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Ö Z E T

KOAH akut ata¤›nda infeksiyon önemli bir yer tutmaktad›r. Akut ataktan sorumlu etkenler aras›nda en s›k Haemophi -

lus influenzae , Streptococcus pneumoniae ve Moraxella catarrhalis yer almaktad›r. Son y›llarda, baflta C. pneumoniae ol-

mak üzere atipik bakteriler KOAH akut ata¤›nda çal›fl›lm›flt›r. Bu çal›flmada Chlamydia pneumoniae , Mycoplasma

pneumoniae, Legionella pneumophila ve influenza A antikorlar›n› KOAH akut ata¤›yla gelen olgular›n serumlar›nda ELI -

SA yöntemiyle araflt›rd›k. Çal›flmaya KOAH akut ata¤› geçiren 39 olgu ve kontrol grubu olarak 20 sa¤l›kl› kifli al›nm›fl -

t›r. KOAH’l› olgular›n  yafl ortalamalar› 60.4±9.7 (14K, 25E) ve kontrol grubunun yafl ortalamas› 55±8.4 (11K, 9E) idi.

Olgular›n ortalama FVC de¤eri 2.21±1.19 L, FE V1 1.37±0.9 L, FE V1/FVC ise %60.9±10.4 idi. Ortalama hastanede ya -

t›fl süreleri, seropozitif olanlarda 12.2±3.7 gün, seronegatif olanlarda 11.2±6.2 idi (p>0.05). Serolojik olarak influenza A

%17.8 (n:7), C. pneumoniae IgM %12.8 (n:5), C. pneumoniae IgA %7.7 (n:3), C. pneumoniae IgG %15.3 (n:6),  M.

pneumoniae %7.7 (n:3) ve Legionella spp. %2.7 (n:1) oran›nda pozitif bulunmufltur. Kontrol grubunda ise sadece bir ki -

flide C. pneumoniae IgG pozitif idi. Bu sonuçlara göre, KOAH akut ata¤›n›n en s›k nedeni olarak influenza A ve

C. pneumoniae bulunmufltur. Sonuç olarak, ‹nfluenza A ve C. pneumoniae ’nin de KOAH akut ata¤› geçiren olgular›n

etiyolojisinde düflünülmesi gerekti¤i kan›s›nday›z.
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A B S T R A C T

Prevalance of Chlamydia pneumoniae , Mycoplasma pneumoniae , Legionella spp. and Influenza A

in COPD Acute Exacerbation

Bacterial infections are frequent causes of COPD exacerbations. Haemophilus influenzae , Streptococcus pneumoniae and

Moraxella catarrhalis are the major pathogens. Recently, atypical bacteria, especially Chlamydia pneumonia were studied

in acute COPD exacerbation. In our study, the prevalance of C. pneumonia (IgA, IgM, and IgG), Mycoplasma

pneumonia, Legionella pneumophila and Influenza A was assessed by serology in 39 patients with COPD. All antibodies

were detected with ELISA. The average age of patients was 60.4±9.7 (M:25, F:14), and 55±8.4 of control group. (M:11,

F:9). Mean FVC, FEV 1 and FEV 1/FVC values of the patients were 2.21±1.19 L, 1.37±0.9 L, and 60.9±10.4%,

respectively. The duration of hospitalization of the patients was found as 12.2±3.7 days for seropositive cases, and

11.2±6.2  for seronegative cases (p>0.05). Influenza A was detected serologically in seven patients (17.8%), C.

pneumoniae IgA, IgM and IgG antibodies were detected in 5 (12.8%), 3 (7.7%), and 6 (15.3%) patients with COPD,

respectively.  M. pneumoniae and Legionella pneumophila were detected in 3 patients (7.7%) and in one patient (2.7%)

with COPD, respectively. C. pneumoniae IgG was positive only in one subject of control group. Our data show that

Influenza A and C. pneumoniaes were  frequent causes of COPD exacerbation. As a result, we believe that Influenza A

and C. pneumoniae could be considered as a cause of  COPD exacerbation.
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G ‹ R ‹ fi

