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Bu çalışma, astım atağı nedeniyle hastaneye yatırılan
olgularda Chlamydia pneumoniae, Mycoplasma pne-
umoniae, Legionella pneumophila ve Helicobacter
pylori serolojik düzeylerini değerlendirmek amacıyla
yapılmıştır. Çalışmaya astım atağı geçiren 24 olgu,
kronik astımlı 17 olgu ve sekiz sağlıklı kontrol
alınmıştır. Çalışmaya alınan kişilerin öykü, fizik mu-
ayene ve balgam incelemeleri,  solunum fonksiyon
testleri, hemogram, eritrosit sedimentasyon hızı
(ESH), C-reaktif protein (CRP) ve C. pneumoniae,
M. pneumoniae, L. pneumophila için IgM ve IgG  ve
H. pylori için IgA, IgM, IgG ölçümleri yapılmıştır. Ça-
lışmaya alınan hastaların yaş ortalaması 43.02 ±
1.48 (20-67 yıl) yıldı. Astım atağı bulunan olguların
2 (%8.3)’si hafif, 13 (%54.2)’ü orta, 9 (%37.5)’u ağır
şiddetteydi. Astım atağı geçiren olguların 2 (%8.3)’sin-
de C. pneumoniae IgM, 17 (%70.8)’sinde 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)’ünde H. pylori IgG antikor pozitifliği saptan-
dı. Astım atağı olan olguların hiçbirinde M. pneumo-
niae IgM ve IgG pozitifliği saptanmadı. Kronik as-
tımlı 10 (%58.8) olguda H. pylori IgG pozitifliği
mevcuttu ve astım atağı olan olgularla karşılaştırıl-
dığında aradaki fark anlamlı bulunmadı (p= 0.16).
H. pylori IgA, IgM, IgG antikor pozitifliği ile C. pne-
umoniae, M. pneumoniae ve L. pneumophila  IgM,
IgG  antikor pozitiflikleri arasında korelasyon bu-
lunmamıştır. Bu serolojik belirteçlerin hiçbiri kronik
astım ve astım atağında farklı değildir.

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

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-

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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Chlamydia pneumoniae bir hücre içi pato-
jendir ve son zamanlarda astım gibi kronik ha-
va yolu hastalıklarında rol oynayabileceği bil-
dirilmiştir. Akut C. pneumoniae infeksiyonu-
nun astım ataklarına neden olabileceği ve kro-
nik infeksiyonun kronik astımla bağlantılı ola-
bileceği düşünülmektedir. Akut astımda C.
pneumoniae reaktivasyonunun nötrofilik hava
yolu inflamasyonunu tetikleyebildiği ileri sü-
rülmüştür. C. pneumoniae ile kronik infeksiyo-
nun astım şiddetinde artışa yol açabileceği bil-
dirilmiştir[1,2].  Bununla birlikte bazı çalışma-
larda C. pneumoniae infeksiyonu ve erişkin as-
tımı arasında anlamlı bir birliktelik saptanma-
mıştır. Bu çalışmalardan elde edilen veriler C.
pneumoniae infeksiyonunun erken çocukluk
çağında astım ataklarında rol oynayabildiğini
düşündürmektedir[3]. Bir başka çalışmada ise
40 yaşın üzerindeki astımlı hastalarda C. pne-
umoniae seroreaktivitesinin sık görüldüğü, an-
cak astımla korele olmadığı bulunmuştur[4]. 

Çeşitli hayvan çalışmalarında Mycoplasma
pneumoniae üst solunum yolu infeksiyonunun
bronş aşırı yanıtlılığına yol açtığı gösterilmiş-
tir[5-8]. M. pneumoniae da kronik astımla bir-
likte bulunabilir, ancak akut ve kronik astımda
direkt rol oynayıp oynamadığı henüz kesin ola-
rak anlaşılamamıştır[9].

Legionella pneumophila ve astım birlikteli-
ği konusunda bir yayına rastlanmamıştır.

Helicobacter pylori yavaş büyüyen, mikro-
aerofilik, gram-negatif bir bakteridir. En belir-
gin biyokimyasal özelliği üreaz üretmesidir.
Yapılan çalışmalarda astımlı hastalar ve kont-
rol grubu arasında H. pylori seroprevalansı
açısından fark gözlenmemiştir. Aynı zamanda
H. pylori IgG antikorları ile solunum fonksiyon

testi (SFT) parametreleri ve astım süresi ara-
sında da korelasyon saptanmamıştır[10,11]. 

