Laboratuvar Testleri

Kan testleri: Calismaya alinan astimli has-
talar ve saglikli kontrollerin tam kan sayimlar:
yapilarak 1okosit, notrofil ve lenfosit sayilar:
belirlendi; eritrosit sedimentasyon hizi (ESH)
ve C-reaktif protein (CRP) 6l¢ctimleri yapilda.

Balgam analizi: Balgam cikaran hastalarin
balgam direkt bakilari, Gram boyali preparat-
lar1 ve balgam kiiltiir-antibiyogram inceleme-
leri yapildi.

Serolojik incelemeler: Astim atagindaki ol-
gulardan, antibiyotik tedavisi baslamadan has-
taneye basvurdugu giin olmak {izere ¢calismaya
alinan tiim hastalardan alinan kan 6rneklerin-
de ELISA yontemiyle M. prneumoniae IgM ve
1gG, H. pylori IgA, IgM ve IgG (R-Biopharm,
Germany), C. pneumoniae ve L. pneumophila
IgM ve IgG (Vircell, Spain) 6l¢timleri yapildi.
Mikro ELISA kitlerinin ¢aligma prosediirlerine
gore Grifols-Triturus marka cihazda calisildi.
H. pylori IgM disinda elde edilen sonuglar test

Tablo 1. Calismaya katilanlarin demografik 6zellikleri (n= 49).

prosediiriinde belirtilen normal ve normal dis1
verilere gore degerlendirildi. H. pylori IgM testi
sonuclar1 caligmadaki “cut-off” bulgularina
gore degerlendirildi.

Istatistiksel Analiz

Veri analizi SPSS (version 10.0 for Win-
dows; Chicago, IL) istatistik programi kullani-
larak yapildi. Sonuclar ortalama + standart
sapma olarak sunuldu. Iki grup arasindaki
farklarin karsilastirilmasinda Mann-Whitney
U testi ve ki-kare testi kullanildi. Degiskenler
arasindaki iligkinin degerlendirilmesinde Spe-
arman rank testi uygulandi. Karsilastirilan ve-
rilerde p< 0.05 olmas: istatistiksel olarak an-
lamh kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya astim ataginda 24 (%49) hasta,
kronik, stabil astimli 17 (%34.7) hasta ve 8
(%16.3) saglikli kontrol olmak tizere toplam 49
kisi alinmistir. Calismaya katilanlarin 8
(%16.3)’i erkek, 41 (%83.7)’1 kadindi, yas orta-
lamas1 43.02 = 1.48 (20-67) y1ild. Prik test yapi-
lan 43 olgunun 21 (%48.8)’i nonatopik, 22
(%51.2)’si atopikti. Hastalarin demografik
ozellikleri Tablo 1’de 6zetlenmigtir.

Astim atag1 ve kronik astimli hastalar sag-
Ikl kontrollerle karsilastirildiginda yas ve si-
gara (paket-yil) oranlari1 arasindaki farkhilik
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Calis-
maya alinan hastalarin ¢ok biiyiik bélimi ka-
dind1 ancak gruplar arasindaki farklilik an-
lamli bulunmada.

Astim atagi bulunan olgularin 2 (%8.3)’si
hafif, 13 (%54.2)’'1i orta, 9 (%37.5)'u agir sid-
detteydi.

Astim atag: olan olgulardan 16 (%66.7)'sinda,
kronik astim grubundaki olgulardan 2 (%11.8)’sin-

Astim atag1

Kronik astim Saglikli kontrol

Say1 (%) 24 (%49)

Yas (yil) 43.50 = 2.31
Kadin (%) 20 (%83.3)
Sigara (paket-yil) 6.14 +2.93
Atopi (%) 9/20 (%45)
FEV; (beklenen %) 56.04 + 3.70

17 (%34.7) 8 (%16.3)
41.94 +2.22 43.87 + 3.93
13 (%76.5) 8 (%100)
2.97 + 2.35 1.87 +1.31

11/15 (%173.3) 2/8 (%25)
86.70 = 3.13 105.37 + 3.69
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de balgam c¢ikarma 6ykiisii mevcuttu ve aradaki
fark istatistiksel olarak anlamliydi (p= 0.001).

