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OZET

KOAH akut alevlenmelerinin %80‘inden enfeksi-
yonlar sorumludur. Bunlarin %47 'sinde bakteri-
ler, %30’unda virtsler, %5-10’unda atipik ajan-
lar etkendir. Amacimiz; KOAH akut ataklarinda
atipik ajanlarin ve virtislerin yerini arastirmakti.
Calismamizda prospektif olarak 6 aylik sireg
icinde KOAH akut atakla basvuran 86 olguda iki
viral ve l¢ atipik ajana ait cift serum Ornek-
lerinde Enzyme immune Assay (EIA) ydéntemiyle
antikor titrelerini inceledik. Toplam 86 olgunun
%29’unda Respiratuar Sinsityal Viriis (RSV),
%15’inde mikoplazma, %7’sinde adenovirus, %3
Klamidya, %2.5 legionella, %5 RSV+mikoplazma
ve %2.5 oraninda da RSV+Kklamidya birlikteligi
izlendi. Olgularin %36’sinda etken saptanmadi.
20 adet saglkl kontrol grubunun %35‘inde RSV,
%>5’inde de adenovirtis bulundu. iki grup ara-
sinda RSV ve adenoviriis acisindan anlamli fark
izlendi (p<0.066). Sonu¢ olarak, KOAH akut atak-
larinda 6zellikle virtslerin dnemini vurgulamak
istedik.

iRis
KOAH sik gorilen , uzun ve kronik bir seyir

suirecinde ataklarin sik meydana geldigi bir
hastaliktir. Akut ataklar énemli bir morbidite

ve mortalite nedenidir. Ataklarda enfeksiyonlar

SUMMARY

Infections are responsible for 80% of COPD acute
exacerbations. Bacteries are responsible for 47%,
viruses are found in 30% and atypical agents are
responsible in 5-10%. Our aim is, to research
the role of viruses and atypical agents in acute
exacerbations of COPD. In our study we studied
prospectively the antibody titres of 86 patients
who admitted with COPD acute exacerbation in
a six month period. Antibody titres were measured
by using Enzyme Immune Assay method with
double serum samples for two viral and three
atypical agents. Among 86 patients, 29% had
Respiratory Syncitial Virus (RSV), 15% had myco-
plasma, 7% had adenovirus, 3% had chlamydia,
2.5% had Legionella, 5% had RSV + mycoplasma
and 2.5% had RSV + chlamydia combination
Agent could not be determined in 36%. Among
20 healthy control group, 5% had RSV and 5%
had adenovirus. There was a statistical diffe-
rence when compared with the control group
(p<0.066). In conclusion,we would like to impress
the importance of viruses in acute exacerbations
of COPD.

o6nemli bir yer tutmakta, hastanin yasam
kalitesini bozarak sik hastaneye yatis gerek-
tirmektedir (1). KOAH akut alevlenmelerinin
%380’inde enfeksiyonlar etkendir. Bunlarin
%47’sinden bakteriler, %30'undan virtsler,
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%5-10'undan da atipik etkenler sorumlu-
dur (2). KOAH da akut atak tanimlamasi her
ne kadar karmasik olsa da dispnede, bal-
dam miktarinda ve/veya puriilansinda artis
bakteriyel nedenli bir ata@ dusundiirtir.
Akut atak sirasinda en sik izole edilen mik-
roordganizmalar; Streptococcus pneumoniae,
Moraxella catarrhalis ve Haemophilus tur-
leridir(3,4). Son yillarda atipik etkenler ve
virislerin KOAH akut ataklarinda rolii oldu-
duna dair calismalar hiz kazanmistir. Calis-
mamizda akut atakla basvuran KOAH olgu-
larinin serumlarinda, serolojik ydntemle viral
ve atipik patojenlerin akut atak etyolojisin-
deki yerinin arastirilmasini amacladik.

GEREC VE YONTEM

Bu c¢alisma prospektif olarak Mart-Eyliil 2003
tarihleri arasinda yapildi. Klinigimize akut
atak ile basvuran KOAH'lI 86 olgu ve 20
adet saglikli kontrol grubu olgusu ¢alismaya
dahil edildi. Akut atak kriteri olarak nefes
darliginda, balgam miktar1 ve puriilansinda
artis alindi. Olgularin hepsi Toraks Dernedi
uzlasi raporuna (5) gore beklenen FEVI:
%50’nin altinda olan agir ve ¢ok agir KOAH
dgrubuna dahildi. Her olgudan basvuru sira-
sinda ve 2 hafta sonrasinda cift serum Orne-
gi alindi. Ornekler Enzyme Immune Assay
yontemi ile ¢alisildi. Mycoplasma IgM ve IgG
(Novum Diagnostica GgmbH, Germany),
Chlamydia IgM ve IgG (Novatec Immundiag-
nostica GmbH, Germany), Legionella IgM ve
IgG (Novatec Immudiagnostica GmbH,
Germany), RSV IgM ve IgG (Immunlab
GmbH, Germany), Adenovirus IgM ve IgG
(Immunlab GmbH, Germany) EIA Kitleri
kullanildi. IgM olumlulugu veya iki serum
arasinda en az iki misli titre artis1 saptan-
masi tanisal olarak degerlendirildi. IgM olum-
lulugu saptanan her hastanin serumunda
Romatoid Faktor (RF) bakildi. RF olumlu bu-
lunan serumlar IgM ac¢isindan degerlendirme
dis1 birakildi. Istatiksel metot olarak Pearson

