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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Biyolojik olarak; vücuttaki canlılık halinin geriye dönüşsüz şekilde yavaş 

yavaş yok olması “Ölüm” olarak tanımlanır (1, 2, 3). Ani ölümler, beklenmeyen 

zamanda ve beklenmeyen şartlarda gerçekleştiğinden insanlar tarafından kabulü zor 

ölümlerdir. Ani ölümlerde; ölüm sebebini belirlemek, ölüme anlam katarak ölümü 

daha kabul edilebilir kılar. Ölüm sebebini belirlemek için; ayrıntılı olay yeri 

incelemesi yapılmalı, ölüye ait tüm tıbbi ve tedavi evrakları incelenmeli, 

yakınlarından ölüye ait alınabilecek tüm bilgiler alınmalı, makroskopik mikroskopik 

toksikolojik ve mikrobiyolojik incelemeleri içeren ayrıntılı otopsi yapılmalıdır. 

Türkiye İstatistik Kurumu (TUİK) verilerine göre; ölüm sayısı 2011 yılında 

375.367 iken bu sayı 2012 yılında 374.855 olmuştur. Ölenlerin %55’i erkek, %45’i 

kadındır. Kaba ölüm hızı, 2011 yılında ‰5,1 iken bu hız 2012 yılında ‰5 olmuştur. 

Diğer bir ifade ile 2011 yılında bin nüfus başına 5,1 ölüm düşerken, 2012 yılında bin 

nüfus başına 5 ölüm düşmektedir (4). 

Ölümü ertelemek veya yaşamı daha kaliteli hale getirmek tıp biliminin 

amaçlarındandır. Ölüm sebeplerini belirlemek, mevcut sebebi ortadan kaldırmak 

veya ölümü ertelemek için sürekli olarak araştırma yapılmaktadır. Otopsi yapmak, bu 

çalışmaların bir parçasıdır. 

Tüm doğal ölümlere bakıldığında; yaklaşık %15-30’unun ani ve beklenmeyen 

doğal ölümler olduğu görülmektedir. Kişinin ölümünü açıklayacak herhangi bir 

hastalığı veya travma hikayesi yokken beklenmedik bir zamanda ölmesi durumunda 

ani ölümden bahsedilir. Birçok rutin olguya bakıldığında tanıkların ifadelerinden de 

yola çıkılarak ölümün dakikalar içinde ya da semptomların başlamasından sonra ilk 1 

saat içinde gerçekleştiği anlaşılmaktadır. Ancak Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) bu 

süreyi 24 saat olarak tanımlamıştır (5). 

Tüm dünyada ölüm nedenlerine bakıldığında; kardiyovasküler hastalıkların 

ilk sırada yer aldığı ve kardiyovasküler hastalıkların en sık nedeninin de koroner 

ateroskleroz (AS) olduğu görülmektedir. Koroner AS hastalarında görülen ilk 

semptom ¼ oranında ‘’Ölüm’’dür (5). AS zemininde gelişen trombüs ve emboliler 

de birbiri ile ilişkili lezyonlardır ve ani ölümlere yol açmaktadır. AS’un 
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patofizyolojisi ile ilgili birçok teori mevcuttur. En çok kabul gören teori; AS’un 

endotel hasarı ile başladığını kanıt sayan teoridir. Enflamasyon ve enfeksiyon da 

çeşitli yollarla endotel hasarını tetiklemektedir (6). 

Bir enfeksiyon ve enflamasyon nedeni olan Chlamydia pneumoniae 

(C.pneumoniae)’nın AS oluşumundaki rolü birçok çalışmada gösterilmiştir (7, 8, 9). 

Ancak, aterosklerotik kardiyovaskuler hastalıklarda AS gelişiminde C.pneumoniae 

enfeksiyonunun etki mekanizması halen tam olarak bilinmemektedir (10,11). Arter 

duvarında kolonize olarak arter duvarının yapısını bozup aterosklerotik plağın 

oluşumunu kolaylaştırdığı, ayrıca immunolojik mekanizmalarla enflamasyon ve 

dejenerasyona yol açarak aterom plağının stabilizasyonunu bozduğu ileri sürülmüştür 

(12, 13, 14). Ayrıca tavşan ve farelerde yapılan deneylere göre bu enfeksiyonun 

varlığı AS lezyonunun başlayışını ya da var olan lezyonun alevlenmesini 

tetiklemektedir (15). 

Chlamydia’lar; zorunlu hücre içi parazitidir ve organik maddeyi yıkarak 

enerji sağlayamadıkları için konakçı hücrenin enerjisini kullanırlar (16, 17). Bu 

gruptan tıbbi önemi olanlar; Chlamydia trachomatis (C.trachomatis), Chlamydia 

psittaki (C.psittaci) ve Chlamydia pneumoniae (C.pneumoniae)’dır. C.trachomatis ve 

C.pneumoniae insanı doğal kaynak olarak kullanan patojenlerdir. C.pneumoniae; 

insandan insana bulaş gösteren, pnömoni, bronşit ve larenjit etkenidir. 

C.pneumoniae; akut enfeksiyondan ziyade kronik, latent veya reenfeksiyon meydana 

getiren bir mikrobik ajandır (16, 18). 

Chlamydia’lar; çoğalmaları sırasında enfekte ettikleri hücrenin stoplazmasında 

inklüzyon cisimcikleri oluştururlar (17). C.pneumoniae için elementer cisimciğin 

morfolojisi armut şeklinde olup glikojen içermemektedir (18, 19). Bu cisimciklerin 

çeşitli yöntemlerde gösterilmesi Chlamydia enfeksiyonu tanısının konulmasında 

kullanılır. Floresan ve elektron mikroskopik teknikler hücre içi patojenlerin hücresel 

interaksiyonlarını göstermede kullanılan yöntemlerdir (20). Ayrıca; 

immünhistokimyasal ve Polimeraz Zincir reaksiyonu (PZR) gibi moleküler biyolojik 

yöntemlerle de aterom plaklarında C.pneumoniae varlığı gösterilebilmektedir (21, 22). 

C.pneumoniae tanısı konulmasında; bazı serolojik yöntemler de 

kullanılmaktadır. Mikroimmün Floresan (MIF) ya da Enzim İmmünoasay (EİA) 
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yöntemi ile anti-Chlamydia pneumoniae İmmünglobulin M (anti-C.pneumoniae 

IgM), anti-Chlamydia pneumoniae Ig-G (anti-C.pneumoniae Ig-G) ve anti-

Chlamydia pneumoniae Ig-A (anti-C.pneumoniae Ig-A)’nın yüksekliğinin 

gösterilmesi bu yöntemlere verilebilecek örneklerdendir (19, 23, 24). Bu antikor 

cevabı; C.pneumoniae’nin primer enfeksiyonu ve reenfeksiyonlarında ortaya çıkar. 

Anti-C.pneumoniae IgM’nin; 1:16, anti-C.pneumoniae IgG’nin; 1:32 titreleri primer 

infeksiyon için pozitif olarak kabul edilir. Anti-C.pneumoniae IgM ve kompleman 

bağlayan antikorlar reenfeksiyonlarda bulunmazken anti-C.pneumoniae IgG 

antikorları hızla yükselir. Enfeksiyonun, 2-4. haftasında IgM antikorları 6-8. 

haftasında ise IgG antikorları tanı koydurucudur. IgG’nin 2-3 yıl boyunca yüksek 

titrelerde kaldığı gösterilmiştir (14, 18). IgA antikorlarının da reenfeksiyonu 

göstermede rolü büyüktür. Sero epidemiyolojik çalışmalar göstermektedir ki; 

kardiyovasküler sistem (KVS) hastalığı olanlarda anti-C pn antikor titreleri kontrol 

hastalarına oranla yüksektir. 

Birçok epidemiyolojik ve patoloji tabanlı çalışmada C pn’nin AS ile ilişkili 

olduğu gösterilmiştir (9). C pn enfeksiyonu ile Akut Miyokard İnfarktüsü (AMI) 

arasındaki ilişki ilk kez 1988’de bildirilmiştir (13). AS’un tedavi edilebilir 

predispozan faktörleri arasında sayılan bu enfeksiyon ile ilgili yurt içi ve yurt dışı 

antemortem çalışmalar (7, 8, 9, 13, 25) mevcuttur ancak yurt dışı postmortem 

çalışma sayısı fazla iken ülkemizde kısıtlı sayıdadır (26). Geçen yıllar içerisinde 

yapılan çalışmaların çoğu bu ilişkiyi destekleyen sonuçlara varırken bazıları böyle 

bir ilişki tespit edememiştir. 

Bu çalışmada amacımız, ani beklenmedik şüpheli ölüm vakalarında; alınan 

doku örneklerinden PZR yöntemi ile C.pneumoniae’ye ait Deoksiribo Nükleik Asit 

(DNA) tespit ederek AS zemininde bu enfeksiyonun varlığını araştırmak ve MİF 

yöntemi ile aynı vakaların serumlarında bu enfeksiyona ait Ig A ile Ig G antikorlarını 

araştırarak geçirilmiş veya reenfeksiyon varlığını teyid etmek, diğer risk faktörleri ile 

de karşılaştırarak aralarında bir ilişki olup olmadığını ve bu enfeksiyonun AS ile 

ölüm üzerindeki etkilerini ortaya çıkarmaktır. Bu çalışma ile ülkemizdeki sınırlı 

sayıdaki postmortem çalışmalar desteklenmiş ve C.pneumoniae enfeksiyonunun AS 

ve buna bağlı komplikasyonlar nedeniyle gerçekleşen ölüm üzerindeki etkileri 

kanıtlanmış olacaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. ÖLÜMÜN TANIMI, ÖLÜM ÇEŞİTLERİ VE NEDENLERİ 

“Ölüm”; tıbbi açıdan kısaca canlılık halinin geriye dönmeyecek şekilde sona 

ermesi olarak nitelendirilse de, şekline ve nedenine göre değişen bir olaylar 

zinciridir. Ölümün bir başlangıcı bir de sonu vardır. Ayrıca felsefi, dini, sosyolojik, 

hukuki, antropolojik ve tıbbi tanımları farklı farklıdır (1, 27). Tıbben; vücudun bütün 

olarak canlılık özelliklerinin kaybı ‘’Somatik Ölüm (SÖ)’’olarak tanımlanırken, bu 

bütünü oluşturan organ-doku-hücrelerin fonksiyonlarını tamamen kaybetmesi de 

“Hücresel Ölüm (HÖ)” adını alır (3, 27). “Temel Vücut Fonksiyonları” denen ve 

göreceli olarak diğer sistemlerden daha fazla yaşamsal öneme sahip olan ‘’Merkezi 

Sinir Sistemi, Dolaşım Sistemi ve Solunum Sistemi’’nin fonksiyonlarını 

kaybetmesine SÖ denir ve hukuken önem taşıyan ölüm hali budur (27). SÖ 

gerçekleştikten sonra dokular ve hücreler oksijensizliğe duyarlılıklarına göre sırayla 

canlılıklarını yitirirler ve bu olaylar zinciri HÖ olarak tanımlanıp hukuken fazla 

önemi olmasa da organ nakli süreci için önem taşır (2, 3, 27). 

TUİK’nun son yıllardaki verilerine göre; Türkiye’de gerçekleşen 3 doğuma 

karşılık 1 ölüm gerçekleşmekte, yıllık ölüm sayısının yaklaşık 60-80 bin kadarı adli 

nitelik taşımaktadır. Adli nitelik taşıyan tüm bu ölümlerin çoğuna otopsi 

yapılmaktadır. Adli Tıp açısından değerlendirildiğinde; ölümler, nedenleri göz önüne 

alınarak “Doğal Olmayan-Travmatik (Zorlamalı) Ölümler” ve “Doğal Ölümler” 

şeklinde iki gruba ayrılabilir (28). 

Zorlamalı ölümler; orijini, cinayet intihar ya da kaza olan ve tümü adli tıbbı 

ilgilendiren ölümler olup bu tür ölümlerde gerekli her tür araştırma yapılarak ölümün 

şekli belirlenmeye ve eğer cinayet ise fail veya failleri tespit edilmeye çalışılır. Ölüm 

sebebi ve orijin belirlenirken; adli soruşturma ile başlayan, cesedin muayenesi, otopsi 

ve postmortem incelemelerle devam eden bir süreç izlenir (1). 

Doğal ölümler; normal yaşam süresini tamamlamış ya da bilinen bir hastalığı 

olanlarda görülen ölüm şeklidir ki; genellikle bir hastalık sonucu gerçekleşir ve bu 

nedenle bu tür ölümlere “Patolojik ölüm”de denir (28). 
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Adli açıdan bakıldığında; doğal ölümler, ortaya çıkış şekilleri ve otopsi 

bulgularına göre farklı gruplarda incelenir. Kısaca; 

i. Otopside yaşamla bağdaşmayacak şekilde makroskopik bulgular mevcut 

olup bu bulgulardan ölüm sebebi tespit edilebilen vakalar, 

ii. Otopside makroskopik bulguları olmayıp mikroskopik incelemelerde 

yaşamla bağdaşmayan bulguların tespit edildiği vakalar, 

iii. Otopside; makroskopik, mikroskopik ya da toksikolojik bulgular tespit 

edilemeyip ancak ölüye ait anamnez ile tüm diğer bulguları birleştirilerek 

ölüm sebebi ortaya konulabilen vakalar, 

iv. Tüm araştırmalara (anamnez, otopside makroskopik-mikroskopik-

toksikolojik) rağmen ölüm sebebi belirlenemeyen ve ‘’İzah Edilemeyen 

Ölüm ’’olarak adlandırılan vakalar, şeklinde sınıflandırılabilir (26). 