KOAH’ta akut atak öksürük, pürülan balgam ve nefes

darl›¤› gibi belirtilerde kötüleflme ile tan›mlanmaktad›r

[1]. Akut atak KOAH’ta yaflam kalitesini azaltmas› ve

mortalite-morbiditeye olan etkisinden dolay› önemli-

dir [2]. KOAH’ta akut ata¤›n %90’›ndan infeksiyon so-

rumlu tutulur [3]. KOAH hastalar›nda erken antibiyo-

tik kullan›m›, bakteriyel infeksiyona ba¤l› hava yolu

inflamasyonunu ve dolay›s›yla solunum fonksiyonlar›-

n›n daha da kötüleflmesini önlemekte, hastan›n hasta-

nede yat›fl süresini k›saltmaktad›r. Hafif atak geçiren-

lerde antibiyotik kullanmaks›z›n di¤er semptomatik te-

davi flekilleri tercih edilmekte ancak semptomlar›n iyi-

leflmemesi veya hastan›n daha da kötüleflmesi duru-

munda tedaviye uygun antibiyotik eklenmesi öneril-

mektedir. Sonuç olarak, KOAH’l› hastalarda antibiyo-

tik kullan›m›nda, hastal›¤›n bazal fliddeti ile birlikte

akut ata¤›n fliddeti belirleyici olmaktad›r [4]. Solunum

yoluyla bulaflan virüsler, atipik bakteriler ve aerobik

Gram-pozitif/Gram negatif bakteriler akut ata¤a sebep

olan patojenler olarak gösterilmifltir [5]. Akut atak s›-

ras›nda en s›k izole edilen mikroorganizmalar

Streptococcus pneumoniae, Morexalla catarrhalis v e

H a e m o p h i l u stürleridir [1,3]. Bununla birlikte son y›l-

larda, atipik patojenlerin akut ataklar›n %5-10’undan

sorumlu olduklar› bildirilmifltir. Viral infeksiyonlar›n

ise (özellikle influenza) akut ataklar›n yaklafl›k olarak

%30’undan sorumlu oldu¤u çeflitli çal›flmalar ile göste-

rilmifltir [6]. Seroloji KOAH’ta, özellikle viral ve atipik

patojenler ile infeksiyonun gösterilmesi için geçerli ve

yard›mc› bir yöntemdir [3]. Biz bu çal›flmada akut atak

ile gelen ve ampirik tedavi düzenlenen KOAH’l› olgu-

lar›n serumlar›nda serolojik yöntemler ile viral ve ati-

pik patojenlerin s›kl›¤›n› araflt›rmay› amaçlad›k. 

GEREÇ VE YÖNTEM
Bu çal›flma, geriye dönüfllü olarak, Ocak–Haziran

2000  tarihleri aras›nda hastanemizin Gö¤üs Hasta-

l›klar› servisine akut atak ile baflvuran 39 KOAH’l›

olgu ve kontrol grubu olarak sa¤l›kl› 20 kiflide plan-

land›. Akut atak ölçütü olarak pürülan balgam, öksü-

rük ve nefes darl›¤›nda artma al›nd› [7]. Olgular›n

hiçbirinde solunum yetmezli¤i yoktu. 

Akut atak ile yat›r›lan olgular›n tümüne ampirik

antibiyotik tedavisi olarak, 16 olguda sulbaktam-am-

pisilin (3gr), 10 olguda sefuroksim (2. kuflak sefalos-

porin) (1.5gr), 7 olguda seftizoksim sodyum (3. kuflak

sefalosporin) (3gr), 6 olguda ise sulbaktam-ampisilin

(3gr) + siprofloksasin (kinolon) (1gr) kombinasyonu

baflland›. Tedaviye yan›t balgam miktar›nda azalma

ve renginde aç›lmaya göre de¤erlendirildi. Olgu

grubunun yafl ortalamas› 60.4±9.7 olup 14 kad›n ve

25 erkekten oluflmaktayd›. Kontrol grubunun yafl or-

talamas› 55±8.4 idi (11K, 9E). PA akci¤er grafilerin-

de pnömonik infiltrasyonlar› olanlar ve kronik kor

pulmonalesi bulunanlar  çal›flmaya al›nmad›. Olgula-

r›n hiçbirinde grip afl›s› öyküsü yoktu. Her bir olgu-

dan, yat›fllar›n›n 1., 15. ve 30. günlerinde olmak üze-

re toplam üç adet kan örne¤i al›nd›. Bu örnekler

3000-5000 devirde 5-10 dakika santrifüj edildikten

sonra -70oC’de sakland›. Daha sonra bu serumlarda

M. pneumoniaeIgM (Genzyme Virotech GmbH, Rüs-

sels- heim, Almanya), Legionella pneumophila(sero 1-

14) IgG (International Immuno-Diagnostics, ABD),

Chlamydia pneumoniaeIgA, IgM ve IgG (Medac, rE-

LISA, Hamburg, Almanya) ve influenza A IgM  anti-

korlar› ELISA yöntemiyle çal›fl›ld›. 