Chi Square testi kullanildi. p<0.066 istatik-
sel olarak anlaml kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya 86 olgu dahil edildi. Olgularn
18’i kadin (%?20), 68’i erkek (%80) idi. Orta-
lama yas 64.7+5.2 idi. Kontrol grubu 6
kadin, 14 erkekten olusuyordu. Yas ortala-
masi 60.5+4.2 idi. Ortalama yatis suiresi 14.8
gundi. Olgularnn %85’i halen aktif sigara
icicisi, %15’i sigarayr birakmisti. Butiin olgu-
larin FEV1: %50’nin altinda idi.

Calismaya alinan 86 olgunun 55’inde (%63)
seroloji testleri pozitifti. 25 (%29) olguda RSV
IgM pozitifligi, 13 (%15) olguda Mycoplasma
IgM pozitifligi, 6 (%7) olguda Adenovirus
IgM pozitifligi, 3 (%3) olguda Chlamydia IgM
pozitifligi, 2 (%2.,5) olguda Legionella IgM
pozitifligi saptandi.31 (%36) olguda seroloji
negatifti. 6 (%7,5) olguda birden fazla etken
saptandi. Bunlarin i¢inde 2 (%2,5) olgu RSV
ve Chlamydia, 4 (%5) olgu RSV ve Mycoplasma
birlikteligi gosteriyordu.

20 adet saglikli kontrol grubunda 1 (%5) olgu-
da RSV IgM porzitifligi, 1 (%5) olguda Adeno-
virus IgM pozitifligi saptandi. RSV ve Adeno-
viris pozitifligi acisindan calisma grubu,
kontrol grubu ile karsilastinldiginda istatik-
sel olarak anlaml fark saptandi (p<0.0686).

Olgularin ortalama yatis suireleri g6z 6ntine
alindiginda yatis siireleri sero (+) olgularda
15 giin, sero (-) olgularda 14 giindi. Sero-
pozitif olgularin ortalama yatis suresi ile
seronegatif olgularin ortalama yatis sureleri
arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi.

Sigara Oykiisii, seropozitif olan olgularin
%90'Inda mevcuttu. Kontrol grubunun %80
inde sigara Oykiisil vardi. Ancak seropozitif
kontrol grubu olgularin hicbirinde sigara
oykiisu yoktu.
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Tablo 1. Olgulann Demografik Ozellikleri.

KOAH Akut Kontrol
Atakl Hastalar Grubu
Yas 64.7 £ 5.2 60.5 + 4.2
Erkek 68 14
Kadin 18 6
Sigara(%) 85 16
Yatis Suresi (glin) 14.8

Tablo 2. KOAH AKkut Atakli ve Kontrol grubu
olgularin etkenlere gore dagilimi.

Calisma Kontrol
Grubu Grubu

*RSV *25(%29) 1(%5)
Mycoplasma Pneumoniae 13(%15) 0
*Adenovirus *6(%7) 1(%5)
Chlamydia Pneumoniae 3(%3) 0
Legionella Pneumoniae 2(%2.5) 0
RSV + Mycoplasma 4(%5) 0
RSV + Chlamydia 2(%?2.5) 0
*p<0.066
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TARTISMA

KOAH tum diinyada 6nemli morbidite ve
mortaliteye neden olan bir hastaliktir. Akut
ataklar sik hastane basvurusu ve yatisi
gerektirmektedir. KOAH akut ataklarindan
cesitli etkenler sorumlu tutulmustur. Oneml
bir etyolojik faktér de solunum yolu enfek:
siyonlarndir. Bakteriyel enfeksiyonlar %40-6C
oraninda etken olarak saptanmistir. Virusler
%30, atipik etkenler ise %10 oraninda atak-
tan sorumlu tutulmaktadir (2). Son yillarda
KOAH akut ataginda virtislerin rolu ile ilgili
bir¢ok ¢alisma yapilmistir.

Seroloji, mikroorganizmalarin olusturduklar
enfeksiyonlarin gosterilmesinde gecerli bir
yontem olup, KOAH’da enfeksiyonun deger-
lendirilmesinde yardimci olduguna dair ce-
sitli calismalar mevcuttur (3). Atipik mikro-
organizmalarin rutin Kkiilturlerde uretilmesi
zor oldugundan serolojinin kullanilmasi yay-
din bir yontemdir (6).

Calismalar, KOAH’ll hastalarin artmis solu-
num yolu enfeksiyonu oranina sahip olduk:-

S04

23

O RSY

204

B Myc. pn

& 15-

O Adeno

O Chl. pn
BLe]d. pn

.

ETKENLER

B RESY+MycC
W R5SY+Chl.