Doğal ölümlerin %90’ı ikinci grupta yer alırken, %5’i de birinci grupta yer 

almakta ve geriye kalan kısmı da üçüncü ile dördüncü gruba girmektedir (26). 

Dolayısıyla; doğal ölümlerin büyük bir kısmında başlangıçta ölüm sebebi 

bilinemeyebilir ve ölüm sebebini belirlemek için mikroskopik inceleme gerekir (28). 

Doğal ölümlerde karşılaşılan ve tanımlanmasının uygun olduğu bazı 

kavramlar vardır. “Ani Ölüm”, “Beklenmedik Ölüm” ve “Kuşkulu Ölüm”ler; adli 

niteliktedir ve adli makamlara bildirilmesi gereken olgulardır (28). Kişinin, 

çevresindekilerce bilinen ve ölüme neden olabilecek bir hastalığı yokken birkaç 

dakika ya da saat içinde ölmesi halinde ‘’Ani Ölüm’’den bahsedilir ki; DSÖ bu 

süreyi en fazla 24 saat olarak tanımlamıştır ve bu ölümlerin genellikle bir tanığı 

vardır. ‘’Beklenmedik Ölüm’’ise kısa veya uzun bir zaman aralığında meydana gelen 

ve tanığı olmayan ölüm şeklidir. Ölünün durumunda ve bulunuşunda bir kuşku varsa 

da ‘’Kuşkulu Ölüm’’den bahsedilir ve başlangıçta ölüm tanısı konulup ölüm sebebi 

belirlenmiş olsa da yakınları “Tedavide İhmal”den bahsediyorsa yine kuşkulu ölüm 

olarak nitelendirilmelidir (1, 28). Bu kavramlar; her ne kadar farklı gözükse de doğal 

ölümlerin büyük bir kısmı ani, beklenmedik ve kuşkulu şekilde gerçekleştiğinden 

birçok kaynakta her üç kavram da beraber kullanılmakla birlikte bu vakaların 

aydınlatılması için otopsi yapılması şarttır (1, 2, 3, 5, 26, 29). 
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Ölüm sebeplerini incelediğimizde; travmatik ölümlerde, insan sağlığını 

etkileyen ve canlılık fonksiyonlarını bozan fiziksel, kimyasal, radyasyon, 

barotravma, hipo/hipertermi, diğer dış faktörler gibi geniş bir yelpazede yer alan dış 

faktörlerin ön planda olduğunu görmekteyiz. En sık travmatik ölüm sebeplerini; 

i. Künt yaralanmalar, 

ii. Kesici, delici, kesici-delici, kesici-ezici v.b. aletlerle yaralanmalar, 

iii. Ateşli silah yaralanmaları, 

iv. Zehirlenmeler, 

v. Sıcak veya soğuk tesiriyle olan yaralanmalar, 

vi. Asfiktik yaralanmalar, 

vii. Diğer travmatik nedenler, şeklinde kısaca özetleyebiliriz (1, 2, 3, 28). 

Doğal ölüm sebepleri ise; 

i. Kardiyovasküler sistem hastalıkları, 

ii. Merkezi sinir sistemi hastalıkları, 

iii. Solunum sistemi hastalıkları, 

iv. Sindirim sistemi hastalıkları, 

v. Ürogenital sistem hastalıkları, 

vi. Endokrin sistem hastalıkları, 

vii. Sistemik enfeksiyonlar, 

viii. Maligniteler ve tüm bu hastalıklara bağlı komplikasyonlar şeklinde 

kısaca özetlenebilir (1, 2, 3, 5, 26). 

Doğal ölümlerin en sık nedeninin KVS hastalıkları olduğu birçok kaynakta 

karşımıza çıkmaktadır. Bu hastalıklar; koroner arter patolojileri, kapak patolojileri, 

miyokardial patolojiler, konjenital patolojiler, maligniteler, elektrofizyolojik 

patolojiler ve nörohümoral patolojiler olarak sınıflandırılabilir ancak çeşitli 

kaynaklarda farklı sınıflandırmalar söz konusudur. Sınıflandırmalar farklı farklı 

olsa da bu hastalıklar içerisinden en sık görülenin koroner arter patolojileri olduğu 

ve bunun da en sık nedeninin AS olduğu her kaynakta belirtilmektedir (1, 2, 3, 5, 

26, 29, 30). 

Çeşitli çalışmalardan ve kaynaklardan bakıldığında; ani-beklenmedik-şüpheli 

doğal ölümlerin hayatın iki döneminde artış gösterdiği anlaşılmaktadır. Hayatın ilk 
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12 ayında gerçekleşen ani ölümler literatürde “Ani Bebek Ölümü Sendromu-Sudden 

İnfant Death Syndrome” olarak tanımlanır ve en sık nedenin pnömoni olduğu 

belirtilir. İkinci dönem; 45-75 yaş grubunda gerçekleşen ani ölümlerdir ve yapılan 

araştırmalar ile en sık neden olarak KVS hastalıkları gösterilmektedir (2, 5, 31). Ani-

beklenmedik-şüpheli ölümler; en sık 40-49 yaş grubunda gerçekleşmekte ve en sık 2. 

neden olarak solunum sistemi ve merkezi sinir sistemi hastalıkları gösterilmektedir 

(29, 31, 32). 

Yapılan çalışmalar, ani ölümlerin büyük çoğunluğunu oluşturan ani kardiyak 

ölüm (AKÖ) için risk faktörlerinin AS için geçerli olan risk faktörleri ile aynı 

olduğunu göstermiştir. Yaş, erkek cinsiyet, aile öyküsü ve genetik anormallikler gibi 

değiştirilemeyen major risk faktörleri ile hiperlipidemi (HL), hipertansiyon (HT), 

sigara ve Diabetes Mellitus (DM) gibi kontrol edilebilen major risk faktörleri AS için 

olduğu kadar AKÖ için de geçerlidir. Ayrıca, obezite, hareketsizlik, A tipi kişilik 

yapısı, karbonhidrattan zengin diyetle beslenme ile C.pneumoniae gibi enfeksiyöz 

ajanlar da diğer risk faktörleri arasında önemli bir yer tutmaktadır (26, 33). 

2.2. ATEROSKLEROZ 

AS; çoğu ülkede en fazla ölüme sebebiyet veren, hakkında araştırma 

yapılması gereken ve nasıl daha iyi kontrol edilebileceği hakkında tartışmalar yaratan 

bir hastalıktır. Batı dünyasındaki ölümlerin yarısından tek başına AS sorumludur. 

Aterom denilen, alttaki media tabakasını zayıflatan ve bazı komplikasyonlara yol 

açan intimal plaklarla karakterizedir. Esas hedefler; aort ile koroner ve serebral 

arterler olsa da her arter bu patolojiden etkilenebilir. Bu hastalık hayatın erken 

dönemlerinde başlar ve yavaş ilerler (34). Ölüm ertelenmek isteniyorsa; bu hastalığa 

erken dönemde müdahale edilmeli ve istenmeyen sonuçlarla karşılaşılmadan 

önlemler alınmalıdır. 

AS; koroner arterleri etkilediğinde, İskemik Kalp Hastalıkları (İKH)’na neden 

olur ve buna trombüs eklenirse İKH’nın en ağır formu olan AMİ gelişir ve tek başına 

ölüme yol açar. Yine; aterotrombotik hastalık nedeniyle oluşan beyin infarktı ya da 

inme de en sık karşılaşılan ölüm nedenlerindendir. Ayrıca, bağırsak ve alt 
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ekstremitelerde de iskemi oluşturabilir ve abdominal aort anevrizmasına yol açarak 

masif ölümcül kanamaya neden olur (34). 

Normal bir arter anatomik olarak üç tabakadan oluşur. Bu tabakalar; Tunika 

intima, Tunika media ve Tunika adventisyadır (Şekil 1). 

 

Şekil 1. Arter duvarının yapısı 

http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/c/c8/Blausen_0055_ArteryWallStructure.pg. Erişim 

Tarihi: Ekim 2013 

 

Endotel hücreleri, bazal membran ve subendotelyal bağ doku tunika intimayı 

oluştururken, bu tabaka tunika mediadan internal elastik lamina ile ayrılır. 

Miyofilamentten zengin düz kas hücreleri yan yana yerleşerek tunika mediayı 

oluştururlar ve arter duvarının en geniş tabakası olan bu tabaka tunika adventisyadan 

eksternal elastik lamina ile ayrılır. Tunika adventisya ise arter duvarının en dış 

tabakasıdır ve çoğunlukla fibroblastları, tip I kollagen liflerini ve uzunluğuna 

yönlenmiş elastik lifleri içeren gevşek bir bağ dokusundan oluşmuştur. Vaza 

http://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/c/c8/Blausen_0055_ArteryWallStructure.pg
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vazorumlar bu tabakadadır ve damarların beslenmesini sağlar. Ayrıca, bu tabakada 

sinir uçları da yer alır (35). 

AS gelişimi ile ilgili “Hasara yanıt hipotezi”, “Klonal hipotez” ve 

“Enfeksiyon hipotezi” gibi çeşitli hipotezler ileri sürülmüştür. Ancak tartışmalı 

olmakla beraber en çok kabul edilen hipotez “Hasara yanıt hipotezi”dir. Bu hipotez 

yaşamın erken döneminde çeşitli kışkırtıcı olaylara karşı damar duvarının kronik 

enflamatuar cevabı olarak tanımlanabilir. Endotel ve düz kas hücrelerinin; mekanik, 

kimyasal, toksik, viral veya immünolojik olaylarla oluşturulan endotel hasarına 

verdiği yanıt olarak ta tanımlanabilir. Endotel disfonksiyonu ile başlayan, monosit 

adezyonu ve infiltrasyonu, düz kas proliferasyonu, ekstraselüler matriks 

depolanması, lipid birikimi ile devam eden bu süreçte ayrıca, trombositler ve çeşitli 

mediatörler de rol alır. En sık okside LDL (ox-LDL) partikülleri olmak üzere farklı 

nedenlerle oluşan endotel hasarı ile endotel hücrelerinden Nitrik Oksit (NO) salınımı 

azalır. Vazodilatör ve antiagregan olan bu sitokinin azalması trombosit 

agregasyonunu arttırır. Kandaki ox-LDL vazokonstrüktör bir sitokin olan Endotelin 

(ET) salınımını tetikler ve endotel hasarının olduğu bölgede damar çapını daraltarak 

iskemi ve hücresel proliferasyonu çoğaltır. Dolaşımdaki monositlerin, endotel 

hücrelerine yanaşması ve bu hücreler arasına yapışması kolaylaşır. Endotele yapışan 

monositler, bu hücreler arasından daha sonra subendotelyal alana göç ederek 

makrofaj hücrelerine dönüşür. Makrofaj hücrelerinde yer alan ve ox-LDL 

partiküllerini tanıyan scavenger (çöpçü) reseptörler ile bu bölgede bulunan 

makrofajlar ox-LDL’yi fagosite ederek parçalar ve kolesterol esteri halinde 

depolarlar. Zamanla ester kolesterol oranı artan bu makrofajlar ilerleyen dönemde 

köpük hücresi haline dönüşürler. Ox-LDL; aynı zamanda monositler için kemotaktik 

bir uyaran olduğundan zamanla intimadaki monosit sayısı artmaya başlar ve 

makrofajlara dönüştüklerinde bu hücrelerden Tümör Nekroz Faktör-α (TNF-α), 

Interlökin-1 (IL-1), Monosit Kemoatraktan Protein-1 (MKAP-1) ve metalloproteinaz 

gibi enflamatuar ve prokoagülan faktörler salınır. Salınan; IL-1 ve TNF-α monosit 

adezyonunu artırırken, Matriks Metalloproteinaz (MMP)’lar da bağ dokusu 

yıkımında görev alır. Antiagregan sitokin olan NO’in azalması ile dolaşımdaki 

trombositlerin de hasarlı bölgeye gelerek endotele yapışması kolaylaşır ve artar. 
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Zamanla, mediada lipid dolu makrofajlar arttıkça düz kas hücreleri mediadan 

intimaya göç ederek intimada çoğalma sürecine girerler. Kolesterolün; 

makrofajlarda, düz kas hücrelerinde ve ekstraselüler matrikste artışı devam ederken 

lipid yüklü makrofajlar parçalanarak daha fazla monosit göçüne ve daha fazla köpük 

hücresi oluşumuna neden olurlar. Monosit adezyonu, düz kas hücrelerinin göçü ve 

makrofajlar ile düz kas hücrelerinde lipid birikimi kısır döngüsü sürerken 

subendotelyal alanda köpük hücrelerin artışı ile intimada makroskopik ‘’Yağlı 

Çizgilenme’’ler meydana gelir. Bu makroskopik patolojik yapılar aterom plaklarının 

öncül lezyonudur ve köpük hücreleri etrafında düz kas hücrelerinin çoğalması ile 

yağlı çizgilenmeler zamanla olgun-yağlı fibröz ateroma dönüşürler. Hasarlı 

bölgedeki makrofajlar, trombositler, endotel hücreleri ve ox-LDL tarafından salınan 

Platelet-derived Growth Factor (PDGF) ve Fibroblast Growth Factor (FGF) gibi bazı 

büyüme faktörleri düz kas hücrelerinin göçünü ve sayıca çoğalmasını artırırlar. 