Daha önce yapılan çalışmalarda atipik bak-
teriler ve H. pylori serolojisinin birlikte değer-
lendirildiği bir çalışmaya rastlanmamıştır. Bu
çalışmada, kendi astımlı hastalarımızda atipik
bakterilerle H. pylori serolojisini birlikte de-
ğerlendirmek ve astımlı hastalarımızda atak
gelişmesinde oynadıkları rolü belirlemek
amaçlanmıştır.

HASTALAR ve YÖNTEM

Bu çalışma, bir prospektif vaka kontrol ça-
lışmasıdır. Hastane etik kurulundan onay alın-
mıştır. 

Hasta Seçimi

Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Al-
lerjik Hastalıklar Bilim Dalı Polikliniği’ne Ni-
san 2004-Ağustos 2004 tarihleri arasında baş-
vuran, uluslararası astım tanı ve tedavi rehbe-
ri “Global Initiative for Asthma (GINA)”ya gö-
re kronik astım tanısı almış 17 hasta, astım
atağında 24 hasta ve sekiz sağlıklı kontrol ça-
lışmaya alınmıştır[12]. Son üç ay içinde üst so-
lunum yolu infeksiyonu ve astım atağı geçiren
kronik astımlı olgularla, klinik ve radyolojik
olarak toplum kökenli pnömoni düşünülen ol-
gular çalışma dışı bırakılmıştır.   

Klinik Değerlendirme

Astımlı olguların öyküsü alınıp, fizik mu-
ayene ve SFT’leri yapılarak kronik astımlı ol-
guların astım basamakları ve astım atağında
olan olguların atak şiddetleri belirlendi. Kul-
landıkları ilaçlar, düzenli tedavi alıp almadık-
ları, astım süreleri,  önceki yıl hastaneye yatış
ve acil servise başvuru sayıları sorgulandı. 

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 IgG 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.
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Deri Prik Testi

Prik test Dermatophagoides pteronyssinus
(der p), Dermatophagoides farinea (der f), ağaç,
çayır, yabani ot polenleri, kedi ve köpek epite-
li, hamam böceği, Alternaria ve Cladosporium
antijenleriyle (Allergopharma, Germany) ya-
pıldı. Prik test sonucu ödem çapının 3 mm ve
daha fazla olması pozitif yanıt olarak kabul
edildi. 

Solunum Fonksiyon Testleri

Hastaların hastaneye başvurularında
SFT’leri (Vmax20c, SensorMedics, USA) yapı-
larak zorlu vital kapasite (FVC), birinci saniye
zorlu ekspiratuar volüm (FEV1), zorlu ekspira-
tuar akım 25-75 (FEF25-75) ve zirve ekspiratu-
ar akım hızları (PEF) ölçüldü. 

Laboratuvar Testleri

Kan testleri: Çalışmaya alınan astımlı has-
talar ve sağlıklı kontrollerin tam kan sayımları
yapılarak lökosit, nötrofil ve lenfosit sayıları
belirlendi; eritrosit sedimentasyon hızı (ESH)
ve C-reaktif protein (CRP) ölçümleri yapıldı. 

Balgam analizi: Balgam çıkaran hastaların
balgam direkt bakıları, Gram boyalı preparat-
ları ve balgam kültür-antibiyogram inceleme-
leri yapıldı. 

Serolojik incelemeler: Astım atağındaki ol-
gulardan, antibiyotik tedavisi başlamadan has-
taneye başvurduğu gün olmak üzere çalışmaya
alınan tüm hastalardan alınan kan örneklerin-
de ELISA yöntemiyle M. pneumoniae IgM ve
IgG, H. pylori IgA, IgM ve IgG (R-Biopharm,
Germany), C. pneumoniae ve L. pneumophila
IgM ve IgG  (Vircell, Spain) ölçümleri  yapıldı.
Mikro ELISA kitlerinin çalışma prosedürlerine
göre Grifols-Triturus marka cihazda çalışıldı.
H. pylori IgM dışında elde edilen sonuçlar test

prosedüründe belirtilen normal ve normal dışı
verilere göre değerlendirildi. H. pylori IgM testi
sonuçları çalışmadaki “cut-off” bulgularına
göre değerlendirildi. 