Onceki yil hastaneye yatis sayilar karsilas-
tirildiginda astim atagi grubunda oran belirgin
diizeyde ytliksekti; kronik astim grubundaki ol-
gularin 1 (%5.9)’inde bir kez, astim atag1 gru-
bundaki olgularin 9 (%37.5)’'unda bir kez, 2
(%8.3)’sinde iki kez, 1 (%4.2)’inde li¢ kez hasta-
neye yatis oykiisii vard: (p= 0.003).

Astimli hastalarda gastroozefageal reflu
(GOR) belirtileri karsilastirildiginda arada an-
lamli fark bulunmadi, kronik astim grubunda-
ki hastalarin 5 (%29.4)’inde, astim atagi olan
olgularin 7 (%29.2)’sinde reflii belirtisi vardi.

Astimli 41 hastanin 17 (%41.5)’si poliklini-
gimize bagvurmadan 6nce diizenli ila¢ tedavisi
gormiistii. Kronik astimli hastalarin 15
(%88.2)’i, astim atagiyla gelen hastalarin 12
(%50)’si inhale steroid kullanmagt.

Laboratuvar Sonuglari

Hematolojik incelemeler: Calismaya alinan
hastalarin tam kan sayimi, ESH ve CRP sonuc-
lar1 Tablo 2’de gosterilmistir.

Kronik astimlilarla karsilastirildiginda as-
tim atagindaki olgularda periferik kan beyaz

kiire sayisi, notrofil ve CRP diizeyleri belirgin
olarak yiiksek, ancak lenfosit diizeyleri anlam-
I1 oranda dustikti. Akut faz yanitinin gésterge-
si olarak CRP yiiksekligi ESH’den daha anlam-
I bulundu.

Prik test: Atopik olmayan 5 (%23.8) olguda,
atopik olan 12 (%54.5) olguda H. pylori IgG
pozitif bulundu ve aradaki fark anlamli olarak
degerlendirildi (p= 0.013). Astiml1 hastalar ele
alindiginda atopik 20 olgudan 10 (%50)’unda,
atopik olmayanlardan 3 (%20)tinde H. pylori
IgG antikoru pozitifti (p= 0.04).

Balgam incelemesi: Calismaya alinan kro-
nik astimli olgulardan birinde balgam direkt
bakisinda her alanda doért-bes gram-pozitif
kok gozlenirken, astim atagi grubundaki has-
talarin 13 (%54.2) tinde balgam direkt bakisin-
da her alanda ya da baz alanlarda gram-pozi-
tif kok izlendi. Bu olgulardan sekizinde tireme
saptanmadi, diger bes olguda 104-10% cfu/mL
alfa-hemolitik streptokok tiredi.

Serolojik incelemeler:

C. pneumoniae: Calismaya alinan olgularin
C. pneumoniae IgM ve IgG sonuclar1 Tablo 3’te
gosterilmistir.

Tablo 2. Astimli hastalarin tam kan sayimi, ESH ve CRP sonuglari.

Grup BK (x 103/mL) Notrofil (%) Lenfosit (%) ESH (mm/saat) CRP (mg/L)
Kronik astim 7602.00 = 356.83 54.70 = 4.25 31.92 = 1.93 13.47 + 3.38 4.170.97
Astim atak 11800.00 = 742.99 69.68 + 3.47 18.71 + 2.48 15.13 +2.93 11.64 = 2.34
p* 0.00 0.016 0.001 0.80 0.034
BK: Beyaz kiire, ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi, CRP: C-reaktif protein.
* p< 0.05 istatistiksel olarak anlamli.
Tablo 3. C. pneumoniae IgM ve IgG sonugclari.
Saglikli (n= 8) Kronik astim (n=17) Astim atak (n= 24) P

C. pneumoniae IgM > 0.05

Pozitif - 2 (%8.3)

Negatif 8 (%100) 17 (%100) 22 (%91.7)