Hücreden zengin olan bu ateroma kollajen, elastin ve proteoglikanların da eklenmesi 

ile intimal yüzde daha belirgin olan ‘’Fibröz Başlık’’ve artık tam olgun olan ‘’Yağlı-

fibröz Aterom’’gelişir. Bu tam olgun ateromdaki ‘’Fibröz Başlık’’kalınlığı arttıkça 

ateromun durağanlığı artarken azaldıkça da ateromun yırtılıp komplikasyona neden 

olma riski artmaktadır (34, 35, 36) (Şekil 2). 
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Şekil 2. AS patogenezi (Kaynak 34’ ten) 
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AS ve onun en önemli komplikasyonlarından biri olan AMİ için kabul 

edilmiş risk faktörleri mevcuttur. Değiştirilemez risk faktörleri olarak; yaş, cinsiyet 

ve ailesel yatkınlık kabul edilirken, kısmen de olsa değiştirilebilir olarak kabul edilen 

risk faktörleri; HL, HT, sigara kullanımı ve DM’un varlığıdır. Daha belirsiz ve 

ölçümü güç olan, bu nedenle ‘’Minör Risk Faktörleri’’olarak kabul gören faktörler 

arasında; yetersiz fiziksel aktivite, stresli yaşam biçimi, obezite, fazla karbonhidrat 

tüketimi, hiperürisemi ve enfeksiyon sayılabilir (33, 34, 35). 

Tablo 1. AS ve Koroner Arter Hastalığı (KAH) İçin Risk Faktörleri (Kaynak 18’den) 

Sabit Risk Faktörleri Varsayılan risk faktörleri Major Modifiye edilebilir risk faktörleri 

Yaş Lipoprotein (a) Sigara 

Cinsiyet Homosistein Hipertansiyon 

Etnik grup Obezite Hiperkolesterolemi 

Vasküler hastalık Sosyal faktörleri Sedanter yasam tarzı 

Aile Öyküsü Pıhtılasma faktörleri Diabetes mellitus 

 A Tipi kisilik  

 Eksojen Östrojen  

 Alkol  

 Enfeksiyon  

 

2.3. CHLAMYDİA’LAR 

Kendileri için gerekli enerjiyi üretemediklerinden “Zorunlu hücre içi paraziti” 

(40, 41, 42) olarak tanımlanan Chlamydia’lar; bu özellikleri nedeniyle daha önceden 

virüsler grubunda anılırken, hem DNA hem de RNA içermeleri, bölünerek 

çoğalmaları, Gram negatif bakterilere benzer sert bir hücre duvarına sahip olmaları, 

metabolik aktivite sağlayan çeşitli enzimlerinin bulunmaması ve antibiyotiklere 

duyarlı olmaları nedeniyle bakteriler arasında yer almaktadırlar (16, 20, 42). Bifazik 

hayat siklusuna sahip tek bakterilerdir. Birçok enzimi ve sınırlı metabolik aktivitesi 

kendi enerjisini üretmeye yetmez ve konakçı hücrenin ürettiği enerjiyi kullanırlar. 

Gram negatif bakterilere morfolojik ve yapısal olarak benzeyen bu bakterilerin dış 

membranı üç tabakalıdır. Bu bakteriler, prokaryotlarda ozmotik stabiliteyi ve yapısal 

rijiditeyi sağlayan bir makromolekül olan peptidoglikanı içermez ancak 

peptidoglikan sentezi için gerekli genlerin tümünü içerirler (15, 16, 17). 
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Enfekte ettikleri hücrelerin stoplazmalarında enfektif formu olan Elementer 

Cisim (EC) ve replikatif formu olan Retiküler Cisim (RC) oluşturarak ürerler (40). 

EC çoğalamaz ve metabolik olarak inaktiftir. RC ise metabolik olarak aktiftir ancak 

enfeksiyöz değildir. Bu bakterinin konaktan konağa aktarımı enfektif form olan EC 

ile gerçekleşir. Hücre tarafından endositoz ile hücre içine alınan EC daha sonra hücre 

stoplazmasında fagolizozom birleşmesini engelleyerek form değiştirir ve RC’e 

dönüşür. Replikatif ve metabolik olarak aktif form olan RC hücre içinde ikiye 

bölünerek çoğalır. Hücre hacminin yarısından çoğunu doldurduklarında tekrar 

organize olarak hücre dışında varlıklarını devam ettirebilen EC formuna dönüşür ve 

hücreyi parçalayarak hücre dışına yayılıp yeniden hücreleri enfekte ederler. Yaşam 

siklüsü devam ederken enfekte ettikleri konakçı hücrenin sitoplazmasında EC ve 

RC’lerin varlığı karakteristik hücre içi inklüzyonları oluşturur ki; bu inklüzyonların 

ışık veya elektron mikroskobu ile gösterilmesi bu enfeksiyonun tanısında kullanılır 

(15, 38, 43), (Şekil 3). 

 

Şekil 3. Klamidyaların yaşam döngüsü  (Kaynak 17’den) 

    

Chlamydia’ların üç türü insanlar için patojeniktir. Bunlardan, Chlamydia 

pneumoniae; diğer iki tür olan Chlamydia trachomatis ve Chlamydia psittaci’den 

önemli özellikleri ile ayrılır. C.trachomatis’in doğal kaynağı insandır, insandan insana 

cinsel yolla bulaşır ve hedef hücresi konjonktiva ile genital epitel hücreleri ve 
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makrofajlardır (41). C.psittaci’nin doğal konağı kuşlar ve bazı memeli hayvanlardır, 

insana hava yolu ile bulaşır ve hedef hücre solunum epiteli olup ornitoz ve psitakoz 

olarak adlandırılan pnömoni etkenidir (40). C.pneumoniae ise insanı doğal konak 

olarak kullanan, solunum salgıları yoluyla yayılan, kuş veya hayvanlarda hastalık 

oluşturmayan ve hedef hücresi solunum epiteli olan Chlamydia türüdür (38,39). 

C.pecorum da bu grubun dördüncü ve insanlarda hastalık yapmayan tek üyesidir (40, 

41). 

Tablo 2. Chlamydia’ların Karakteristik Özellikleri (Kaynak 39’dan) 

 

 

Aralarında çok az genotipik ve fenotipik farklar olduğundan C.pneumoniae 

suşları için bir serovar tanımlanmış ve bu serovara ‘’TWAR’’ismi verilmiştir. 

C.pneumoniae, toplumdan kazanılan akut alt ve üst solunum yolu enfeksiyonlarının 

en yaygın nedenidir ve son zamanlarda astım, sarkoidoz, eritema nodosum, Guillain-

Barre sendromu, AS ve kardiyovaskuler hastalıklar gibi çeşitli klinik tablolar ile de 

anılmaktadır (42). 

Daha önceleri TWAR suşu C.psittaci’nin bir alt türü olarak değerlendirilmiş 

ancak konak tercihlerinin faklı olması ile birbirlerinden farklı oldukları anlaşılmıştır 

(18). 
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TWAR suşunun adlandırılması; laboratuarda ilk izole edilen iki suşun beraber 

tanımlanmasından ortaya çıkmıştır. 1965’te Taiwan’da bir çocuğun 

konjonktivasından izole edilen ve bu izolatı belirtmek üzere ‘’TW-183’’olarak 

adlandırılan izolat ile 1983’de Washington’da farenjit geçiren bir üniversite 

öğrencisinin boğaz sürüntüsünden elde edilen ve ilk respiratuvar izolat olan ‘’AR-

39’’olarak tanımlanan izolatın laboratuar tanımlanmasıdır (18, 37, 40). 

C.pneumoniae enfeksiyonunun spesifik antikorlarını tespit eden MİF testi ile 

yapılan serolojik çalışmalardan elde edilen verilere göre; C.pneumoniae, 1980'lere 

kadar solunum sistemi patojeni olarak tanımlanmamasına rağmen, en azından 

1958’den beri akut solunum yolu enfeksiyonunun bir nedeni olduğu depo serum 

örneklerinin test edilmesi ile gösterilmiştir. 1980'lerde Kuzey Avrupa'da ornitoz 

epidemisinde ve 1983'te İngiltere'de bir okulda olan solunum hastalıkları 

epidemisinde bazı vakaların C.pneumoniae’ya bağlı geliştiği saklanmış serumların 

retrospektif incelenmesi ile gösterilmiştir (17). Beş yaşın altındaki çocuklarda 

serolojik pozitiflik oranları oldukça düşükken, okul yıllarında hızlı bir yükseliş 

gösterir ve yetişkinliğin ilk dönemlerinde bu oran yaklaşık %50'lere çıkıp yaşla 

birlikte artmaya devam eder. İleri yaş grubunda da %75'lere kadar yükselir. Zamanla 

antikor titresi düşer ve yaşlı gruplarda görülen yüksek seropozitiflik tekrar eden 

enfeksiyonun bir göstergesi olarak kabul edilir. Çocuklarda cinsiyete bağlı 

seropozitiflik oranı eşit kabul edilebilirken yetişkinler arasında erkeklerdeki 

seropozitiflik oranı kadınlardan belirgin bir şekilde yüksektir (18, 43, 44). İnsandan 

insana solunum yolu ile direkt bulaşan C.pneumoniae solunum epiteline yerleştikten 

sonra kompleman birleşme reaksiyonu ile antikorlar yükselmeye başlar. Primer 

enfeksiyonun yaklaşık 2-3. haftasında antikorlar görülmeye başlar. IgM tipi 

antikorlar enfeksiyonun 2-4. haftasında, IgG tipi antikorlar ise 6-8. haftasında tanı 

koydurucu titreye ulaşır (40). Tekrar eden enfeksiyonlarda kompleman birleşme 

antikorları ve C.pneumoniae' ya özgül IgM tipi antikorlar oluşmayabilir, fakat IgA ve 

IgG tipi antikorlar 2. haftada hızla yükselir (40). Bu enfeksiyonu takiben gelişen 

immünite koruyucu olmadığından, endojen ve ekzojen reenfeksiyonlar gelişebilir. 

Çoğu erişkin yaşamı boyunca 2 ya da 3 kez bu enfeksiyonu geçirir (43). Diğer 

solunum sistemi patojenlerine oranla inkübasyon periyodu daha uzundur. 

Mycoplasma pneumoniae ve Legionella pneumophila’da olduğu gibi atipik pnömoni 
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yapar ve bu iki etken gibi neden olduğu akut solunum yolu enfeksiyonunun klinik 

görünümü spesifik değildir. Burun akıntısı, boğaz ağrısı ve boğuk ses gibi üst 

solunum yolu semptomları hastalığın başlangıç bulgularıdır. Günler veya haftalar 

içinde bu semptomlar azalır ve atipik pnömoninin en önemli özelliği olan öksürük 

başlar. C.pneumoniae enfeksiyonlarında diğer atipik patojenlerin tersine lökositoz 

görülmez ve laboratuar bulguları spesifik değildir. Bu atipik pnömoni etkeninin 

yaptığı pnömoni tek taraflı, yama tarzı infiltrasyonla karakterizedir. Uygun 

antibiyotik tedavisine rağmen C.pneumoniae ile oluşan solunum yolu enfeksiyonu 

bitiminden sonra birkaç hafta veya ay boyunca kalıcı öksürük ve kırıklık 

semptomları devam eder. En sık klinik sendromları pnomoni ve bronşit olmakla 

beraber toplum kaynaklı pnömoni vakalarının %10’undan sorumludur (40, 44). 

Ayrıca; sinüzit ve farenjit vakalarının da bilinen etkenlerindendir (41). 

C.pneumoniae’nın;  yetişkinlerde astım gelişimi, reaktif solunum yolu hastalıkları, 

otitis media, Guillain Barre sendromu, ensefalit, endokardit, aterosklerotik 

kardiyovaskuler hastalık, Human Immunodeficiency Virus (HIV) enfeksiyonu ve 

sarkoidoz ile de ilişkili olduğu çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir (37, 38, 43, 45). 

Yapılan birçok çalışmada özellikle C.pneumoniae ile ateroskleroz ilişkisi hakkında 

ciddi kanıtlar elde edilmiştir (43, 44, 45, 46, 47). 

C.pneumoniae kaynaklı enfeksiyonun tanısı için birçok yöntem 

geliştirilmiştir. Sıklıkla serolojik testler kullanılmakla beraber izolasyon yöntemleri, 

amplifikasyon testleri ve görüntüleme teknikleri geliştirilmiştir (45, 46). Serolojik 

testlerden biri olan Kompleman Fiksasyon (CF) testi C.pneumoniae, C.psittaci ve 

C.trachomatis arasında ayrım yapamaz çünkü genel klamidyal lipopolisakkaritlere 

karşı oluşan antikorları tespit eder (40). MİF test ise t’ya spesifik antikoru tespit eder. 