Ticari kit içindeki protokolde belirtilen de¤erin

üzerinde antikor titrelerinin saptanmas› pozitif olarak

de¤erlendirildi. ‹statistiksel yöntem olarak “Mantel-

Haenszel ki-kare” testi kullan›ld›; p<0.05 anlaml›

olarak kabul edildi.

S O N U Ç L A R
Çal›flmaya al›nan olgular›n Gö¤üs Hastal›klar›

servisinde ortalama yat›fl süresi 11.5±5.4 gündü. Olgu-
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Tablo I. Olgular›n özellikleri

KOAH Kontrol

Yafl (y›l) 60.4±9.7 55±8.4

Sigara (%) 62 65

Yat›fl süresi (gün) 11.5±5.4

FVC (L) 2.21±1.19

FEV1 (L) 1.37±0.9

FEV1/FVC (%) 60.9±10.4

Beyaz küre/mm3 10 756±4659

Tablo II. KOAH akut ata¤› ve kontrol gruplar›nda saptanan

antikorlar

n ‹nfluenza A M. pneumoniae L.pneumophila C. pneumoniae
IgM IgM IgG IgA IgM IgG*

KOAH 7 3 1 3 6 5
akut ata¤›

Kontrol - - - - - 1

* p>0.05

KOAH Akut Atak’da Chlamydia pneumoniae, Mycoplasma pneumoniae, Legionella spp. ve Influenza A S›kl›¤›



lar›n ortalama beyaz küre say›s› 10 756±4659/mm3 i d i .

Sigara içen 24 olgu (%62), sonradan sigaray› b›rakan

5 olgu (%13) ve sigara içmeyen 10 olgu (%25) vard›.

Olgular›n ortalama de¤erleri FVC için 2.21±1.19 L,

F E V1 için 1.37±0.9 L (%52±9.1) ve FEV1/FVC için

60.9±10.4’tü (Tablo I). Ortalama yat›fl süreleri, sero-

pozitif olanlarda 12.2±3.7 gün, seronegatif olanlarda

11.2±6.2 gündü (p>0.05). 

Çal›flmaya al›nan 39 olgunun 25’inde (%64) serolo-

ji testleri pozitifti. M. pneumoniae IgM 3 olguda

(%7.7),   L e g i o n e l l aIgG 1 olguda (%2.7), influenza A

7 olguda (%18), C. pneumoniae 14 olguda (%35.9)

(IgA üç, IgM alt› ve IgG befl olguda) pozitifti. Kontrol

grubunda ise sadece bir olguda (%5) C. pneumoniae

IgG pozitif  bulundu (Tablo II).   C. pneumoniaeI g G

pozitifli¤i yönünden kontrol grubu ile KOAH’l› olgu-

lar aras›nda anlaml› bir farkl›l›k yoktu (p>0.05). 

Olgular›n tümüne serolojik çal›flmalardan önce am-

pirik olarak antibiyotik tedavisi bafllanm›flt›. Tedavi,

ortalama olarak olgular›n hastanede yat›fl süresi boyun-

ca ve taburcu olduktan 5-7 gün sonras›na kadar devam

etti. Tedaviye yan›t›n varl›¤›na balgam miktar›nda

azalma ve renginde aç›lma ile karar verildi. Buna göre

M. pneumoniaeve L e g i o n e l l apozitif olan olgular›n tümü

ampirik olarak bafllan›lan ampisilin-sulbaktam tedavisi

ile düzelmiflti. C. pneumoniaepozitif olan olgular›n dör-

dünde, daha önce bafllan›lan ampisilin-sulbaktama ya-

n›t olmamas›ndan dolay› tedaviye siprofloksasin eklen-

miflti. Bu verilere göre, 6’s›nda daha önceden bafllanm›fl

olmak üzere, toplam 10 olguda kinolon grubundan bir

antibiyotik (siprofloksasin) kullan›lm›flt›. 

M. pneumoniae IgM antikoru olgular›n hastaneye

yat›fllar›n› takiben ilk gün al›nan serum örneklerinde

pozitif saptand›. ‹nfluenza A IgM antikorlar›, üçü ilk

gün al›nan serumlarda, üçü 14. günde  al›nan serum-

larda ve biri de 1., 14. ve 30. gün al›nan serumlar›n

hepsinde, pozitif olarak bulundu. C. pneumoniaeI g A

1. gün, IgM 14. gün ve IgG 30. gün al›nan serum ör-

neklerinde pozitifti. C. pneumoniaeIgG ve influenza A

IgM d›fl›nda antikorlar›n tümü 30. gün al›nan serum

örneklerinde negatif olarak saptand›. Hiçbir olguda

birden fazla antikor pozitifli¤i yoktu.