İstatistiksel Analiz

Veri analizi SPSS (version 10.0 for Win-
dows; Chicago, IL) istatistik programı kullanı-
larak yapıldı. Sonuçlar ortalama ± standart
sapma olarak sunuldu. İki grup arasındaki
farkların karşılaştırılmasında Mann-Whitney
U testi ve ki-kare testi kullanıldı. Değişkenler
arasındaki ilişkinin değerlendirilmesinde Spe-
arman rank testi uygulandı. Karşılaştırılan ve-
rilerde p< 0.05 olması istatistiksel olarak an-
lamlı kabul edildi.

BULGULAR

Çalışmaya astım atağında 24 (%49) hasta,
kronik, stabil astımlı 17 (%34.7) hasta ve 8
(%16.3) sağlıklı kontrol olmak üzere toplam 49
kişi alınmıştır. Çalışmaya katılanların 8
(%16.3)’i erkek, 41 (%83.7)’i kadındı, yaş orta-
laması 43.02 ± 1.48 (20-67) yıldı. Prik test yapı-
lan 43 olgunun 21 (%48.8)’i nonatopik, 22
(%51.2)’si atopikti. Hastaların demografik
özellikleri Tablo 1’de özetlenmiştir. 

Astım atağı ve kronik astımlı hastalar sağ-
lıklı kontrollerle karşılaştırıldığında yaş ve si-
gara (paket-yıl)  oranları arasındaki farklılık
istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. Çalış-
maya alınan hastaların çok büyük bölümü ka-
dındı ancak gruplar arasındaki farklılık an-
lamlı bulunmadı. 

Astım atağı bulunan olguların 2  (%8.3)’si
hafif, 13 (%54.2)’ü orta, 9 (%37.5)’u ağır şid-
detteydi.

Astım atağı olan olgulardan 16 (%66.7)’sında,
kronik astım grubundaki olgulardan 2 (%11.8)’sin-
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Tablo 1. Çalışmaya katılanların demografik özellikleri (n= 49).

Astım atağı Kronik astım Sağlıklı kontrol

Sayı (%) 24 (%49) 17 (%34.7) 8 (%16.3)

Yaş (yıl) 43.50 ± 2.31 41.94 ± 2.22 43.87 ± 3.93

Kadın (%) 20 (%83.3) 13 (%76.5) 8 (%100)

Sigara (paket-yıl) 6.14 ± 2.93 2.97 ± 2.35 1.87 ± 1.31

Atopi (%) 9/20 (%45) 11/15 (%73.3) 2/8 (%25)

FEV1 (beklenen %) 56.04 ± 3.70 86.70 ± 3.13 105.37 ± 3.69



de balgam çıkarma öyküsü mevcuttu ve aradaki
fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p= 0.001).

Önceki yıl hastaneye yatış sayıları karşılaş-
tırıldığında astım atağı grubunda oran belirgin
düzeyde yüksekti; kronik astım grubundaki ol-
guların 1 (%5.9)’inde bir kez, astım atağı gru-
bundaki olguların 9 (%37.5)’unda bir kez, 2
(%8.3)’sinde iki kez, 1 (%4.2)’inde üç kez hasta-
neye yatış öyküsü vardı (p= 0.003).

Astımlı hastalarda gastroözefageal reflü
(GÖR) belirtileri karşılaştırıldığında arada an-
lamlı fark bulunmadı, kronik astım grubunda-
ki hastaların 5 (%29.4)’inde, astım atağı olan
olguların 7 (%29.2)’sinde reflü belirtisi vardı. 

Astımlı 41 hastanın 17 (%41.5)’si poliklini-
ğimize başvurmadan önce düzenli ilaç tedavisi
görmüştü. Kronik astımlı hastaların 15
(%88.2)’i, astım atağıyla gelen hastaların 12
(%50)’si inhale steroid kullanmıştı. 

Laboratuvar Sonuçları

Hematolojik incelemeler: Çalışmaya alınan
hastaların tam kan sayımı, ESH ve CRP sonuç-
ları Tablo 2’de gösterilmiştir.

Kronik astımlılarla karşılaştırıldığında as-
tım atağındaki olgularda periferik kan beyaz

küre sayısı, nötrofil ve CRP düzeyleri belirgin
olarak yüksek, ancak lenfosit düzeyleri anlam-
lı oranda düşüktü. Akut faz yanıtının gösterge-
si olarak CRP yüksekliği ESH’den daha anlam-
lı bulundu.