Stipheli - -
C. pneumoniae IgG

Pozitif 5 (%62.5) 13 (%76.5) 17 (%70.8) > 0.05

Negatif 2 (%25) 4 (%23.5) 6 (%25)

Stipheli 1 (%12.5) 1 (%4.2)
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Astimli hastalarda hastalik stiresi, astim
atag1 grubunda atak siddeti ve C. prneumoniae
IgM ve IgG pozitifligi arasinda anlaml bir ko-
relasyon saptanmadi. Astim tedavisinde inhale
steroid kullanan ve kullanmayan olgular ara-
sinda C. pneumoniae IgM ve C. pneumoniae
IgG pozitifligi acisindan fark yoktu. Astiml
hastalarda yas ve C. pneumoniae 1gG pozitifli-
gi arasinda zayif derecede pozitif korelasyon
saptandi (r= 0.32, p= 0.037).

ESH 20 mm/saatin altinda ve tistiinde olan
olgular arasinda C. preumoniae IgM ve IgG po-
zitifligi acisindan anlamli bir fark yoktu. CRP
diizeyi 8 mg/Linin altinda olanlarin hepsinde, 8
mg/L'nin Uzerinde olan olgulardan 12
(%85.7)’sinde C. pneumoniae IgM’de negatifti
ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bu-
lundu (p= 0.037). CRP diizeyinin 8 mg/Lnin
tizerinde olmas1 ve C. pneumoniae IgM pozitif-
ligi arasinda zayif bir korelasyon vard (r= 0.31,
p=0.038).

M. pneumoniae: Caligmaya alinan olgularin
M. pneumoniae I1gG sonuclar1 Tablo 4’te goste-
rilmistir. Olgularin hicbirinde M. pneumoniae
IgM pozitifligi saptanmamistir.

Tablo 4. M. pneumoniae IgG sonuclari.

L. pneumophila: Calismaya alinan olgula-
rin L. pneumophila IgM ve IgG sonuclar: Tab-
lo 5’te gosterilmistir.

L. pneumophila IgM ve IgG, M. pneumoniae
IgG sonuclar: birlikte degerlendirildiginde, C.
pneumoniae IgM ve IgG antikorlarinda oldugu
gibi, astim siiresi, astim atag1 grubunda atak
siddeti, ESH, beyaz kiire, notrofil, lenfosit ve
CRP degerleri arasinda anlamli bir korelasyon
saptanmada.

Eslik eden hastaliklar acisindan degerlendi-
rildiginde, kronik sintiziti olan ve olmayan as-
timl1 hastalarda C. pneumoniae, M. pneumoni-
ae ve L. pneumophila pozitifligi acisindan an-
lamh fark bulunmadi.

H. pylori: Calismaya alinan olgularin H. pylo-
ri IgA, IgM ve IgG sonuglar1 Tablo 6’da gosteril-
mistir.

Calismaya alinan tim olgular birlikte de-
gerlendirildiginde H. pylori IgG pozitifligi her
uc¢ grup arasinda istatistiksel olarak sinirli dii-
zeyde farklilik gosteriyordu (p= 0.049); kronik
ve ataktaki astimli olgular arasinda ise fark
yoktu.

Saghikl (n= 8) Kronik astim (n=17) Astim atak (n= 24) p
M. pneumoniae IgG >0.05
Pozitif - 1 (%5.9) -
Negatif 8 (%100) 15 (%88.2) 24 (%100)
Siipheli - 1 (%5.9) -

Tablo 5. L. pneumophila IgM ve IgG sonuclari.

Saghikl (n= 8) Kronik astim (n=17) Astim atak (n= 24) p

L. pneumophila IgM > 0.05

Pozitif - 1 (%5.9) -

Negatif 8 (%100) 15 (%88.2) 23 (%95.8)

Stipheli - 1 (%5.9) 1 (%4.2)
L. pneumophila IgG > 0.05

Pozitif - 1 (%5.9) 1(%4.2)

Negatif 7 (%87.5) 16 (%94.1) 23 (%95.8)

Stipheli 1 (%12.5) - -
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Tablo 6. H. pylori IgA, IgM ve IgG sonuclari.