Sigara öyküsü influenza A pozitif olan olgular›n

%57’sinde, C h l a m y d i a pozitif olan olgular›n ise

%65’inde pozitifti. M. pneumoniaeve L e g i o n e l l ap o z i t i f

olgular›n hiçbirinde sigara öyküsü yoktu. 

T A R T I fi M A
KOAH eriflkinlerde mortalite ve morbiditenin önemli

sebeplerinden biri olup s›kl›¤› ve mortalitesi giderek

artmaktad›r [8]. KOAH akut ata¤›ndan çeflitli etiyolo-

jik faktörler sorumlu tutulmufltur. Önemli bir etiyolo-

jik faktör alt solunum yollar› infeksiyonudur. ‹nfeksi-

yon haricinde hava kirlili¤i, akci¤er embolisi, konjes-

tif kalp yetersizli¤i, miyokard iskemisi, üst solunum yo-

lu infeksiyonlar› akut ataktan sorumlu olabilir [9].

KOAH akut ata¤› geçirmekte olan olgular›n balga-

m›ndan yaklafl›k olarak %40-60 oran›nda bakteriler

izole edilmifltir. Bunlar aras›nda en s›k gösterilen üç

mikroorganizma Haemophilus influenzae, Morexalla ca -

t a r r h a l i s ve Streptococcus pneumoniae’dir [10]. Bundan

dolay› akut atak tedavisinde antibiyotikler ilk basa-

mak tedaviyi oluflturmaktad›r. Antibiyotik tercihi ise

KOAH’l› olgularda en s›k izole edilen mikroorganiz-

malara göre yap›lmaktad›r [11]. KOAH akut atakta

antibiyotik kullan›m› ülkeden ükeye de¤ifliklik göster-

mektedir. ‹ngiltere ve Fransa’da oral penisilinler, ‹s-

panya’da makrolidler, Almanya’da tetrasiklin, ‹talya’-

da üçüncü kuflak sefalosporinler tercih edilmektedir

[12]. Ampirik antibiyotik kullan›m›nda, toplumda pü-

rülan ataklara neden olan etkenlerin türlerinin ve so-

rumluluk derecelerinin belirlenmesi ve bunlara iliflkin

direnç durumlar›n›n bilinmesi ucuz ve etkili antibiyo-

tik seçimini kolaylaflt›r›r. Son y›llarda yay›nlanan al-

goritmalarda, ata¤›n fliddetine ba¤l› olarak ß-lak-

tam+ß-laktamaz inhibitörü, 2. kuflak makrolidler, 2.-3.

kuflak sefalosporinler, yeni kuflak kinolonlar kullan›l-

maktad›r [4].  

Seroloji mikroorganizmalar ile oluflan infeksiyonu

göstermede geçerli bir yöntem olup KOAH’ta infeksi-

yonun de¤erlendirilmesinde yard›mc› oldu¤u çeflitli

çal›flmalar ile gösterilmifltir [3]. Atipik mikroorganiz-

malar›n rutin kültürlerde üretilmesi zor oldu¤undan

tan›da serolojinin kullan›lmas› yayg›n bir yöntemdir

[ 1 3 ] .

KOAH akut ata¤›nda M. pneumoniaeve C. pneumo -

n i a egibi etkenlerin görülme s›kl›¤› çeflitli çal›flmalarda

%1-5 olarak bildirilmifltir. Çok de¤iflik rakamlar veril-

mesine ra¤men, viral infeksiyonlar›n KOAH’l› hasta-

lar›n akut ataklar›n›n ortalama 1/3’ünden sorumlu bu-

lundu¤u, viral etkenlerin atipik mikroorganizmalardan

daha s›k akut ata¤a neden oldu¤u kabul edilmektedir

[4,6]. Mo¤ulkoç ve arkadafllar› [14] 49 KOAH olgusu-

nun %6’s›nda M. pneumoniaeve %16’s›nda C. pneu -

m o n i a ebulmufllard›r. Singapur’da yap›lan bir çal›flma-

da, 90 KOAH’l› olgunun 31’inde (%34) seroloji pozi-

tif bulunmufltur. Bunlardan 26’s›nda viral infeksiyon

tespit edilmifl, viral infeksiyonlar›n %20’sinde etken

olarak influenza A saptanm›flt›r. L e g i o n e l l aise olgu-

lar›n sadece 5’inde (%5.5) pozitif  olarak bulunmufltur

TORAKS DERG‹S‹ • C‹LT 3, SAYI 2 • A⁄USTOS 2002148

Uzun K. ve ark.



