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Özet
Chlamydia pneumoniae’nýn (Cp) venöz sistemde duvar kalýn-
laþmasýna katkýsý olduðu düþünülmektedir. Cp’nýn derin ven
trombozunda bir risk faktörü olup olmadýðý araþtýrýlmýþ ve bu
hastalarda rutin tedaviye ilave edilen antibiyotik tedavisinin
etkileri incelenmiþtir. Derin venöz trombozlu 22 hastanýn ve
saðlam 8 kiþinin 1. ve 3. aylarda serumlarýnda mikroim-
münoflorosan yöntemi ile IgG, IgA, IgM antikorlarý çalýþýldý.
DVT’lu hastalarda IgG seropozitivitelerinde normal popülasy-
ona göre yaklaþýk iki misli yüksek bulundu. Rutin tedavi pro-
tokolüne ilave edilen antibiyoterapinin
seropozitiviteyi önemli oranda azalttýðý görüldü. 

Anahtar kelimeler: Derin venöz tromboz, chlamydia
pneumoniae

Summary
It is thought that Chlamydia pneumoniae (Cp) enfection could
participate in the thicking of the wall of venous system. It has
also been invastigated whether Cp is a risk factor or not for
deep venous trombosis. In this study, Cp IgG, Cp IgM and Cp
IgA antibodies were investigated, using microimmunofloure-
san in the study group (22 patients with deep venous
thrombosis) and control group ( 8 normal population) in the
first and thirth  mounth. Cp IgG antibodies of the study were
two times higher than the control group. Both antibiotherapy
and routin anticoagulant therapy quietly removed Cp IgG
antibodies in the study group.
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Giriþ     
Son yýllarda yapýlan çalýþmalar Clamiydia pneumoniae
(Cp)’nin arteriyoskleroz geliþiminde bir risk faktörü olduðunu
ortaya koymuþtur [1-3]. Arteriyosklerozun yaný sýra Cp’nin
fibroblast aktivitesini indükleyici özelliðinin venöz sistemde
duvar kalýnlaþmasýna katkýsý olduðu düþünülmektedir [3]. Bu
çalýþmada etiyolojisi tespit edilen veya edilemeyen ve çoðunluk-
la önceden kas aðrýlarý tanýmlayan hastalarda oluþan derin
venöz trombonlarýnda (DVT) Cp’nýn  bir risk faktörü olup
olmadýðý araþtýrýlmýþtýr. Yine bu hastalarda antibiyoterapinin
antikoagülan tedaviyle beraber  olan etkileri incelenmiþtir.

Materyal ve Metod
Çalýþma, prospektif ve randomize olarak seçilmiþ,
Eylül 1999 - Þubat 2000 tarihleri arasýnda Gaziantep
Üniversitesi Týp Fakültesi Göðüs Kalp Damar Cerrahisi Klin-
iði tarafýndan takip edilen hastalarda yapýlmýþtýr. Proje, üniver-
site etik kurulunun ve deneklerin izni alýnarak uygulandý. Alý-
nan serumlar  labarotuarda  ayný  kiþi  tarafýndan  kör  olarak
mikroimmünoflorosan (MIF) yöntemle çalýþýldý.
Çalýþma grubu, yaþ ortalamasý 43 (23-72), kadýn erkek oraný
1/1.2 olan, diðer etiyolojik risk faktörlerini de beraberinde
bulunduran (maliðnite, gebelik, pelvik veya abdominal kitle,
ilaç kullanýmý-oral kontraseptif veya steroid-antifosfolipid
sendromlarý, protein C veya S yetmezliði) veya
bulundurmayan 22 DVT’lu kiþide yapýldý. Tüm hastalardan
birinci ve üçüncü aylarda alýnan serumlarda MIF ile hazýr ticari
kit (Orgenium UK) kullanýlarak Cp’a özgü IgG, IgA, ve IgM
antikorlarý çalýþýldý. Serolojik testlere ek olarak tam kan,
sedimentasyon, rutin biyokimya, ASO, CRP, Latex tetkikleri
yapýldý. Son bir ay içinde makrolid veya tetrasiklin grubu
Antibiyotik kullananlar çalýþma grubu dýþýnda býrakýldý.
Demografik verileri çalýþma grubu ile ayný olan 8 saðlam
kiþide, Cp.’ye özgü spesifik IgG, IgA ve IgM antikorlarý ayný
yöntemle ölçülüp hasta grubu ile karþýlaþtýrýldý. Kontrol
grubunun seropozitivitesi daha önce Enfeksiyon Hastalýklarý
ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dalý tarafýndan yapýlan
çalýþmaya uygun seyredince sayý sýnýrlý tutuldu [4]. Hasta
grubu iki alt gruba ayrýlýp, birinci alt gruba (14) eklenen
antibiyoterapinin (AB) etkisi sadece klasik antikoagülan
(AKOAG) tedavi alan ikinci alt grupla (8) karþýlaþtýrýldý.
Antibiyoterapide makrolid grubu antibiyotik ilk 3 günde
1 gr/ gün, daha sonra haftada bir kez 500 mgr/ gün 1 yýl süre
i l e
verildi [2]. Sadece antikoagülan tedavi alan grupla
antibiyoterapi + antikoagülan tedavi alan gruplarýn tedavi
progresyonu 1. ve 3. aylarda yapýlan serolojik testlerle, klinik
muayene ve venöz dubleks ultrasonografi ile deðerlendirildi.