Zahmetli bir yöntem olmasına rağmen bu organizma için altın-standart serolojik 

yöntem olarak kabul edilir (45, 48,). EİA de bir diğer antikor tespit yöntemi olarak 

kullanılabilir ancak antikor tespit etmede MİF kadar duyarlı değildir (48). 

Kompleman birleşme antikor cevabı ilk enfeksiyonda görülürken C.pneumoniae’ya 

spesifik IgM antikor cevabı hastalığın başlamasından sonra 3. haftada ortaya çıkar, 

C.pneumoniae’ya spesifik IgG antikor cevabı da 6-8. haftada bile oluşmayabilir (17, 

40). Reenfeksiyonda ise; kompleman birleşme ve IgM antikor cevabı 

oluşmayabilirken IgA ve Ig-G antikor cevabı nispeten hızlı oluşur. Organizma zor 
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ürediği için rutin amaçlı olmamakla beraber orofarengeal veya nazofarengeal sürüntü 

örnekleri kullanılarak etkeni hücre kültüründe izole etmek mümkündür ancak balgam 

örnekleri hücre kültürü için toksik olduğundan balgamdan hücre kültürü mümkün 

değildir. Hücre kültürü için HeLa hücreleri, HL hücreleri, Hep2 hücreleri 

kullanılabilir (40). Etkenin genomunu tespit amaçlı; amplifikasyon testi olarak 

kullanılan yöntem ‘’Polimeraz Zincir Reaksiyon (PZR)’’yöntemidir (42). Bu etkene 

spesifik primerler kullanılarak yapılır ve farengeal sürüntü, bronkoalveolar lavaj ile 

balgam örneklerinden etken tespit edilmeye çalışılır. Bu yöntem duyarlı ve hızlı tanı 

testi olarak anılır ve patolojik doku örneklerinden C.pneumoniae' nin tespiti için de 

kullanılır. Ayrıca; ışık ve elektron mikroskobu ile bu etkenin hücre içi 

interaksiyonlarının görüntülenmesi de tanıda kullanılan bir yöntemdir ve yaşam 

döngüleri devam ederken konak hücrenin stoplazmasında oluşturdukları inklüzyon 

cisimlerinin görüntülenmesi esasına dayanır. 

Tedavisinde kullanılması gereken ajanlar; Eritromisin, Tetrasiklin ve 

Doksisiklin başta olmak üzere hücre içi etkili antibiyotikler ile Azitromisin, 

Klaritromisin ve Kinolon grubu antibiyotikler de kullanılabilir (40, 41). Penisilin 

veya Sulfonamidlere karşı duyarlı olmadığından kullanılması uygun değildir. 

Levofloksasin’in klinik başarısının, toplumdan kazanılan pnomoninin tedavisinde 

%98 olduğu bildirilmiştir (17). 

2.4. ENFEKSİYON, ENFLAMASYON VE ATEROSKLEROZ OLUŞUMU 

Kardiyovasküler hastalıkların bilinen risk faktörleri; koroner kalp hastalıkları 

ve iskemik beyin hastalıkları ile ilgili epidemiyolojik değişiklikleri açıklamada 

yeterli olamamış, bu nedenle aterojenik risk faktörleri arasında sayılan enfeksiyonun 

etkileri ve mikroorganizmaların bu oluşumdaki rolüne olan ilgi artmıştır (49). Lokal 

ve sistemik enflamatuar süreçlerin aterosklerotik lezyonlar ve Akut Koroner 

Sendrom (AKS) fizyopatolojisinde önemli rol oynadığı düşünülmektedir (8, 50, 51). 

AS; dinamik ve progresif enflamatuar bir patolojidir. Enfeksiyonların damar 

endotelinde hasara yol açarak AS’u başlattığı ve hızlandırdığı ileri sürülmüştür (8). 

Mevcut aterosklerotik bir plakta karakteristik enflamatuar hücre infiltratlarının 

olması da etyolojide enfeksiyöz bir etkenin de olabileceğine dair ipuçlarıdır (52). 

Günümüzde enflamasyonla ilişkili elliye yakın sitokin tanımlanmış ve bunların bir 
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kısmına aterosklerotik plaklarda rastlanmıştır (53). Enfeksiyon ve enflamasyonun 

aterosklerotik plak oluşumuna neden olmanın yanı sıra mevcut plağın büyümesine ve 

plakta rüptüre neden olarak bazı komplikasyonların da oluşumuna katkıda bulunduğu 

açıklanmıştır (51, 54). 

AS’un araştırılması, anlaşılması, etkilerinin ortaya konulması ve aşı gibi yeni 

tedavilerin geliştirilmesi amaçları ile fare, sıçan, tavuk, köpek, domuz ve tavşan 

deneyleri yapılmış olmakla beraber 1970’li yıllarda; tavuklarda hastalık yapan Avian 

Herpesvirüs’ün deneysel olarak kullanılması ile insanlardakine çok benzeyen 

aterosklerotik lezyonların oluştuğu görülmüştür (44, 55). 

Enfeksiyonun; AS ve AMI ilişkisine dair birçok araştırma mevcut olmasına 

rağmen son çalışmalar bu ilişkiyi açıklamayı başarmıştır. Yapılan çalışmalar grip 

benzeri bir tablonun AMI öncesi 2 hafta içerisinde sıklıkla gözlendiği ve geçirilen 

enfeksiyonun AMI için bir risk faktörü olabileceğini ileri sürmektedir (55). Ağır 

enfeksiyöz yük olarak immün sistem ürünlerinin AMI geçiren hastalarda tespit 

edilmesi; bakteriyel proteinlerin muhtemel immünolojik mekanizmaları 

tetiklediğinin bir göstergesidir (56, 57, 58, 59). 

Bu güne dek yapılan çalışmalarda; Helicobacter pylori (H.pylori) ve 

C.pneumoniae gibi belli bazı gram negatif bakterilerin, Cytomegalovirus (CMV) gibi 

belli bazı virüslerin, diş kaybı veya periodontal hastalık gibi belli bazı diş 

hastalıklarının koroner hastalıklarla ilişkili olduğu belirtilmiştir (51, 60). Bu enfektif 

ajanlardan en çok C.pneumoniae, CMV ve H. Pylori üzerinde durulmuştur (55, 61), 

(Tablo 3). AS ile ilgili en çok dikkat çeken virüs herpes virüslerdir. İlgi özellikle bir 

herpes türü olan CMV üzerinde yoğunlaşmıştır. Altmış beş yaşın üstündeki kişilerin 

neredeyse %70’inde CMV antikorlarına rastlanmaktadır. Deneysel çalışmalarda 

CMV’ün hücresel immüniteyi aktive ederek AS’u arttırdığı gözlenmiştir. Kardiyak 

greft reddi gerçekleşen vakalarda kalp transplantasyonu sonrası KAH ve AS’un 

hızlanmasının CMV ile ilişkili olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (62). 
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Tablo 3. Vasküler Hastalıkla İlişkili 3 Kronik İnfeksiyonun Özellikleri (Kaynak 55’ten) 

 H. pylori C. pneumoniae CMV 

Tespit yılı  1983 1986 1956 

Organizma tipi  Gr (-) spiral bakteri Gr (-) hücre içi bakteri Herpesvirus 

Bulaş yolu  Fekal-oral, oral-oral Damlacık yolu 
Fekal-oral, oral-oral, 

parenteral 

Persistans yeri  Gastrik mukoza ?Alveoler makrofajlar ?Lökositler 

Doğal seyri  

İnatçı enfeksiyon, 

genelde çocukluktan 

başlar 

Orta derecede inatçı 

enfeksiyon, reenfeksiyon 

sık 

İnatçı, latent dönem; 

fırsatçı reaktivasyon 

Antikor kalıcılığı  İleri yaşlara dek 
Reenfeksiyon ile 

dalgalanmalar 

Reaktivasyon ile 

dalgalanmalar 

50 yaşta seroprevalans  Yaklaşık %40 Yaklaşık %50 Yaklaşık %50 

Bağıntısı  

Yaş (kohort etki), 

düşük Sosyoekonomik 

durum 

Yaş, 

periyodik epidemiler, 

?sigara, ?düşük 

Sosyoekonomik durum 

Yaş, düşük 

Sosyoekonomik durum 

İlişkili hastalıklar  

Kronik gastrit, peptik 

ülser, bazı gastrik 

kanserler, nonülser 

dispepsi 

Pnömoni, farenjit, sinüzit, 

bronşit, astım? 

Değişken belirtiler 

(mononükleoz veya 

pnömonitis) 

İlaç tedavisi  

İkili antibiyotik 

(amoksisilin+klaritro-

misin)+proton pompa 

inhibitörü / 7 gün 

Klaritromisin gibi 

makrolidler / 7-14 gün 

Gansiklovir 

 (küratif değil) 

Aşı  

Koruyucu ve tedavi edici 

aşılar geliştirilmeye 

çalışılıyor 

Henüz geliştirilemedi 
Düşük etkinlikte önleyici 

aşı var. 

 

Ayrıca C.pneumoniae, CMV ve H. Pylori’nin koroner kalp hastalığı ile 

ilişkili olduğunu gösteren çok fazla sayıda çalışma mevcuttur (63). H. Pylori’nin 

lipid profilini olumsuz yönde etkilediği ve bu şekilde ateroskleroz oluşumuna katkıda 

bulunulduğu düşünülmektedir. 

AS’a neden olduğu düşünülen enfektif ajanlardan en çok C.pneumoniae 

üzerinde durulmuştur çünkü solunum yolu enfeksiyonu süresince makrofaj ve 

monositleri enfekte ederek genel dolaşıma katıldıkları, arterit, hepatit ve artrit gibi 

solunum dışı enfeksiyonlara da neden olabildikleri kanıtlanmış bir gerçektir. 

C.pneumoniae’nın, AS’la ilişkisi olduğunu düşündüren çok sayıda deneysel, 

epidemiyolojik ve histopatolojik çalışmalar mevcuttur (46, 59, 64). 

Koroner kalp hastalığı olan hastaların serum anti-C.pneumoniae antikor 

seviyelerinin yüksek olması, aterom plaklarından C.pneumoniae’nın identifiye 
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edilebilmesi ve kültürünün yapılabilmesi (64), in-vitro olarak insan vasküler 

hücreleri, düz kaslar ve makrofajlarda C.pneumoniae’nın üreyebilmesi, hayvan 

modellerinde C.pneumoniae ile AS gelişiminin gösterilmesi (65), koroner kalp 

hastalığı olanların antiklamidyal tedaviden fayda görmesi (65, 66), enfeksiyonun 

enflamasyonu tetikleyerek aterosklerotik oluşum ve komplikasyonlara neden olması 

ve bunlara dair çok sayıda çalışmanın varlığı aterosklerotik süreçlerde 

C.pneumoniae’nın masum olmadığının kanıtıdır. 

Farklı araştırmacıların çok sayıdaki çalışmasında aterosklerotik lezyonda 

C.pneumoniae bulunduğuna dair kanıtlar elde edilmiştir. Bu anlamda yapılmış ilk 

yayın AMI ile C.pneumoniae ilişkisini ortaya çıkarmış ve Finlandiya’da yapılan bir 

vaka-kontrol çalışması olup hasta grubunda anti-C.pneumoniae IgG ve anti-

C.pneumoniae IgA tipi antikorların kontrol grubuna oranla daha yüksek 

bulunduğunu bildirmiştir (67). Shor ve arkadaşları da aterosklerotik lezyondaki 

köpük hücrelerde elektron mikroskobu ile C.pneumoniae’nın varlığına dair kanıtlar 

saptamıştır. Helsinki Kalp Çalışması’nda, aterosklerozlu hastaların serumlarında 

klamidyal lipopolisakkaritleri içeren immün kompleksler ile IgG ve IgA tipi 

antikorlar da gösterilmiş ve kronik C.pneumoniae enfeksiyonunun koroner AS ve 

AMI için bir risk faktörü olabileceği saptanmıştır (11). Takip eden çalışmalarda; 

immünohistokimyasal olarak C.pneumoniae antijeni ve PZR ile C.pneumoniae 

DNA’sı saptanmış ve aterosklerotik lezyonda C.pneumoniae varlığı doğrulanmıştır 

(68). Daha sonra; kalp transplantı yapılacak olan bir hastanın koroner arterinden 

alınan materyal üç ayrı laboratuvarda başarı ile kültüre edilerek C.pneumoniae’nın 

aterosklerotik lezyonda canlılığını sürdürdüğü tespit edilmiş (69), ardından da 

persistan C.pneumoniae enfeksiyonunda aterosklerotik lezyondaki makrofajlarda 

Heat Shock Protein-60 (HSP-60) antijeninin aşırı ekspresyonu gösterilmiş ve 

kronikleşme ile enflamasyon ve aterosklerotik komplikasyonların da arttığı 

belirtilmiştir. Makrofajlardan salınan TNF-α ve MMP’ların klamidyal HSP-60’ın 

etkisi ile salındığı, aterosklerotik plağın zayıflamasına ve yırtılmasına neden olduğu 

savı ileri sürülmüştür (43, 59, 70). 