Saghkli (n= 8) Kronik astim (n=17) Astim atak (n= 24) p*
H. pylori IgA > 0.05
Pozitif - 3 (%17.6) 1(%4.2)
Negatif 8 (%100) 13 (%76.5) 23 (%95.8)
Stipheli - 1 (%5.9) -
H. pylori IgM > 0.05
Pozitif - -
Negatif 8 (%100) 16 (%94.1) 22 (%91.7)
Stipheli - 1 (%5.9) 2 (%8.3)
H. pylori IgG 0.049
Pozitif 4 (%50) 10 (%58.8) 4 (%16.7)
Negatif 3 (%37.5) 7 (%41.2) 17 (%170.8)
Stipheli 1(%12.5) 3 (%12.5)

* p< 0.05 istatistiksel olarak anlamli.

Astiml hastalarda sigara (paket-yil), astim
stiresi, onceki yil hastaneye yatis sayisi, acil
servise basvuru, astim atak sliresi ve H. pylori
IgA, IgM ve IgG antikorlarinin pozitif olmasi
arasinda anlaml bir farklilik saptanmadi. An-
cak hafif astim atagindaki iki olgudan birinde
H. pylori IgA pozitif bulunurken, orta ve agir
atak siddetindeki hastalarin hi¢birinde H.
pylori IgA pozitif bulunmadi. Hafif atakta olan
hasta sayis1 az oldugundan istatistiksel a¢idan
degerlendirmeye alinmadi.

Astiml1 hastalarda GOR belirtilerinin varli-
g1 ile H. pylori IgA, IgM ve IgG pozitiflikleri
arasinda anlamli farkliik bulunmadi. Inhale
steroid kullanmim &ykiisii olanlarda da sonuc¢lar
farksizda.

Astimli hastalarda notrofil diizeyi ile H.
pylori IgG arasinda orta derecede negatif, len-
fosit duzeyi, ve H. pylori IgA pozitifligi ara-
sinda orta derecede pozitif korelasyon saptandi
(sirasiyla r=-0.34, p=0.02; r= 0.47, p= 0.02 ve r=
0.38, p= 0.015).

Calisilan serolojik belirte¢lerden atipik bak-
teriler ve H. pylori antikorlar1 arasinda herhan-
gi bir korelasyon saptanmadi. Yalnizca H. pylori
IgA ve H. pylori IgG pozitifligi arasinda zayif
bir korelasyon gozlendi (r= 0.31, p= 0.03).

TARTISMA

Bu calisma astim atag1 geciren olgularda
atipik bakteriler olan C. pneumoniae, M. pne-
umoniae, L. pneumophila ile H. pylori antikor

diizeylerindeki degisiklikleri ve atipik bakteri-
lerin varlig ile H. pylori antikorlarinin varlig:
arasinda bir iliski olup olmadigini; ayni za-
manda bu antikor diizeylerine etki eden fak-
torleri belirlemek amaciyla yapilmistir.

Calismamizda C. preumoniae IgG seropozi-
tifligi saglikli ve astimli hastalarda sirasiyla
%62.5 ve %'73.2 olarak saptanmistir. Yapilan
bir calismada 40 yasin {izerindeki saghikli ve
astiml1 hastalar i¢cin bu oranlar sirasiyla %65
ve %63 olarak bildirilmigtir!4]. Bizim hastalari-
mizin yas ortalamasi da 40 yas civarindadir ve
bu literatiirle uyumlu bulunmustur.