Bulgular
Deðerlendirmeye alýnan gruplarda ilk sýrada femoral ven
tutulumunun olduðu, ikinci sýrada iliak ven tutulumunun
olduðu görüldü (Tablo 1). Etiyolojik faktörlerin daðýlýmý ise
farklýlýklar gösterdi (iatrojenik, malignite, immobilizasyon,
hiperkoagülopati, ilaç kullanýmý, etiyolojisi bilinmeyen grup)
(Tablo 2). 
Cp seropozitivitesi incelendiðinde DVT’li grupta IgG
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seropozitivitesi %90 civarýnda iken normal popülasyonda
%50 civarýndadýr (Grafik 1). Antikoagülan tedaviye
antibiyoterapinin eklendiði çalýþma grubunda 3 aylýk tedavi
sonrasýnda IgG seropozitivitesi titresi ortalama 1 / 256
seviyesinden ortalama 1 / 16 seviyesine indi. Sadece
antikoagülan tedavi alan grupta ise IgG seropozitivitesi titresi
ortalama 1 / 256 civarýnda kaldý (Grafik 2). IgA ve IgM
seropozitivitesinde gruplar arasýnda anlamlý farklýlýk

saptanmadý.

Yapýlan rutin laboratuvar incelemelerinde normal popülasyona
göre tek fark olarak trigliserid ve LDL seviyelerindeki artýþ,
HDL seviyesinde azalma gözlendi. Bu deðiþkenler dýþýnda
rutin tetkiklerde farklýlýk saptandý. 3 aylýk antibiyotik tedavisi
sonucunda ise trigliserid ve LDL seviyelerinde azalma, HDL
seviyesinde artýþ saptandý. Hastalara taný döneminde yapýlan

duppleks ultrasonografi sonuçlarý total venöz obstrüksiyon þek-
linde gelmiþ olup, tedavi sonrasýnda her iki grupta yapýlan kon-
trol duppleks ultrasonografi sonuçlarý rekanalizasyon + venöz
yetmezlik þeklinde geldi.