Klamidyal HSP-60’a karşı oluşan antikorların aterojenik etkiler gösterdiği 

deneysel ve klinik çalışmalarda gösterilmiştir (66, 70). Hiperlipidemik fareler 

intranazal yoldan C.pneumoniae ile enfekte edilmiş ve damardaki ateromun daha 
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belirginleştiği görülmüştür (46). Bir başka hayvan deneyinde; beyaz Yeni Zelanda 

tavşanları kullanılmış, respiratuar C.pneumoniae enfeksiyonu sonrasında aortada 

erken aterosklerotik lezyonlara ait değişiklikler saptanmıştır (46). Bu deneysel 

çalışmalar; C.pneumoniae enfeksiyonunun damar yapısına yerleşme eğilimi 

gösterdiğinin, damarda enflamasyona neden olduğunun, AS’u başlattığının veya 

ilerlettiğinin kanıtıdır. 

21. yüzyıl başlarında yapılan çalışmalar daha çok antiklamidyal tedaviler ve 

AS komplikasyonlarını önlemeye yönelik yapılan çalışmalardır.  C.pneumoniae 

enfeksiyonu olan hiperlipidemik tavşanlarda Azitromisin tedavisinin AS’un 

ilerlemesini önlediğinin gösterilmesinin ardından bu enfeksiyon ile AS birlikteliğini, 

KAH olan hastalarda uygun antibiyotik tedavisinin farklılık yaratıp yaratmadığını 

değerlendirmek amacıyla çeşitli çalışmalar başlamıştır. Gupta ve ark. AMI olan ve 

antiklamidyal antikoru yüksek olan erkek hastalarda Azitromisin tedavisi ile 

plaseboyu karşılaştırmış, 18 ay süren takipte antikor titresi yüksek olanlarda 

istenmeyen kardiyovasküler olayların dört kat daha fazla olduğu, Azitromisin 

tedavisinin bu olayları azalttığı gösterilmiştir (71). Yine, ACADEMIC (The 

Azithromycin in Coronary Artery Disease: Elimination of Myocardial Infection with 

Chlamydia, Koroner Arter Hastalığında Azitromisin: Chlamydia ile Miyokardiyal 

Enfeksiyonun Eliminasyonu) çalışması Azitromisin (43) ile, ROXIS (The 

Roxithromycin in Non Q Wave Coronary Syndromes, Q Dalgası Olmayan Koroner 

Olaylarda Roksitromisin) çalışması da Roksitromisin etken maddesi ile enfekte 

deneklerde kalmidyal enfeksiyonu ortadan kaldırmak ve mevcut aterosklerotik süreci 

yavaşlatmak amaçlı yapılmış başka deneysel çalışmalardır (43, 72). AZACS (The 

Azithromycin and Acute Coronary Events Study, Azitromisin ve Akut Koroner 

Olaylar Çalışması) çalışması (43) ve PROVE-IT (Pravastatin or Atorvastatin 

Evaluation and Infection Therapy, Pravastatin veya Atorvastatin Değerlendirilmesi 

ve Enfeksiyon Tedavisi) çalışması (73) AKS’lu hastalarla, ACES (The Azithromycin 

and Coronary Events Study, Azitromisin ve Koroner Olaylar Çalışması) çalışması 

(74) ve WIZARD (The Weekly Intervention with Zithromax for Atheosclerosis and 

its Related Disorders, Ateroskleroz ve İlişkili Hastalıklarda Haftalık Zitromaks 

Uygulaması) çalışması (72) da kronik koroner arter hastalarında büyük örneklem 

grupları ile yapılmış deneysel çalışmalardır. 
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Alveoler makrofajlarda, monositlerde, düz kaslarda ve vasküler endotelyal 

hücrelerde C.pneumoniae’nın çoğalabildiğini gösteren çalışmalar mevcut olup 

alveoler makrofajlarda varlığını devam ettirebilme yeteneği, bu enfektif ajana 

sistemik dolaşıma geçebilme ve enfektif olan EC aracılığıyla damar duvarındaki 

hasarlı bölgelere tutunabilme hatta koroner endotelinde ilk hasarın oluşumuna neden 

olabilme özelliği kazandırır (64, 67). 

Bakteriyel lipopolisakkaritler; direkt endotel hasarı yaparak endotel 

hücrelerince salınan ve bir vazodilatör madde olan NO miktarını azaltarak (75) ve bir 

vazokonstriktör madde olan ET miktarının artmasına neden olarak (61) lokal hasarı 

tetikledikleri gibi yol açtıkları sistemik değişiklikler aracılığıyla da indirekt olarak 

endotel hasarına yol açabilirler (50), (Şekil 4). 

 

Şekil 4. Enfeksiyonun Damar Duvarındaki Lokal Ve Sistemik Etkileri (Kaynak 50’den) 

A) Pathogens could induce vascular inflammation infecting EC and SMC or reaching the vascular 

wall through the infection of circulating cells. B) Independently of the site of infection, any pathogen 

can induce an inflammatory process that from its origin can spread systemically, through the release 

of chemokines and cytokines, and subsequently can involve the vascular walls. C) This figure 

summarizes the events participating in the induction of the local proinflammatory state that is 

recognized to be strictly related to atherogenesis and to plaque complications (EC: endothelial cells, 

CRP: C-Reactive protein, PAI: plasminogen activator inhibitor, ROS: reactive oxygen species, SMC: 

smooth muscle cells, TLRs: Toll-like receptors). 
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Günümüzde; aterosklerotik lezyonlarda daralmanın derecesinden çok, plak 

patolojisinin önemli olduğu düşünülmektedir. %70’in üzerinde tıkanıklığın olduğu 

vakalar tüm klinik olayların ancak %14’ünü teşkil etmektedir. Patolojik olarak intima 

ve altındaki fokal kalınlaşmalar şeklinde tanımlanan aterosklerotik plakların 

kalınlaşmış bölgedeki içeriğine bakıldığında; vasküler endotelyal hücreler, düz kas 

hücreleri, bağ dokusu hücreleri, lipit depolanması, kandan gelen enflamatuar ve 

immün hücreler görülür (34, 58). Enflamasyonun; aterosklerotik sürecin tüm 

aşamalarında, lezyon başlangıcında, ilerlemesinde ve sonunda, AS’un trombotik 

komplikasyonlarında rolü olduğu çeşitli çalışmalarla desteklenmektedir (61, 75, 76, 

77). Enflamatuar hücreler, enflamatuar proteinler ve damar hücrelerinin enflamatuar 

yanıtları; plak oluşumunda, ilerlemesinde ve yırtılmasında önemli rollere sahiptirler. 

Endotel disfonksiyonu AS’un patogenezindeki ilk temel basamağı oluşturur. 

Normal vasküler endotel kaygan ve parlak olup trombüs oluşumunu engelleyen 

özelliktedir (58). Çeşitli dokuları dolaşarak antijen arayan; T lenfositler, monositler, 

makrofajlar ve mast hücreleri, antijenle karşılaşıp bağlandıklarında bir dizi sitokin 

salınır ve enflamatuar bir yanıt oluşur (34, 50, 58).  Dolaşımdaki lökositler normal 

vasküler endotele yapışmazlar ancak hasarlamış endotel kayganlık özelliğini 

kaybederek yapışkan ve protrombotik bir hal alır. Hasar ile beraber lökositleri seçici 

olarak bağlayan çeşitli sınıflardan adezyon moleküllerini (ICAM-1; Intercellular 

Adhesion Molecule-1, e-selektin, p-selektin, VCAM-1; Vascular Cell Adhesion 

Molecule-1) ortaya çıkarır (75, 78, 79). ICAM-1 hem monositleri hem de T lenfositleri 

bağlayan bir adezyon molekülüdür. Adezyon moleküllerinin yanı sıra bazı büyüme 

faktörleri (PDGF, FGF-β; Fibroblast Growth Factor-Β: Fibroblast Büyüme Faktörü, 

TGF-β; Transforming Growth Factor-Β: Dönüştürücü Büyüme Faktörü) ve sitokinler 

(IL-1, TNF-α, M-CSF; Monocyte Colony Stimulating Factor: Monosit koloni uyarıcı 

faktör, GM-CSF; Granulocyte-Monocyte Colony Stimulating Factor: Granülosit-

Monosit Koloni Uyarıcı Faktör) de endotel tarafından salınır (58, 78, 79, 80). 

Lökositlerin endotele yapışmasının ardından MKAP-1 gibi kemotaktik 

sitokinler enflamatuar hücrelerin endotel tabakasının altındaki boşluğa 

transmigrasyonuna aracılık eder (75). MKAP-1’e ek olarak M-CSF monositlerin, 

makrofajlara dönüşmesine katkıda bulunur (75, 80). Bu makrofajlar lipidlerin içeriye 

alınmasına ve köpük hücrelerin oluşmasına olanak veren modifiye lipoproteinler için 

çöpçü (scavenger) reseptörler ortaya çıkarırlar. Aterotrombozda çöpçü reseptörler ve 
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toll-like reseptörler (TLR) doğal bağışıklıktan sorumlu en önemli reseptörlerdir (58, 

76, 80). Mononükleer lökositlerin intimaya göçü aterosklerotik lezyonun 

oluşumundaki ilk olaylardan biridir. T lenfositler de erken lezyon gelişimi bölgesine 

gelirler. T lenfositler, hasarlı endotel hücreleri ile birlikte İnterferon- γ (IFN-γ) ve 

TNF-α gibi pro-enflamatuar durumu daha da güçlendiren, migrasyonu ve düz kas 

hücrelerinin çoğalmasını sağlayan sitokinleri ve büyüme faktörlerini salgılar (75, 76, 

78). Bakteriyel lipopolisakkaritlerin etkisi ile lezyon bölgesine gelen T lenfositler 

tarafından salınan IFN-γ gibi sitokinler makrofajları aktive ederek makrofajlarda 

respiratuvar patlamaya ve bunun sonucu olarak serbest oksijen radikallerinin 

salınmasına neden olur. Bu radikaller hem direkt olarak, hem de Low-Density 

Lipoprotein (LDL)’i modifiye ederek oluşturdukları ox-LDL aracılığıyla endotel 

hasarına yol açar (53, 75). Ox-LDL, endotel hücrelerine karşı sitotoksik bir özellik 

gösterirken dolaşan monositler için ise kemoatraktandır ve IL-1 ile TNF-α 

salınımından da sorumlu moleküldür. Monositlerin endotele bağlanması ve endotel 

hücrelerinden doku faktörü ekspresyonu bu molekülün etkisi ile gerçekleşir (81). 

Endotel hasarı yapan bir diğer etken de güçlü antijenik özelliği olan bakteriyel 

lipopolisakkaritlerin kendilerine karşı oluşan antikorlar ile birleşerek oluşturdukları 

immün komplekslerdir (67). Klamidyal antijen Isı şok proteini-60 (hsp-60)’a karşı 

immün sistem tarafından geliştirilen antikorlar da vücutta oto antikor gibi davranarak 

endotel hasarına neden olabilir (82). T-lenfositler tarafından salınan IFN-γ; düz kas 

hücrelerinden kollajen üretimini sağlarken respiratuar patlamaya neden oldukları 

makrofajlardan da MMP’ların salınmasına neden olurlar (78). 

IL-1; hem bir endojen pirojendir hem de enflamatuar cevapları indükler. IL-1' 

e maruz kalan endotel hücreleri adezyon molekülü sentezini artırırlar (34, 81). 

Bu süreçte IL-6 (İnterlökin-6) da düz kas hücreleri, makrofajlar ve T 

lenfositler tarafından salınan, B hücrelerinin farklılaşmasını uyaran, hipotalamusu 

etkileyerek ateşi ve karaciğerden Akut Faz Reaktanı (AFR) olan C-Reaktif Protein 

(CRP) ve Serum Amiloid-A (SA-A)’nın salınmasını uyaran bir sitokindir (58, 78). 

IL-6 için önemli bir kaynak olan adipoz dokunun fazla olduğu obez kişilerde 

enflamasyonun daha fazla olduğu bilinmektedir (58). 

Aterosklerotik plaktan salınan CRP; enflamatuar bir belirteç olmanın yanı sıra 

endotel hücrelerinin lokal adezyon molekülleri (ICAM-1, VCAM-1, selektinler) (78) 
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ve endotelyal PAI-1 (Platelet Aktivatör İnhibitörü-1) sentezini artırırken, endotelyal 

NO aktivitesini azaltarak LDL‘lerin makrofajlar tarafından alınmasını da 

kolaylaştırmaktadır (81). CRP düzeylerinin diğer risk belirleyicilerine ilave etkisinin 

olduğu bazı çalışmalarda gösterilmiştir (61). Physicians Health Study’de total 

kolesterol/HDL (High-Density Lipoprotein) oranı güçlü bir risk göstergesiyken, CRP 

değerlerini de ekleyince risk belirlemede ilave bir hassasiyet kazanıldığı, en yüksek 

risk altındaki grubun hem total kolesterol/HDL oranı yüksek hem de CRP düzeyleri 

yüksek olan grup olduğu gösterilmiştir (51). Kişideki risk faktörü sayısı arttıkça buna 

paralel CRP değerlerinin de arttığı PROVE-IT çalışmasında gösterilmiştir (73, 79). 

Plak rüptürü ve trombozun AKS’un başlıca sebeplerinden olduğunu destekleyen 

patoloji çalışmaları ve AMİ’ne neden olan plak rüptürünün yükselmiş CRP 

değerleriyle ilintili olduğunu gösteren çalışmalar da mevcuttur (77). 