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

Balgam incelemesi: Çalışmaya alınan kro-
nik astımlı olgulardan birinde balgam direkt
bakısında her alanda dört-beş gram-pozitif
kok gözlenirken, astım atağı grubundaki has-
taların 13 (%54.2)’ünde balgam direkt bakısın-
da her alanda ya da bazı alanlarda gram-pozi-
tif kok izlendi. Bu olgulardan sekizinde üreme
saptanmadı, diğer beş olguda 104-105 cfu/mL
alfa-hemolitik streptokok üredi. 

Serolojik incelemeler:

C. pneumoniae: Çalışmaya alınan olguların
C. pneumoniae IgM ve IgG sonuçları Tablo 3’te
gösterilmiştir.
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Tablo 2. Astımlı hastaların tam kan sayımı, ESH ve CRP sonuçları.

Grup BK (x 103/mL) Nötrofil (%) Lenfosit (%) ESH (mm/saat) CRP (mg/L)

Kronik astım 7602.00 ± 356.83 54.70 ± 4.25 31.92 ± 1.93 13.47 ± 3.38 4.170.97

Astım 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 küre, ESH: Eritrosit sedimentasyon hızı, CRP: C-reaktif protein.

* p< 0.05 istatistiksel olarak anlamlı. 

Tablo 3. C. pneumoniae IgM ve IgG sonuçları.

Sağlıklı (n= 8) Kronik astım (n=17) Astım atak (n= 24) p

C. pneumoniae IgM > 0.05

Pozitif - - 2 (%8.3)

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

Şüpheli - - -

C. pneumoniae IgG

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

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

Şüpheli 1 (%12.5) - 1 (%4.2)



Astımlı hastalarda hastalık süresi, astım
atağı grubunda atak şiddeti ve C. pneumoniae
IgM ve IgG pozitifliği arasında anlamlı bir ko-
relasyon saptanmadı. Astım tedavisinde inhale
steroid kullanan ve kullanmayan olgular ara-
sında C. pneumoniae IgM ve C. pneumoniae
IgG pozitifliği açısından fark yoktu. Astımlı
hastalarda yaş ve C. pneumoniae IgG pozitifli-
ği arasında zayıf derecede pozitif korelasyon
saptandı (r= 0.32, p= 0.037).

ESH 20 mm/saatin altında ve üstünde olan
olgular arasında C. pneumoniae IgM ve IgG po-
zitifliği açısından anlamlı bir fark yoktu. CRP
düzeyi 8 mg/L’nin altında olanların hepsinde, 8
mg/L’nin üzerinde olan olgulardan 12
(%85.7)’sinde  C. pneumoniae IgM’de negatifti
ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bu-
lundu (p= 0.037). CRP düzeyinin 8 mg/L’nin
üzerinde olması ve C. pneumoniae IgM pozitif-
liği arasında zayıf bir korelasyon vardı (r= 0.31,
p= 0.038). 

M. pneumoniae: Çalışmaya alınan olguların
M. pneumoniae IgG sonuçları Tablo 4’te göste-
rilmiştir. Olguların hiçbirinde M. pneumoniae
IgM pozitifliği saptanmamıştır.

L.  pneumophila: Çalışmaya alınan olgula-
rın L.  pneumophila IgM ve IgG sonuçları Tab-
lo 5’te gösterilmiştir.

L. pneumophila IgM ve IgG, M. pneumoniae
IgG sonuçları birlikte değerlendirildiğinde, C.
pneumoniae IgM ve IgG antikorlarında olduğu
gibi, astım süresi, astım atağı grubunda atak
şiddeti, ESH, beyaz küre, nötrofil, lenfosit ve
CRP değerleri arasında anlamlı bir korelasyon
saptanmadı.

Eşlik eden hastalıklar açısından değerlendi-
rildiğinde, kronik sinüziti olan ve olmayan as-
tımlı hastalarda C. pneumoniae, M. pneumoni-
ae ve L.  pneumophila pozitifliği açısından an-
lamlı fark bulunmadı. 

H. pylori: Çalışmaya alınan olguların H. pylo-
ri IgA, IgM ve IgG sonuçları Tablo 6’da gösteril-
miştir.

Çalışmaya alınan tüm olgular birlikte de-
ğerlendirildiğinde H. pylori IgG pozitifliği her
üç grup arasında istatistiksel olarak sınırlı dü-
zeyde farklılık gösteriyordu (p= 0.049); kronik
ve ataktaki astımlı olgular arasında ise fark
yoktu.
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Tablo 4. M. pneumoniae IgG sonuçları.