Tartýþma
Cp’nýn arterioskleroz geliþiminde diðer risk faktörlerine ek
olarak bir risk faktörü olduðu son 10 yýldýr yapýlan çeþitli çalýþ-
malarla saptanmýþtýr [5-7]. Ancak periferik  arteriyosklerozda
klamidya enfeksiyonlarý ile ilgili yeterli çalýþma bulunmamak-
tadýr. Cp’nýn arteriyosklerozda olduðu gibi periferik venöz sis-
tem üzerindeki etkileri de tam olarak
bilinmemektedir.  
Cp gram negatif zorunlu hücre içi organizmadýr. Özellikle
respiratuar enfeksiyonlarýn yanýsýra son zamanlarda endotel,
küçük kas hücreleri ve makrofajlar içinde saptanmýþtýr [8].
Ýn vitro çalýþmalar Cp’nýn endotelial hücrelerde replike
olduðunu, makrofaj içinde yaþayarak kronik enfeksiyon oluþ-
turduðunu, IL-1 üretimini indükleyerek kollagenazdan baþla-
yarak kollajen ve fibroblast üzerinden düz kas hücre
proliferasyonunu gerçekleþtirdiðini ispatlamýþtýr [3]. Yine
makrofaj içinde lipid birikimini arttýrarak endotelde foam cell
artýþýna neden olmaktadýr [2]. Cp’nýn fibroblast
aktivitesini indükleyici özelliðinin venöz sistemde duvar kalýn-
laþmasýna katký saðladýðý düþünülmektedir. Çalýþmamýzda cer-
rahi sýnýrlarýmýzýn darlýðý nedeniyle venöz biyopsi alma
olanaðý olamamýþtýr. 
Cp enfeksiyonlarý endemik, tekrarlayýcý ve subakut olarak
görülür. Cp’nýn yüzey lipopolisakkarit antijenine karþý antikor
geliþir [2]. Serumda bulunan bu antikorlarýn koruyucu deðeri
yoktur. Bu enfeksiyonda seropozitivite yaþla ilgili olarak artýþ
gösterir, 5-20 yaþ arasý pik yapar. Yaþlýlarda IgG
seropozitivitesi %75’e kadar pozitifdir. Çalýþmada hasta
gruplarý yaþ ortalamasý düþük olmasýna raðmen seropozitivite
pik yaþ döneminden daha fazladýr. Serolojik tanýda spesifik
IgG titrasyon artýþý ve IgA yüksekliði anlamlýdýr. Akut
enfeksiyondan sonra IgM yükselir, 3-6 ay sonra kaybolur [3].
Spesifik IgA, akut ve tekrarlayan enfeksiyonlarda yükselir.
Özellikle hastalarýn taný ve tedavisinde IgG titrasyonu anlam-
lýdýr. Polymerase chain reaction (PCR) ile spesifik Cp antijen-
lerinin gösterilmesi taný kriterlerinden birisidir, ancak taný
deðeri seroloji ve immünoperoksidaz ile Cp’ya özgü monok-
lonal antikor tespitinden daha düþüktür [3]. Sonuç olarak; taný-
da en önemli laboratuar yöntemi seroloji olarak gözükmekte-
dir. Yaptýðýmýz çalýþmada Cp’nýn IgG
seropozitivitesi normal popülasyona göre derin ven
trombozunda yaklaþýk 2 katý fazla olarak tespit edilmiþtir.
Uygulanan antibiyoterapi sonucunda seropozitivitesi pozitif
hastalarýn IgG titresinde önemli azalmalar görülmüþtür. Ayný
zamanda antibiyotik tedavisi alan grupta bacak aðrýlarýnda
daha hýzlý bir azalma olmuþtur. Yapýlan çeþitli çalýþmalar Cp
enfeksiyonlarýnýn kan biyokimyasýnda lipid metabolizmasý
üzerine etkileri olduðunu ortaya koymuþtur. Enfekte kiþilerde
kanda trigliserit ve LDL seviyelerinde artýþlar, HDL
seviyesinde azalma tespit edilmiþtir. Uygulanan antibiyoterap-
i n i n
trigliserit ve LDL seviyelerini artýrdýðý, HDL seviyesinde
azalma saðladýðý bildirilmiþtir [9-12]. Bizim çalýþmamýzda
serolojisi pozitif kiþilerde benzer biyokimyasal sonuçlar elde
edilmiþtir. 3 aylýk antibiyoterapi sonucunda lipid
metabolizmasý üzerine elde ettiðimiz sonuçlar literatür bilgisi
ile paralellik göstermektedir. 
Cp enfeksiyonlarýnýn tedavisinde makrolid ve tetrasiklin grubu
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Lezyon Yeri Antikoagülan ve Antikoagülan tedavi
Antibiotik tedavi alan grup alan grup

Ýliak Ven 6 2
Femoral Ven 15 6
Brakial Ven 2 1
Vena Kava Ýnferior 1

Tablo 1: Olgulardaki lezyon daðýlýmý

Etiyolojik faktörler Antikoagülan ve Antikoagülan tedavi
Antibiotik tedavi alan alan grup

grup

Ýatrojenik 3 1
Malignite 2 1
Ýmmobilizasyon 3 1
Hiperkoagülopati 2 2
Ýlaç kullanýmý 1
Etiyolojisi bilinmeyen 3 3

Tablo 2: Etiyolojik faktörlerin daðýlýmý

Grafik 1: DVT ve normal populasyondaki Cp Ig G seropozi-
tivitesinin oranlarý

Grafik 2: Derin ven trombonlarýnda Cp Ig G seropozi-
tivitesinin üç aylýk izlem sonuçlarý
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antibiyotikler kullanýlýr. Uzun süreli makrolid alan iskemik
kalp hastalarýnda, anjina pektoris sýklýðýnda ve miyokard
enfarktüsü riskinde belirgin azalma olmuþtur [2].
Sonuç olarak; çalýþmamýzda uygulanan tedavi sonuçlarý farklý
görünmese de, bunun izlem periyodunun kýsalýðýna baðlý
olduðunu düþünmekte ve uzun dönem izlemde sonuçlarýn
antibiyoterapi lehine istatistiksel deðerler olarak anlamlý çýka-
caðýný tahmin etmekteyiz. Bununla beraber erken dönem
sonuçlar derin ven trombozunda Cp IgG tespitinin rutin bir lab-
oratuar tetkiki haline gelebileceðini göstermektedir. Ancak
Cp’nýn derin ven trombozlarýnda ne tür rol oynadýðýnýn daha
geniþ bir çalýþma grubunda araþtýrýlmasý ve biyopsi alýnarak
PCR ile tespitinin gerektiðini düþünmekteyiz.
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