AS ile ilişkili olduğu gösterilen diğer AFR; Fibrinojen, Faktör-7, Lipoprotein-

a, PAI-1 ve Doku plazminojen aktivatörü (t-PA) sayılabilir. Fibrinojen ve faktör-7; 

yapılan çalışmalarda hem AFR hem de C.pneumoniae ile ilişkili prokoagülan 

maddeler olarak anılırlar (82). Endoteldeki lipid birikimini lümendeki kandan ayıran 

fibröz kapsül başlangıç safhasında zayıf iken sonrasında dayanıklılığı ve kararlılığı 

düz kas hücrelerinin ürettiği kollajen ile artar. Enflamatuar süreçle bu kollajen 

sentezi ve yıkımı kontrol edilmektedir. Trombosit kaynaklı büyüme faktörü (PDGF; 

Platelet-Derived Growth Factor) ve TGF-β düz kas hücresinin kollajen üretimini 

hızlandırır (79, 81). 

Proenflamatuar sitokinler ile beraber salınan ve enflamatuar sürecin dengesi 

ve aterosklerotik plağın akıbetinden sorumlu olan antienflamatuar sitokinler de olup 

bunları; IL-4, IL-6, IL-10, IL-13 ve TGF-β olarak sayabiliriz (58, 79). Son yıllarda 

antiaterosklerotik etki elde etmek ve AS’a karşı aşı geliştirmek için çalışmalar 

yoğunlaşmıştır. İmmün yanıtı modüle edip AS gelişiminden koruma sağlamak için 

antienflamatuar mekanizmaların baskın hale gelmesini sağlamak gerekir. Örneğin; 

ox-LDL’ye karşı antikor geliştirmek, B lenfositleri aktive ederek antikor oluşturmak, 

glukokortikoid gibi sistemik antienflamatuar veya nonsteroid antienflamatuar ilaç 

kullanmak ya da antisitokin ajanların kullanılması AS’dan koruyucu etki sağlayabilir 

(76). 



26 

Enflamasyon; bir taraftan yeni kollajen sentezini indüklerken bir taraftan da T 

hücreleri aracılığıyla uyarılan makrofajlardan MMP’ların salgılanması ile kollajeni 

yıkar ve çatıyı zayıflatıp parçalanmasını sağlar (76, 77). Fibröz kapsülün zayıflaması 

ve plakta rüptür oluşumu ile lipid çekirdeğin açığa çıkması sonucu kan ile temas olur 

ve trombüs oluşumu gerçekleşir. Bu da AKS olarak adlandırılan tablonun ortaya 

çıkmasına neden olur (76), (Şekil 5). 

Enfekte makrofajlar ve hasarlı endotel tarafından salınan proenflamatuar ya 

da antienflamatuar mediatörler koagülasyon sisteminde de bazı değişikliklere neden 

olabilir (48, 49). Ayrıca enfeksiyon esnasında ortaya çıkan klamidyal ürünler t-PA 

seviyelerini de indükleyerek Fibrinojen artışı ve Fak-7 artışı (82) ile beraber 

prokoagülan bir tablo oluştururlar. Fibrinojenin kan vizkozitesini yavaşlatması, doku 

faktörünün trombin oluşumunu tetiklemesi, trombosit ile fibrinojen aktivitesi ve 

vasküler endotelde retraksiyon bu tablonun ağırlaşmasına neden olur. Klamidya ile 

enfekte endotel hücrelerine trombosit adhezyonu daha kolay hale gelir. Bütün bu 

değişiklikler AS gelişimine katkıda bulunurken aterosklerotik komplikasyonlara da 

yol açmış olurlar (34, 76, 81), (Şekil 5). 

 

Şekil 5.  Enflamasyon ile Plakta Bozulma ve AKS Oluşum Mekanizması (Kaynak 76) 

The pathophysiology of the acute coronary syndromes depends on plaque disruption and the 

thrombotic/fibrinolytic balance of the plaque’s “solid state” and the blood’s “fluid phase.” 

Inflammation regulates two major mechanisms of plaque disruption: a frank fracture of the fibrous cap 

and superficial erosion of the intimal surface. Inflammatory mediators also influence the 

thrombotic/fibrinolytic balance of both the plaque and the blood 
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T hücreleri (CD8); endotel hücresi, düz kas hücresi ve makrofajların 

apoptozisine yol açarak plakta erozyona neden olur ve plak progresyonu ile 

komplikasyonlara katkıda bulunur (81). 

TNF-α; proenflamatuar etkisi ile enflamasyonu tetiklerken, Lipoprotein Lipaz 

(LPL) aktivitesini de inhibe ederek lipit profilini aterogenez lehine bozar. Serum 

Trigliserit (TG) düzeyi yükselir, HDL düzeyi düşer. LPL aktivitesinin azalması; 

sadece makrofajlardan salınan TNF-α’nın etkisi ile değil aynı zamanda bakteriyel 

endotoksinlerin (43) ve akut faz cevabını oluşturan IL-1’in de etkisi ile gerçekleşir. 

C.pneumoniae’nın; sigara içimi (75), anormal lipit profili (35, 46, 55), HT 

(75), yüksek fibrinojen (82) ve yüksek CRP düzeyleri (77, 78, 81) ile ilişkili 

olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur. 

Pulmoner makrofajlarda inatçı enfeksiyonun devamı ile; enfeksiyöz EC’lerin 

sürekli olarak dolaşıma karışması, enfeksiyon ile sitokin salınımının indüklenmesi, 

LPL’ın baskılanarak TG düzeylerinde artışın olması, HDL düzeyinde düşüş, 

klamidyal ürünlerin LDL ile reaksiyonu ve antikorlar için bir hedef haline gelmesi, 

oluşan bu immünkomplekslerin makrofajlarca hücre içine alınması ve endotele zarar 

vermesi, kuvvetli asidik olan klamidyal lipopolisakkaritin LDL ile ilişkisi sonucunda 

salınan oksidatif maddelerle LDL’nin okside olması, çöpçü reseptörlerce 

makrofajlara alınması, ayrıca direkt endotel hasarına neden olması, enfeksiyonun 

damar duvarı ve miyokarda yayılmasına ve tedavi edilmediği sürece tekrarlanmasına 

neden olur. 

2.5. CHLAMYDİA PNEUMONİAE İLE ATEROSKLEROZ’UN MORBİDİTE 

VE MORTALİTE İLİŞKİSİ 

Bir ülkenin morbidite ve mortalite oranları bu ülkenin gelişmişlik düzeyi 

hakkında fikir veren istatistiki verilerdir. DSÖ’nün, 2011 yılı verilerine göre; en sık 

10 ölüm nedeni sıralanmış ve ilk üç sırada İKH, inme ile alt solunum yolu 

enfeksiyonları gösterilmiştir (83). 
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Tablo 4. Ölümlerin İlk 10 Sebebi (DSÖ’nün 2011 verileri) 

 

http://who.int/mediacentre/factsheets/fs310/en/-       ET: Ocak 2014 (Kaynak 83’ten) 

 

DSÖ’nün ön görülerine göre; 2030 yıllarında birinci sırayı kanser alacak 

ancak İKH hala artarak ikinci sırada yer alacaktır. İnmeler üçüncü sırada yer alacak 

ve bu listede sayısı ve sıralaması azalacak tek grup enfeksiyonlar grubu olacaktır 

(83). Türkiye’deki ölüm sebeplerine bakıldığında ise; birinci sırada dünya ile aynı 

olacak şekilde KVS hastalıkları yer alırken, ikinci sırada solunum ve sinir sistemi 

hastalıkları üçüncü sırada kanserler ve altıncı sırada enfeksiyonlar yer almaktadır. 

AS; hem batı ülkelerinde hem de gelişmekte olan ülkelerde KVS hastalıklarına bağlı 

morbidite ve mortalitenin en önemli ve en büyük sebebidir (84). Ölüm oranları; 

erken çocukluk döneminde yüksek, reprodüktif dönemde daha düşük, reprodüktif 

dönem sonunda artan bir oranda ve daha ileri yaşlarda bu artışın biraz azalması 

şeklindedir (85). 

http://who.int/mediacentre/factsheets/fs310/en/-
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TÜİK’in verilerine göre; Türkiye’de ölüm sayısı 2011 yılında 375.367 iken 

bu sayı 2012 yılında 374.855’e düşmüştür. Ölenlerin %55’i erkek, %45’i kadındır. 

Kaba ölüm hızı, 2011 yılında ‰ 5,1 iken bu hız 2012 yılında ‰ 5’e düşmüştür. 

Diğer bir ifade ile 2011 yılında bin nüfus başına 5,1 ölüm düşerken, 2012 yılında bin 

nüfus başına 5 ölüm düşmektedir (86-4). Ölüm oranının bu azalışındaki başlıca 

sebep; bilim dünyasının ölüm sebeplerini belirleyerek bu sebeplere yönelik 

araştırmalarını yoğunlaştırması ve ölümü engellemek veya ertelemek adına 

yapılabilecekleri ortaya koymasıdır. Bu anlamda; erken dönemde bireylerin KVS 

hastalığına yatkınlığının bilinmesi, risk faktörlerinin ortaya konulması, genetik alt 

yapısının belirlenmesi ve edinilen bilgiler doğrultusunda önlem alınabilmesi hem 

yaşam kalitesini yükseltecek hem de ömrü uzatacak çalışmalardır.  KVS hastalıkları 

ile enfeksiyon ve enflamasyon ilişkisini açıklığa kavuşturmak, bu etkileşimleri 

aydınlatmak, hastalık riskini belirlemek KVS hastalığı için tanı ve tedavide etkili 

olacak diğer yöntemlerdir. Hem dünyada hem de Türkiye’de birinci sırada yer alan 

KVS hastalıklarının da en sık nedeninin AS olduğu düşünülürse bu hastalığın 

sebeplerinin ve eradikasyon yöntemlerinin ortaya konulması insan hayatını uzatmada 

ve ölüm oranlarını azaltmada etkili bir yöntem olacaktır. Aynı şekilde enfeksiyon 

eradikasyon yöntemleri de hem ölüm oranını hem de morbidite oranını düşürmede 

etkili olacaktır. Amerika’daki KVS hastalık oranlarının azalması; yeni vakaların 

ortaya çıkışının azalmasından ziyade, Miyokard İnfarktüsü (MI) tedavisindeki 

gelişmeler ve risk faktörlerinin azaltılması çalışmalarından kaynaklanmaktadır (86). 

1990 yılından beri, Türk Kardiyoloji Derneği öncülüğünde yürütülen Türk 

Erişkinlerinde Kalp Hastalığı ve Risk Faktörleri (TEKHARF) çalışması verilerine 

göre; Türkiye‘de iki milyon koroner kalp hastasının bulunduğu ve yılda 127.000 

bireyin koroner kalp hastalığından öldüğü, her yıl olması beklenen yeni koroner kalp 

hastalığı sayısının da 230.000 olduğu tahmin edilmektedir. TEKHARF izlem 

raporunda KAH sıklığı, erişkin nüfusta %2.7, 45-74 yaş arasında ise %10.2 olarak 

bildirilmektedir (87). Türkiye'de her 100 bin kişiden; erkeklerde 760’nın, kadınlarda 

ise 380’nin Mİ nedeniyle hayatını kaybettiği ve bu oranların İngiltere, Almanya gibi 

batılı toplumlarda görülen Mİ kaynaklı ölümlerin yaklaşık 3-4 katına denk geldiği 

görülmektedir. 
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Endüstriyel ülkelerde de özellikle KAH ve Mİ gibi KVS hastalıkları; 

morbidite ve mortalitenin önde gelen nedenlerindendir. Daha önceleri, Mİ’ne neden 

olan; yaşam tarzı, HL, HT, obezite, egzersiz yokluğu ve sigara içimi gibi risk 

faktörleri tespit edilmiş ancak iyi tanımlanmış bu risk faktörleri, yeni Mİ olgularını 

yeterince açıklayamamıştır. Bir çok Mİ hastasının sınırda risk faktörü profiline sahip 

olması ya da bilindik risk faktörlerinden yoksun olması AS ve İKH etyolojisinde ek 

risk faktörlerinin rol almış olabileceğini akla getirmiştir. Özellikle AMI gibi KVS 

hastalıklarına bağlı ölümlerin yazdan ziyade kış mevsiminde daha yaygın olması, 

gözlemlenen bu ilişkide bir dizi etkenin söz konusu olduğunu ve akut solunum yolu 

enfeksiyonlarının yaza oranla kışın daha fazla olduğunun bilinmesi akut solunum 

yolu enfeksiyonlarının AMI için direkt bir risk faktörü olup olamayacağı sorusunu 

doğurmuştur (88). Enfeksiyonların, AS’un sadece başlamasında ve ilerlemesinde 

değil aynı zamanda mekanik etki ile de embolik komplikasyonlara neden olabileceği 

düşünülmüştür. Bakteriyel toksinler ve bakteri orijinli MMP’lar oluşan fibröz 

kapsülün zayıflamasında etkili iken akut veya kronik solunum yolu enfeksiyonundaki 

öksürük gibi göğüs basıncını etkileyen semptomların da mekanik olarak embolik 

komplikasyonların oluşmasında etkili olabileceği belirtilmiştir. MI ya da 

Serebrovasküler Olay (SVO) olay için asıl risk, plağın fiziksel hasara uğradığı 

bölgede oluşmaktadır. 