Calismamizda C. pneumoniae 1IgG ve IgM
pozitifligi ile astim ve astim atag: siddeti ara-
sinda da korelasyon saptanmamistir. Bu konu-
da yapilan yayinlarda farkli bulgular elde edil-
migtir. Erigkin astimli hastalarda yapilan bazi
calismalarda IgG antikorlar1 ile FEV; diizeyi
arasinda ters oranti oldugu, astim siddeti art-
tikea C. pneumoniae ile kronik infeksiyon ora-
ninin arttigl bildirilirken, diger calismalarda
astim ve kontrol gruplari arasinda anlaml
farklilik saptanmamistir(2-4.9,13-151, Bu duru-
mun nedenleri incelendiginde serolojik testle-
rin sensitivite oranlarinin diisiik oldugu ¢linkii
immiinfloresan teknigi ile spesifik IgM diizeyi-
ni saptamanin gii¢c oldugu ve antikor artisinin
gecikebildigi ileri stirtilmiustir. IgM C. pne-
umoniae infeksiyonundan {i¢ hafta sonra, IgG
alti-sekiz hafta sonra pozitiflesir. Serolojik
IgAnin yar1 6mri bir haftadan kisadir ve IgA
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kronik antijenik uyariya yaniti ve dolayisiyla
kronik infeksiyonu gosterir. Bizim ¢aligsmamiz-
da kronik infeksiyonun gostergesi olarak IgG
dizeyi bakilmig, IgA diuzeyi calisilmamigtir.
Ayrica, C. pneumoniae kilturt yapilmamistir.
Serolojik caligmalarin altin standart olarak ka-
bul edilmesi glictiir. Ancak bu ¢alismada ELI-
SA yontemi kullanilmistir ve bu yontem C.
pneumoniae antikorlarinin saptanmasinda ol-
dukca spesifiktirlll. Calismalardaki farklilikla-
rin sec¢ilen hasta gruplari ve astim hastalarinin
tanimlanmasindan kaynaklanabilecegi diisi-
niilmektedir.

Calismamizda hicbir astimli hastada ve
saglikli kontrol grubunda M. pnreumoniae IgM
antikor pozitifligi saptanmamigtir ve yalnizca
1 (%6.3) kronik astimli olguda IgG antikoru
pozitif bulunmustur. Yapilan calismalarda da
M. pneumoniae polimeraz zincir reaksiyonu
(PCR) teknigi veya serolojik yontemlerle M.
pneumoniae seroprevalanst %1-5 oraninda
bildirilmistir ve eriskinlerde astim ataginda
cok az rol oynadig: diistiniilmektedir(16,17],

Astimli hastalarda L. preumophila seroloji-
si ile ilgili bir calismaya rastlanmamaistir. Bizim
calismamizda biri kronik astimli digeri astim
ataginda olmak tlizere iki hastada L. pneumop-
hila 1gG pozitifligi saptanmigtir ve astim ata-
ginda rol oynadig: diisliniilmemektedir. Inhale
steroid kullanmayan iki olguda L. pneumophi-
la IgG pozitifligi gozlenirken, inhale steroid
kullanan hicbir olguda pozitiflik saptanma-
migstir. Aradaki fark istatistiksel acidan anlam-
I1 olmakla birlikte (p= 0.02) hasta sayisinin az
olmasi nedeniyle dikkate alinmamaigtir.

Astimda H. pylori seroprevalansi hakkinda
cok az calisma vardir. Finlandiya’'da yapilan
bir calismada 1973-1994 yillar: arasinda aller-
jen spesifik IgE pozitifligi artarken, H. pylori
pozitifliginde belirgin azalma oldugu ve H.
pylori'nin atopiyi azaltan bakterilerden biri
olabilecegi sonucuna varilmistir. Ancak bizim
calismamizda atopik olmayan 5 (%23.8) olgu-
da, atopik olan 12 (%54.5) olguda H. pylori
IgG pozitif bulunmustur ve aradaki fark an-
laml olarak degerlendirilmigstir (p= 0.03).

Yapilan diger calismalarda astimli hastalar
ve kontrol grubu arasinda H. pylori seropreva-
lans1 acisindan fark saptanmamigtir(10,11], Bi-
zim calismamizda da astim atag: olan olgular-

dan %70.8’inde, kronik astimi olan hastalarin
%41.2’sinde H. pylori IgG antikorlar: negatifti
ve aradaki fark sinirda istatistiksel anlamhlik
gosteriyordu. Ancak hasta sayisinin arttirilma-
s1 durumunda bu sonucta degisiklik olabilece-
gi dustinilmektedir. Astimli hastalar birlikte
degerlendirildiginde de hastalardan %34.1’inde
H. pylori 1gG pozitifligi vardi ve aradaki fark
anlamli degildi. Bunun yaninda H. pylori IgG
pozitif olgularda lenfosit diizeyi ve H. pylori
IgA antikor pozitifligi ile pozitif korelasyon
saptanmasi H. pylori'nin kronik bir inflamas-
yona yol actigini distindirmustiir.