Sağlıklı (n= 8) Kronik astım (n= 17) Astım atak (n= 24) p

M. pneumoniae IgG > 0.05

Pozitif - 1 (%5.9) -

Negatif 8 (%100) 15 (%88.2) 24 (%100)

Şüpheli - 1 (%5.9) -

Tablo 5. L. pneumophila IgM ve IgG sonuçları.

Sağlıklı (n= 8) Kronik astım (n= 17) Astım atak (n= 24) p

L. pneumophila IgM > 0.05

Pozitif - 1   (%5.9) -

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

Şüpheli - 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)

Şüpheli 1 (%12.5) - -



Astımlı hastalarda sigara (paket-yıl), astım
süresi, önceki yıl hastaneye yatış sayısı, acil
servise başvuru, astım atak süresi ve H. pylori
IgA, IgM ve IgG antikorlarının pozitif olması
arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı. An-
cak hafif astım atağındaki iki olgudan birinde
H. pylori IgA pozitif bulunurken, orta ve ağır
atak şiddetindeki hastaların hiçbirinde H.
pylori IgA pozitif bulunmadı. Hafif atakta olan
hasta sayısı az olduğundan istatistiksel açıdan
değerlendirmeye alınmadı. 

Astımlı hastalarda GÖR belirtilerinin varlı-
ğı ile H. pylori IgA, IgM ve IgG pozitiflikleri
arasında anlamlı farklılık bulunmadı. İnhale
steroid kullanım öyküsü olanlarda da sonuçlar
farksızdı. 

Astımlı hastalarda nötrofil düzeyi ile H.
pylori IgG arasında orta derecede negatif, len-
fosit düzeyi,   ve H. pylori IgA pozitifliği ara-
sında orta derecede pozitif korelasyon saptandı
(sırasıyla r= -0.34, p= 0.02; r= 0.47, p= 0.02 ve r=
0.38, p= 0.015).

Çalışılan serolojik belirteçlerden atipik bak-
teriler ve H. pylori antikorları  arasında herhan-
gi bir korelasyon saptanmadı. Yalnızca H. pylori
IgA ve H. pylori IgG pozitifliği arasında zayıf
bir korelasyon gözlendi (r= 0.31, p= 0.03).

TARTIŞMA

Bu çalışma astım atağı geçiren olgularda
atipik bakteriler olan C. pneumoniae, M.  pne-
umoniae, L.  pneumophila ile H. pylori antikor

düzeylerindeki değişiklikleri ve atipik bakteri-
lerin varlığı ile H. pylori antikorlarının varlığı
arasında bir ilişki olup olmadığını; aynı za-
manda bu antikor düzeylerine etki eden fak-
törleri belirlemek amacıyla yapılmıştır. 

Çalışmamızda C. pneumoniae IgG seropozi-
tifliği sağlıklı ve astımlı hastalarda sırasıyla
%62.5 ve %73.2 olarak saptanmıştır. Yapılan
bir çalışmada 40 yaşın üzerindeki sağlıklı ve
astımlı hastalar için bu oranlar sırasıyla %65
ve %63 olarak bildirilmiştir[4]. Bizim hastaları-
mızın yaş ortalaması da 40 yaş civarındadır ve
bu literatürle uyumlu bulunmuştur. 

Çalışmamızda C. pneumoniae IgG ve IgM
pozitifliği ile astım ve astım atağı şiddeti ara-
sında da korelasyon saptanmamıştır. Bu konu-
da yapılan yayınlarda farklı bulgular elde edil-
miştir. Erişkin astımlı hastalarda yapılan bazı
çalışmalarda IgG antikorları ile FEV1 düzeyi
arasında ters orantı olduğu, astım şiddeti art-
tıkça C. pneumoniae ile kronik infeksiyon ora-
nının arttığı bildirilirken, diğer çalışmalarda
astım ve kontrol grupları arasında anlamlı
farklılık saptanmamıştır[2-4,9,13-15]. Bu duru-
mun nedenleri incelendiğinde serolojik testle-
rin sensitivite oranlarının düşük olduğu çünkü
immünfloresan tekniği ile spesifik IgM düzeyi-
ni saptamanın güç olduğu ve antikor artışının
gecikebildiği ileri sürülmüştür. IgM C. pne-
umoniae infeksiyonundan üç hafta sonra, IgG
altı-sekiz hafta sonra  pozitifleşir. Serolojik
IgA’nın yarı ömrü bir haftadan kısadır ve IgA
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Tablo 6. H. pylori IgA, IgM ve IgG sonuçları.