Adı geçen mikroorganizmalar arasında en olası sebep olarak C.pneumoniae 

görülmüş ve bu durum seroepidemiyolojik, patolojik, laboratuar destekli çalışmalar, 

hayvan deneyleri ve antibiyotik çalışmaları ile gösterilmiştir Deliller KVS hastalığı 

olanlarda yapılan prospektif antibiyotik uygulamaları ile desteklenmiştir (74, 89). 

Tüm bu çalışmalar; C.pneumoniae’nın AS’da patojenik bir faktör olup olmadığı ve 

antibiyotik uygulanmasının KVS hastalıklarında sekonder önleyici olup olmadığını 

açıklığa kavuşturan çalışmalardır (72). 

C.pneumoniae; solunum yolu enfeksiyonlarına neden olan ve AS’la güçlü bir 

şekilde ilişkilendirilen (42, 43, 48, 90, 91) bir patojen olup bu patojene karşı oluşan 

antikorların; geçmişte geçirilmiş enfeksiyona bağlı olarak erişkin populasyonunda 

sık karşılaşılan bir durum olduğu ancak reenfeksiyona karşı kısmi bir immünite 

geliştiği ve oluşabilecek yeni sekellerden kişiyi korumadığı belirtilmektedir. 

C.pneumoniae’nın neden olduğu ve ilişkili bulunduğu hastalıkların tüm dünya 
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çapında önemli morbidite ve mortalite nedeni olduğu, C.pneumoniae enfeksiyonları 

ve sekellerine yönelik koruyucu bir aşının geliştirilmesinin; erişkinlerdeki toplum 

kaynaklı pnömonilerin %10’a kadar önlenmesine ve KVS hastalıkları ile AS’a yeni 

bir boyut kazandırılmasına neden olacağı gibi C.pneumoniae enfeksiyonlarının 

aşılama ile önlenmesinin dünya çapında önemli bir etkiye neden olacağı da 

belirtilmektedir (92). 

Antiklamidyal antikorların; yetişkinlerde %55 oranında pozitif olması bu 

hastalığı yaygın bir hastalık haline getirir ki; bu antikor oranı 5 yaş altında pek 

yaygın olmamasına rağmen 5 ile 20 yaş arasında pik yapar ve ilerleyen yaşlarda 

artarak pozitifliği devam eder. Herkesin en az bir kez enfekte olduğu iddia edilen bir 

patojen olan C.pneumoniae tüm ülkelerde yapılan çalışmalara göre; erkeklerde 

kadınlara oranla daha yaygın bir antikor pozitifliği taşır. Ayrıca tüm klamidyaların 

endokardit ve miyokardit yapabilme kapasitesi olduğu belirtilmiştir (90). Bu enfektif 

ajanın çocukluğun daha ilk yıllarında insan hayatına giren ve kronikleşmeyle çeşitli 

komplikasyonlara neden olabilen bir patojen olduğu, hırıltılı solunum ve diğer 

solunum sistemi semptomlarını azaltmanın mortaliteyi azalttığı, bu enfeksiyonun 

yayılmasını azaltmak için uygun antibiyotik tevdisi uygulamak gerektiği (93) 

bilinmektedir. 

Özellikle C.pneumoniae’nın bir enfektif ajan olarak mortaliteden ziyade 

morbiditeyi etkilemesi beklenirken meydana getirdiği atipik pnömoni ile zaten ölüme 

neden olabilen, bunun yanı sıra AS’un oluşmasında ve buna bağlı komplikasyonların 

gelişmesinde de etkili olduğu düşünüldüğünde ölüm anlamında masum bir enfektif 

ajan olmadığı anlaşılmaktadır. C.pneumoniae’nın, esas olarak pnömoni ve bronşit 

gibi alt solunum yolları enfeksiyonlarına neden olmanın yanı sıra larenjit ve farenjit 

gibi üst solunum yolları enfeksiyonlarına da neden olduğu görülmektedir. Ayrıca 

sinüzitin de etkenlerinden biridir (92). C.pneumoniae; insan hayatında, içinde Kronik 

Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH) ve astımın da bulunduğu geniş bir kronik 

hastalıklar yelpazesi ile ilişkili olup özellikle; yetişkin astımı ve ciddi-uzun süreli 

nonatopik astım ile de serolojik kanıtlar yoluyla ilişkilendirilmiş ve bu hücre içi 

patojene karşı gelişen lokal immün yanıtın astımın ciddiyeti ve kronikleşmesinde de 

rol aldığı düşünülmüştür (94). C.pneumoniae’nın akut respiratuar hastalıkların yanı 

sıra hücre içi olması nedeniyle kronik hastalıklara da neden olma eğilimi gösterdiği, 
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ayrıca; sitokin ve kemokinlerin salınımı ile enflamatuar cevabın sürdürülmesini 

sağlayarak KOAH gelişimini tetiklediği ve KOAH için bağımsız bir risk faktörü 

olduğu düşünülmektedir. KOAH’nın; tüm dünyada, mortalite ve morbiditenin önde 

gelen nedenlerinden olduğu düşünüldüğünde, C.pneumoniae’nın kronik 

enfeksiyonunun KOAH’na neden olabildiği ve morbidite ile mortaliteyi etkilediği 

anlaşılmaktadır (95). 

Ayrıca; C.pneumoniae’nın serum lipid profili üzerine etkilerinin olduğu ve 

dislipidemiye neden olup obezite ile obeziteye bağlı komplikasyonlara da yol 

açtığına dair çalışmalar mevcuttur (96). Diğer kronik hastalıklardan; Tip II DM (97) 

ve Multipl Skleroz (MS) (98) ile de ilişkilendirilmiştir. C.pneumoniae 

enfeksiyonunda salınan interlökin-6’nın konakçı savunmasında pek çok fonksiyona 

aracılık ettiği, aktive olmuş makrofaj ve lenfositlerin etkilerini düzenlediği (50, 52, 

61, 67), HT ve insülin direnci gelişimini hızlandırdığı bilinmektedir. 

C.pneumoniae’nın;  yetişkinlerde astım gelişimi, reaktif solunum yolu hastalıkları, 

otitis media, Guillain Barre Sendromu, ensefalit, endokardit, AS, KVS, HIV 

enfeksiyonu ve Sarkoidoz ile de ilişkili olduğu çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir (37, 

38, 43, 45). Ayrıca bu patojen organizma; çocuklarda daha az sıklıkla görülen, 

Meningoensefalit ve Eritema Nodozum gibi ekstrapulmoner hastalıklarla da 

ilişkilendirilmiştir (93). 

Özellikle C.pneumoniae gibi bir enfektif ajanın varlığında gelişen AS 

olguları kronik enflamasyonun ve enflamatuar yükün büyüklüğü nedeniyle daha 

ağır klinik tablolarla sonlanır. Örneğin; periferal arter hastalığı olan 509 hastada 

C.pneumoniae serolojisi belirlenmiş, 2 yıl süreyle izlenmiş ve koroner olguların; 

ölüm, Mİ ve koroner revaskülarizasyon uygulamaları ile sonuçlandığı, serebral 

olguların; inme, Transient İskemik Atak (TİA) ve karotid endarterektomi 

uygulamaları ile sonuçlandığı,  ayrıca bir grup hastada artan periferik arter hastalığı 

semptomları ile komplikasyonlara yönelik periferal arter revaskülarizasyon 

uygulamaları ile sonuçlandığı görülmüştür (89). 

AKS tanımı; giderek artan şekilde AMİ ve Unstabil Anjina (UA) ile gelen 

hastalar için kullanılmaya başlanmıştır. UA; istirahatte gerçekleşen, sıklığı ve şiddeti 

artan göğüs ağrısı veya rahatsızlıktır. Bu rahatsızlık; ciddi ve uzun süreli tipik bir 
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Anjina Pektoris (AP) olabileceği gibi, kişinin ilk AP’si de olabilir. Plak progresyonu, 

instabilitesi ya da lümen trombozu ve vazospazm ile beraber veya bunlar olmaksızın 

gelişen rüptürden kaynaklanan tablolardır. UA, ST elevasyonlu MI ve ST 

elevasyonsuz Mİ ortak patofizyolojiyi paylaşırlar ve AKS tablosunun klinik 

varyasyonlarıdır. Bu tür hastalar; klinik olarak, ST elevasyonu olup olmamasına, 

EKG bulgularına ve troponinler gibi miyokardiyal markırların yükselmelerine göre 

sınıflandırılırlar (99). 

Akut solunum yolu enfeksiyonlarının AKS ile, özellikle C.pneumoniae’nın 

KAH ile ilişkili olduğu gözlemlenmiş, C.pneumoniae’nın; aterosklerotik 

komplikasyonlarla ilişkili olduğu belirtilmiş ve antibiyotiklerle tedavinin bu 

hastalıkların genel gidişatında değişikliklere neden olup olmadığına da bakılmıştır 

(89). 

KVS hastalıklarının altta yatan en sık nedeni olan AS; kan damarlarının iç 

tabakasına lipid ve kolesterol depolanması, plak oluşumu ve sonuçta damar lümeni 

daralması ile karakterize bir tablodur (84). Başlangıçta lümen daraltıcı ve akım 

sınırlayıcı bir lezyon iken sonraları plak yırtılmasıyla trombüslere yol açan ve Mİ, 

inme ve Abdominal Aort Anevrizmaları (AAA) gibi insan hayatını tehdit eden ciddi 

komplikasyonlara neden olan bir olaylar dizisidir. Oluşturduğu komplikasyonlarla 

insan hayatını en fazla tehdit eden hastalıklar arasında yer alır. Enflamatuar hücreler, 

enflamatuar proteinler ve damar hücreleri plak oluşumu, ilerlemesi ve yırtılmasında 

önemli rol oynar (61, 75, 76). Çocukluk çağında başlayan, orta ve ileri yaşlarda 

klinik bulgu veren, çoğu çalışmaya göre; damar duvarında lipid birikimi gibi pasif bir 

olay olmayan, damarın aktif enflamasyonu olarak ortaya çıkan bir patolojidir (34, 50, 

67). Geleneksel kardiyovasküler risk faktörlerinin ötesinde; AS oluşumunda ve 

endotel disfonksiyonundan plak rüptürüne, tromboza kadar ilerlemesinde sistemik 

enflamasyon önemli bir faktör olarak gösterilmektedir (72, 76, 100). Yoğun 

immünolojik aktivite ile karakterize, progresif, inflamatuar bir hastalık olup 

arterlerde enflamasyon, lipit birikimi, hücre ölümü ve fibrozis ile karakterize 

lezyonların oluşumuna yol açmaktadır. AS; MI, İnme, embolizasyon, ülserasyon ve 

tromboz gibi komplikasyonlarla son bulabilir ve bu komplikasyonlar insan yaşam 

süresini ve yaşam kalitesini etkileyen, mortalite ve morbiditelere neden olur (101). 
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Akut iskemik bir durum oluşması için; aterosklerotik plak üzerinde trombüs 

oluşmasını sağlayacak plak rüptürü veya endotelyal erozyon gerçekleşmelidir. 

AS’un erken bulgusu olan yağlı çizgilenmeler çocuklarda bulunabilir ve bu 

yağlı çizgilenmeler ileri yaşlarda komplike lezyonlara dönüşebilir. AS gelişen 

bireyler; kalp beyin böbrek ve ekstremiteleri besleyen farklı tiplerdeki büyüklü 

küçüklü damarlarda AS geliştirme eğilimindedir. Kardiyovasküler morbidite ve 

mortaliteye neden olan erken ve hızlanmış AS; Romatoid Artrit (RA), Sistemik 

Lupus Eritematozis (SLE) ve vaskülitler gibi sistemik enflamatuar hastalıklar 

sırasında ortaya çıkarken, daha sonraki semptomlar etkilenen damarın 

lokalizasyonuna ve tıkanıklık derecesine göre, üst veya alt ekstremitelerde 

tutukluluk, serebral semptomlar, iskemik bağırsak hastalığı, renal vasküler 

hipertansiyon, aort yetersizliği, kardiak aritmiler ve diğer semptomlar şeklinde olur 

(102, 103). Beyin dokusunun kalıcı ölümüne neden olmaksızın, beyin spinal kord 

veya retinanın yetersiz kanlanmasına bağlı gelişen geçici nörolojik disfonksiyon 

şeklinde tanımlanan TİA ileri yaşlarda önemli ölçüde artar. İntraserebral hemoraji, 

inme ve TİA AS’la ilişkilendirilmiş hastalıklardır (104). 

AS; vertebrobaziller bölgeyi tuttuğunda, inmelerin gerçekleştiği ve buna bağlı 

komplikasyonların gerçekleştiği, ayrıca ölümlere de neden olduğu belirtilmektedir. 

Yine AS’a bağlı aort anevrizması ve aort diseksiyonunun da arttığı belirtilmektedir. 