[15]. Beaty ve arkadafllar›n›n çal›flmas›nda KOAH

akut ata¤› geçirmekte olan 44 olgunun sadece %5’in-

de C. pneumoniaeIgM pozitif bulunmufltur [16]. Bizim

çal›flmam›zda da influenza A serolojik olarak en fazla

saptanan mikroorganizma (%18) olurken, L e g i o n e l l a

olgular›n %2.7’sinde, M y c o p l a s m a%7.6’s›nda pozitifti.

C h l a m y d i aantikorlar›ndan IgA %7.7, IgM %12.8 ve Ig

G %5.3 olguda pozitifti. Yukar›daki çal›flmalar da göz

önüne al›nd›¤›nda, KOAH akut ata¤›nda en s›k etken

viral infeksiyondur; ikinci s›rada C h l a m y d i ayer almak-

t a d › r .

Soler ve arkadafllar› [17] mekanik ventilasyona ge-

reksinim gösteren fliddetli akut atak ile gelen KOAH’l›

olgularda C h l a m y d i ainfeksiyonu s›kl›¤›n› %18 olarak

saptam›fllard›r. Baflka bir çal›flmada ise C. pneumoniae

KOAH’l› olgular›n %7.8’inde bulunmufltur [18].

M y c o p l a s m a infeksiyonu bu olgularda göste-

rilememifltir. Ayn› çal›flmada viral infeksiyonlar olgu-

lar›n %16’s›nda akut ataklardan sorumlu tutulmufltur.

Bizim çal›flmam›zda olgular›n hiçbiri mekanik venti-

lasyona gereksinim göstermemifltir. Serolojik olarak

saptanan mikroorganizmalar aras›nda en s›k influenza

A etken olarak bulunmufltur. M y c o p l a s m ai n f e k s i y o n u ,

yap›lan çal›flmalarda KOAH akut ataklar›nda çok az

s›kl›kta etken olarak gösterilmifltir [19,20]. Bizim çal›fl-

mam›zda ise M. pneumoniae%7.7 ile 3. s›kl›ktayd›.

Torres ve arkadafllar› ‹spanya’da yapt›klar› çok mer-

kezli çal›flmada, KOAH’l› olgularda C. pneumoniae’yi

%12, L e g i o n e l l a ’ y ›%9, M. pneumoniae’yi %3 s›kl›kla

bildirmifllerdir [21].

Ülkemizde yap›lan di¤er çal›flmalarda KOAH a k u t

ata¤› geçiren olgularda Taflbakan ve arkadafllar› C .

p n e u m o n i a e’yi %31.4, M. pneumoniae’yi %5.7; Karnak

ve arkadafllar› C. pneumoniaeIgM’i %39; Ifl›tmangil ve

arkadafllar› C. pneumoniae’yi %25; Baflo¤lu ve arka-

dafllar› C. pneumoniae’yi%38.5 s›kl›kla bildirmifllerdir.

[22-25]  Ece ve arkadafllar› 40 akut atakl› KOAH olgu-

sunda %22.5 oran›nda M. pneumoniae IgM pozitifli¤i

bulmufllard›r [26]. Bizim çal›flmam›zda M. pneumoniae

s›kl›¤› %7.7 olarak saptand›. C. pneumoniaes›kl›¤›  ise

IgA, IgM ve IgG antikorlar›n›n tümü düflünüldü¤ünde

(%35.9) yüksekti. 

Sonuç olarak, bizim çal›flmam›zda akut atak ile

baflvuran KOAH’l› olgularda uygulanan ampirik anti-

biyotik tedavisinden sonra yap›lan serolojik çal›flmada

viral etkenlerden influenza A en s›k, C. pneumoniae

ikinci s›kl›kta bulunmufltur. KOAH akut ata¤›nda

özellikle C h l a m y d i a mikroorganizmalar›n›n düflünül-

mesi gerekti¤i kan›s›nday›z.

T E fi E K K Ü R

Bu çal›flman›n yap›lmas›na maddi imkan sa¤layan Yü-

züncü Y›l Üniversitesi Araflt›rma Fonu Baflkanl›¤›’na

teflekkürlerimizi sunar›z.
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