Sağlıklı (n= 8) Kronik astım (n= 17) Astım 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)

Şüpheli - 1 (%5.9) -

H. pylori IgM > 0.05

Pozitif - - -

Negatif 8 (%100) 16 (%94.1) 22 (%91.7)

Şüpheli - 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 (%70.8)

Şüpheli 1 (%12.5) - 3 (%12.5)

* p< 0.05 istatistiksel olarak anlamlı.



kronik antijenik uyarıya yanıtı ve dolayısıyla
kronik infeksiyonu gösterir. Bizim çalışmamız-
da kronik infeksiyonun göstergesi olarak IgG
düzeyi bakılmış, IgA düzeyi çalışılmamıştır.
Ayrıca, C. pneumoniae kültürü yapılmamıştır.
Serolojik çalışmaların altın standart olarak ka-
bul edilmesi güçtür. Ancak bu çalışmada ELI-
SA yöntemi kullanılmıştır ve bu yöntem C.
pneumoniae antikorlarının saptanmasında ol-
dukça spesifiktir[1]. Çalışmalardaki farklılıkla-
rın seçilen hasta grupları ve astım hastalarının
tanımlanmasından kaynaklanabileceği düşü-
nülmektedir. 

Çalışmamızda hiçbir astımlı hastada ve
sağlıklı kontrol grubunda M.  pneumoniae IgM
antikor pozitifliği saptanmamıştır ve yalnızca
1 (%6.3) kronik astımlı olguda IgG antikoru
pozitif bulunmuştur. Yapılan çalışmalarda da
M. pneumoniae polimeraz zincir reaksiyonu
(PCR) tekniği veya serolojik yöntemlerle M.
pneumoniae seroprevalansı %1-5 oranında
bildirilmiştir ve erişkinlerde astım atağında
çok az rol oynadığı düşünülmektedir[16,17]. 

Astımlı hastalarda L. pneumophila seroloji-
si ile ilgili bir çalışmaya rastlanmamıştır. Bizim
çalışmamızda biri kronik astımlı diğeri astım
atağında olmak üzere iki hastada L. pneumop-
hila IgG pozitifliği saptanmıştır ve astım ata-
ğında rol oynadığı düşünülmemektedir. İnhale
steroid kullanmayan iki olguda L. pneumophi-
la IgG pozitifliği gözlenirken, inhale steroid
kullanan hiçbir olguda pozitiflik saptanma-
mıştır. Aradaki fark istatistiksel açıdan anlam-
lı olmakla birlikte (p= 0.02) hasta sayısının az
olması nedeniyle dikkate alınmamıştır. 

Astımda H. pylori seroprevalansı hakkında
çok az çalışma vardır. Finlandiya’da yapılan
bir çalışmada 1973-1994 yılları arasında aller-
jen spesifik IgE pozitifliği artarken, H. pylori
pozitifliğinde belirgin azalma olduğu ve H.
pylori’nin atopiyi azaltan bakterilerden biri
olabileceği sonucuna varılmıştır. Ancak bizim
çalışmamızda atopik olmayan 5 (%23.8) olgu-
da, atopik olan 12  (%54.5) olguda H. pylori
IgG pozitif bulunmuştur ve aradaki fark an-
lamlı olarak değerlendirilmiştir (p= 0.03). 

Yapılan diğer çalışmalarda astımlı hastalar
ve kontrol grubu arasında H. pylori seropreva-
lansı açısından fark saptanmamıştır[10,11]. Bi-
zim çalışmamızda da astım atağı olan olgular-

dan %70.8’inde, kronik astımı olan hastaların
%41.2’sinde H. pylori IgG antikorları negatifti
ve aradaki fark sınırda istatistiksel anlamlılık
gösteriyordu. Ancak hasta sayısının arttırılma-
sı durumunda bu sonuçta değişiklik olabilece-
ği düşünülmektedir. Astımlı hastalar birlikte
değerlendirildiğinde de hastalardan %34.1’inde
H. pylori IgG pozitifliği vardı ve aradaki fark
anlamlı değildi. Bunun yanında H. pylori IgG
pozitif olgularda lenfosit düzeyi ve H. pylori
IgA antikor pozitifliği ile pozitif korelasyon
saptanması H. pylori’nin  kronik bir inflamas-
yona yol açtığını  düşündürmüştür.
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