47




KOAH ATAKLARINDA VIRAL VE ATiPiKk ETKENLERIN ROLU

larin1 géstermektedir ve bu solunum yolu
hastaliklarina spesifik virtisler neden olmak-
tadir (7). Akut ataklarin ortalama 1/3’tinden
virislerin sorumlu oldugu ve viral etkenle-
rin atipik mikroorganizmalardan daha siklk-
la KOAHta akut ataga neden olduklan ka-
bul edilmektedir (8,9). Son zamanlarda PCR
teknigi kullanilarak yapilan ¢alismalarda KOAH
akut atakli olgularin %44’liinde solunum yol-
lan virusleri izole edilmistir (7). Benzer bir
calismada KOAH akut ataklarinda %39.2
oraninda virtsler saptanmistir (10). Calisma-
mizda da benzer olarak virusler %36 ora-
ninda etken olarak bulunmustur. Arastirilan
etiyolojiler arasinda KOAH’l1 hastalarda in-
feksiyona yol actigi bilinen iki viriis yer al-
mamaktadir. Bunlar coronavirus ve rhino-
virustur. Bu iki virasiun serolojik tanisi 6zel-
likle zordur ve calismamizda ele alinma-
muslardir. Yine de,en azindan rhinovirus ile
infekte olan KOAH hastalarinda hastaneye
yatis oranlarinin dusuk oldugunu bilmekte
fayda vardir (11).

Wark ve ark. (12) yaptiklan detayh bir ¢alis-
mada obstriktif hava yolu hastaligi bulunan
hastalarin %51’inde RSV saptadilar. Viral
etyoloji (influenza, rhinovirus ve coronavirus
ile birlikte) ise toplam %76 idi. Seemungal
ve ark. (10)'nin yaptiklan bir calismada RSV
%?29 oraninda eksezarbasyon nedeni olarak
saptandi. Yapilan bir baska calismada 70
KOAH akut atakli olguda RSV sikhid@i %12,
adenovirus ise %1.5 olarak bulunmustur (7).
Matsuse ve ark. (13) adenoviral EIA protei-
nini KOAH’ll hastalarda hava yollarinda sap-
tamislardir. Ve bu; KOAH’da latent adeno-
viral enfeksiyon hipotezinin olusmasina yol
acmistir. Calismamizda KOAH akut atakh
olgularda RSV sikh@ini %29, adenovirts sik-
hdin1 %7 oraninda saptadik. Bu iki virus
acisindan Kontrol grubuna gore istatistiksel
olarak anlamh farkhlhk mevcuttu. Adeno-
viristeki anlamli ytikseklik oraninin da bu
hipotezi destekleyebilecedini diistinduk.

Serolojik calismalar C. pneumoniae’'nin KOAH
akut ataklarinin %4’tinden sorumlu olabile:
cegdini desteklemektedir (14). Mogolko¢ ve
ark. (15) 49 KOAH olgusu ile yaptiklan calis
mada %16 olguda Chlamydia pozitifligi sap-
tamiglardir. Beati ve ark. (16)'nin calismasin-
da 44 KOAH akut atakli olgunun %?5’inde,
Torres ve ark. (17) yaptiklar1 caismada KOAH'l1
olgularin %12’sinde Chlamydia etken ola-
rak saptanmistir. Tasbakan ve ark. (18) calis
masinda Chlamydia %31.4 olarak bulun-
mustur. Bizim calismamizda ise Chlamydia
seropozitifligi %3 olarak saptandi. Diger ca-
lismalarla karsilastinldiginda Chlamydia sero
pozitifligini dusiik bulmamizi; kronik infekte
olan KOAH olgularinda, bu mikroorganizmaya
karsi degismeden yiliksek olarak seyreden
antikor titresi bulundugundan akut enfek-
siyonlarda bu organizmanin serolojik olarak
saptanmasinin giicligiine bagladik.

Uzun ve ark. (19) yaptiklan bir calismada
Mycoplasma pozitifligi %7.6 idi. Tasbakan
ve ark. (18) Mycoplasma’yr %5.7 olarak sap:
tadilar. Mycoplasma enfeksiyonu, yapilan
calismalarda KOAH akut ataklarinda cok az
siklikla etken olarak goOsterilmistir (12-20).
Calismamizda ise KOAH akut atakla basvu-
ran hastalarda Mycoplasma pozitifligi orani
%15 olarak saptandi. Lieberman ve ark. (21)'
nin calismasinda da, benzer sonuclar elde
edilmistir. Mycoplasma pneumoniae %14,2
olarak saptanmistir.

Legionella pneumoniae ise yapilan degisik
calismalarda %5.5, %2.7, %9 olarak bulun-
mustur (17,19,22). Biz ise calismamizda
Legionellayr %?2.5 oraninda etken olarak
saptadik.

Sonug olarak akut atak ile bagvuran KOAH'l
olgularda etkenler arasinda en sik RSV'yi
saptadik. RSV ve adenoviriuis oranlan istatik-
sel olarak anlamliydi. Boylece calismamizda
KOAH akut atagr etyolojisinde 6zellikle virus-
lerin 6nemini vurgulamak istedik.
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