KAYNAKLAR

1. Wark PA, Johnston SL, Simpson JL ve ark. Chlamy-
dia pneumonice immunoglobulin A reactivation
and airway inflammation in acute asthma. Eur Res-
pir J 2002;20:834-40.

2. Black PN, Scicchitano R, Jenkins CR ve ark. Sero-
logical evidence of infection with Chlamydia pne-
umoniae is related to the severity of asthma. Eur
Respir J 2000;15:254-9.

3. Hammerschlag MR. Chlamydia pneumoniae and
the lung. Eur Respir J 2000;16:1001-7.

4. Routes JM, Nelson HS, Noda JA, Simon FT. Lack
of correlation between Chlamydia pneumoniae an-
tibody titers and adult-onset asthma. J Allergy Clin
Immunol 2000;105:391-2.

5. Hoek KL, Cassell GH, Duffy LB, Atkinson TP.
Mycoplasma pneumoniae-induced activation and
cytokine production in rodent mast cells. J Allergy
Clin Immunol 2002;109:470-6.

6. Martin R, Chu HW, Honour JM, Harbeck RJ. Air-
way inflammation and bronchial hyperresponsive-
ness after Mycoplasma pneumoniae infection in a
murine model. Am J Respir Cell Mol Biol
2001;24:577-82.

7. Hardy RD, Jafri HS, Olsen K ve ark. Mycoplasma
pnreumoniae induces chronic respiratory infection,
airway hyperreactivity, and pulmonary inflamma-
tion: A murine model of infection-associated chro-
nic reactive airway disease. Infect Immun 2002;70:
649-54.

8. Chu HW, Honour JM, Rawlinson CA ve ark. Effects
of respiratory Mycoplasma pneumoniae infection
on allergen-induced bronchial hyperresponsiveness
and lung inflammation in mice. Infect Immun
2003;71:1520-6.

9. Lemanske RF Jr. Is asthma an infectious disease?
Chest 2003;123:385-90.

10. Roussos A, Philippou N, Gourgoulianis KI. Helico-
bacter pylori infection and respiratory diseases: A
review. World J Gastroenterol 2003;9:5-8.

22



Astim Allerji Immiinoloji 2005;3(1):16-23

11.

12.

13.

14.

Tsang KW, Lam WK, Chan KN ve ark. Helicobacter
pylori seroprevalence in asthma. Respir Med
2000;94:756-9.

National Institutes of Health. Global strategy for
asthma management and prevention. Revised
2002:2-9.

Von Hertzen LC. Role of persistent infection in the
control and severity of asthma: Focus on Chlamydia
pneumoniae. Eur Respir J 2002;19:546-56.

Hahn DL, Peeling RW, Dillon E ve ark. Serologic
markers for Chlamydia pneumoniae in asthma. Ann
Allergy Asthma Immunol 2000;84:227-33.

15.

16.

17.

Ferrari M, Poli A, Oliveri M ve ark. Respiratory
symptoms, asthma, atopy and Chlamydia pneumo-
niae IgG antibodies in a general population sample
of young adults. Infection 2002;30:203-7.

Thumerelle C, Deschildre A Bouquillion C ve ark.
Role of viruses and atypical bacteria in exacerbati-
ons of asthma in hospitalized children: A prospecti-
ve study in the Nord-Pas de Calais region (France).
Pediatr Pulmonol 2003;35:75-82).

Micillo E, Bianco A, D’Auria D, Mazzarella G. Res-
piratory infections and asthma. Allergy 2000;55
(Suppl 61):42-5.

23