AAA ve AS yaşlı populasyonunda mortalite ve morbiditenin yaygın ve sık nedeni 

olup anjiogenezisin bu hastalıkların oluşumu ve ilerlemesinde katkılarının olduğuna 

inanılmaktadır (105). RA; kronik enflamatuar bir hastalıktır ve kardiovasküler 

olaylar RA’li hastaların en önemli mortalite ve morbidite nedenidir. Makrofaj, 

monosit ve T hücreleri gibi enflamatuar hücreler hem RA hem de AS gelişiminde 

önemli rol oynar (100). 

Birçok otoümmün hastalıkta aterosklerotik sürecin hızlandığı, doğal ve 

adaptif bağışıklığın efektör hücreleri ile beraber proenflamatuar sitokinler ve immün 

mediatörlerin aterosklerotik lezyonların indüklenmesi ilerlemesi ve plak rüptüründe 

rol aldığı belirtilmiştir. Psöriatik Artrit (PA); artrit, entesit, daktilit, osteit ve cilt 

belirtileri ile seyreden aksiyel tutulumla karakterize kronik enflamatuar otoümmün 

bir hastalık olup obezite, DM, dislipidemi, HT, hızlanmış AS, artmış kardiyovasküler 
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morbidite ve mortalite ile ilişkilendirilmiştir. PA hastalarında; hastalığa özgü ve 

geleneksel risk faktörlerinin hesabı aterosklerotik yüke bağlanmıştır (106). 

Gerek klinik gerekse de otopsi raporlarına göre; Takayasu Arteriti’nde de 

hızlanmış AS bulguları mevcut olup özellikle karotid arteri de içerecek şekilde 

arteritis hikayesi olan hastalarda AS plaklarının mevcut olabileceği belirtilmiş ve 

Kawasaki hastalığı da AS ile ilişkilendirilmiştir. Kawasaki hastalığı öyküsü olan 

genç erişkinlerde; anormal brakial arter reaktivitesi, artmış karotid İntima-Media 

Thickness (IMT) ve artmış arteriyel damar sertliği de söz konusu olabilir (103). 

AS’un tip II DM ile birlikteğinin sık olduğu, bu hasta grubunda eksojen 

insülin kullanımının kardiyovasküler komplikasyonları arttırdığı ve Tip II DM’lu 

hastalaın %50’sinin ölümünden kardiyovasküler hastalıkların sorumlu olduğu 

belirtilmiştir (107). Aterosklerotik hastalarda Kronik Böbrek Yetmezliği (KBY) ve 

buna bağlı ölümlerin normal populasyona oranla 10-20 kat daha fazla olduğuna dair 

çalışmalar da mevcuttur (108). 

Son zamanlarda; torasik aortanın AS’u, nörolojik olguların ve periferal 

embolizmin önemli bir belirleyicisi olarak kabul edilmiş ancak uzun vadede 

ölümlerden sorumlu tutulmamıştır. Çıkan aortanın AS’u ise uzun vadeli nörolojik 

olguların ve ölümün bağımsız bir belirleyicisidir. Bu sonuçlar; torasik aortanın 

AS’unun serebral ateroembolizmin doğrudan sebebi olmasına ek olarak, yaygın 

AS’un ve buna bağlı morbidite ve mortalitenin de habercisi olabileceğini düşündürür 

(109). Koroner arterdeki kalsifikasyon varlığı ve derecesi KVS hastalıklarına bağlı 

morbidite ve mortalitenin bağımsız bir belirleyicisidir. Birçok çalışma; koroner ve 

torasik aort kalsifikasyonu için artan bağımsız risk faktörlerini ve birbirleri ile 

etkileşimlerini değerlendirmiştir (110, 111). AS’un kalsifiye olmasıyla morbidite ve 

mortalite oranlarının daha da arttığı, özellikle torasik aortadaki kalsifikasyonun 

komplikasyonları arttırdığı belirtilmiştir (111). 

Sonuç olarak; hem C.pneumoniae hem de AS tek başına morbidite ve 

mortalitelere neden olurken aynı zamanda diğer kronik hastalıklarla da birliktelikleri 

sıktır. Kronik enfeksiyon zemininde gelişen bir AS tablosu söz konusu olduğunda 

meydana gelen klinik tablo daha ağır seyretmekte ve bunlara bağlı morbidite ve 

mortaliteler sıkça görülmektedir. 
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3. MATERYAL VE METOT 

3.1. ÇALIŞMANIN PLANLANMASI 

Çalışma ile ilgili olarak literatür taraması ve hipotezin oluşturulmasının 

ardından tez çalışması fikri akademik kurulda görüşülerek kabul edilmiştir. Çalışma 

için izin ve desteklerin alınabilmesi amacıyla gerekli yazışmalar yapılmış ve Ankara 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Temel Mikrobiyoloji Anabilim Dalı öğretim üyesi Doç. 

Dr. Zeynep Ceren Karahan ile görüşülerek ani ölüm olgularında C.pneumoniae 

varlığının ve AS ile ilişkisinin değerlendirilmesi amacıyla PZR ve MIF yöntemi 

çalışmalarının yapılabilmesi için işbirliği sağlanmıştır. 

Numunelerin toplanabilmesi için gerekli izinin alınabilmesi amacıyla Adli 

Tıp Kurumu Başkanlığı Eğitim ve Bilimsel Araştırma Komisyonu’na yaptığımız 

yazılı başvurunun Adli Tıp Kurumu Başkanlığı Eğitim ve Bilimsel Araştırma 

Komisyonu’nun 12.03.2013 tarihli toplantısında görüşülerek kabul edildiği 

20.03.2013 tarihli yazı ile tarafımıza bildirilmiştir. 

Ekim 2013’de Ankara Üniversitesi Rektörlüğü Bilimsel Araştırma Proje Ofisi 

Bilimsel Araştırma Projeleri Koordinasyon Birimi’ne tez çalışması sırasında 

kullanılacak kitlerin temini konusunda maddi destek sağlayabilmek için başvuru 

yapılmıştır. 

3.2. OLGULARIN BELİRLENMESİ, ÖRNEKLERİN TOPLANMASI VE 

MUHAFAZASI 

Adli Tıp Kurumu Ankara Grup Başkanlığı’na, ölü muayene bulguları ile 

ölüm sebebi belirlenemeyen ve ölüm sebebi belirlenmek üzere otopsi için 

gönderilen; ani ölüm olgularından, yaşı ve cinsiyeti dikkate alınmaksızın, 32 vaka 

rastgele seçildi. 

Ölü yakınları ile görüşülerek, klasik risk faktörlerinden; HT, DM, diğer 

kronik hastalık varlığı, aile öyküsü, sigara içimi öyküsü tespit edilerek kaydedildi. 
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Seçilen vakaların cinsiyetleri, yaşları, tahmini boyları, tahmini kiloları ve 

cesedin bulunduğu yer ve ölüm şekli kaydedildi. Ölü muayene tutanaklarında 

belirtilen postmortem bulgular ile muayenenin yapıldığı tarih ve saat dikkate alınarak 

ve otopsideki postmortem bulgular değerlendirilerek postmortem interval (PMİ) 

tayini yapılarak kaydedildi. Vakaların; sağ femoral veninden kapalı kan örnekleri ile 

sağ karotis arter bifurkasyon bölgesinin makroskopik olarak AS bulgularının olduğu 

bölgesinden ve abdominal arter başlangıç bölgesinin makroskopik olarak AS 

bulgularının olduğu bölgesinden olmak üzere, 3 mm
2’

lik damar doku örnekleri 

toplandı. Toplanan kapalı kan örnekleri; pıhtılaşmayı kolaylaştırıcı ve serumu 

ayrıştırmaya yardımcı içerikli jel (özel patentli formülasyon) bulunan sarı kapaklı 

tüplere alınarak, 2000 devirde 5 dk santrifüj edilip çekirdekli hücrelerden arındırılmış 

serum örnekleri elde edildi ve MIF yöntemi ile Anti-C.pneumoniae IgA ve Anti- 

C.pneumoniae IgG antikorları varlığı çalışılıncaya dek -20 C’de muhafaza altına 

alındı. Toplanan damar doku örnekleri steril serum fizyolojik (SF) konulmuş 1,5 

ml’lik mikrosantrifüj tüpü içerisine konularak, PZR yöntemi ile aterosklerotik 

dokuda klamidyal genom varlığı bakılmak üzere, + 4 C’de saklandı. Seçilen 

vakaların, kalp ağırlıkları ile umblikal bölgeden cilt altı yağ doku kalınlıkları 

ölçülerek kaydedildi. 

Tablo 5. Parametrelerin normal ve AS açısından risk faktörü kabul edilen değerleri 

PARAMETRE NORMAL RİSK FAKTÖRÜ 

HT Yok Var 

DM Yok Var 

Sigara İçmiyor İçiyor 

Ailede ASKH ve Buna Bağlı Ölüm Öyküsü Yok Var 

Obezite T. BKİ < 25 kg/ m
2
 T. BKİ≥ 25 kg/ m

2
 

Obezite CAYDK<1,5 cm CAYDK ≥ 1,5 cm 

Diğer K. H. (HL, KOAH..)  Yok Var 
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3.3.  POLİMERAZ ZİNCİR REAKSİYON YÖNTEMİ İLE 

ATEROSKLEROTİK DOKUDA KLAMİDYAL GENOM ARANMASI 

Kullanılan Malzemeler: 

-   Dokudan DNA Ekstraksiyon kiti (QİAGEN, Cat. No: 51304, Almanya)        

100 adet 

-   Taq DNA polimeraz enzimi ve tamponu (FİREPol DNA Polymerase, 

Estonia) 500 U 

-   Chlamydia pneumoniae HL-1, HR-1 primer stokları (Sentromer, Türkiye) 

50 nM 

-   0,2 ml’lik DNaz ve RNaz içermeyen steril PZR tüpü 500 adet 

-   2,5 ml’lik DNaz ve RNaz içermeyen steril, vidalı kapaklı mikrosantrifüj 

tüpü 500 adet 

%2’lik Agarose jel hazırlanması için; 

-  1,2 gr toz Agarose, 

-  60 µl TBE (Tris-HCL, Borik asit, EDTA) solüsyonu, 

-  2 µl Etidyum bromür kullanıldı. 

Dokudan DNA Ekstraksiyonu: Steril SF konulmuş 1,5 ml’lik 

mikrosantrifüj tüplerine alınmış olan damar doku örnekleri; QİAamp DNA Mini Kiti 

(QİAGEN, Cat. No: 51304, Almanya) kullanılarak üreticinin önerileri doğrultusunda 

DNA ekstraksiyonu yapıldı. Çalışma protokolü aşağıdaki şekilde uygulandı: 

1. 1,5 ml’lik mikrosantrifüj tüplerine; 180 µl Buffer ATL ve 20 µl 

Proteinaz-K solüsyonu konuldu. 

2. Damar doku örneklerinden yaklaşık 25 mg’lık parçalar steril şartlarda 

alınarak steril petri kabı içerisinde, steril bistüri ile ince parçalandı ve 

Buffer ATL+ Proteinaz-K konulmuş mikrosantrifüj tüplerine alındı. 

3. 55 C
 
su banyosunda 1 gece bekletilerek lizis gerçekleştirildi. 

4. Ertesi gün mikrosantrifüj tüplerine yüksek devirde kısa süreli santrifüj 

yapıldıktan sonra üzerlerine 200 µl Buffer AL eklenerek 15 sn 

vortekslendi. 



39 

5. 70 C su banyosunda 10 dk bekletildi. 

6. Tüplere yüksek devirde kısa süreli santrifüj uygulandı ve üzerlerine 

%96’lık etanolden 200 µl eklenerek 15 sn vortekslendi. 

7. Tüm materyal spin kolon yerleştirilmiş mikrosantrifüj tüplerine aktarıldı. 

8. Örnekler 6000 xg (8000 rpm)’de 1 dk santrifüj edilerek mikrosantrifüj 

tüpüne akan kısım atıldı. 

9. Kolonun üzerine 500 µl AW-1 solüsyonu eklenerek 6000 xg (8000 

rpm)’de 1 dk santrifüj edildi ve mikrosantrifüj tüpüne akan kısım atıldı. 

10. Kolonun üzerine 500 µl AW-2 solüsyonu eklenerek 20.000 xg (14000 

rpm)’de 3 dk santrifüj edilerek mikrosantrifüj tüpüne akan kısım atıldı. 

11. Kolon temiz bir mikrosantrifüj tüpüne yerleştirilerek kolonun üzerine 200 

µl Buffer AE eklendi ve oda sıcaklığında 5 dk bekletildi. 

12. 6000 xg (8000 rpm)’de 1 dk santrifüj edilerek DNA içeren çözelti 

mikrosantrifüj tüpüne toplandı. 

13. 11 ve 12. basamaklar yeni bir mikrosantrifüj tüpü ile tekrarlandı. İki işlem 

sonunda elde edilen örnekler birleştirilerek yaklaşık 400 μl DNA çözeltisi 

elde edildi. 

Ekstrakte edilen DNA örnekleri Etidyum Bromür içeren %2’lik agaroz jele 

yüklendi. Jel 100 V sabit hızda yaklaşık 2 saat yürütüldü. DNA bantları UV 

transillüminatör (Syngene, United Kingdom)  üzerinde görüntülendi. 

 

Şekil 6. Ekstrakte edilen DNA örneklerinin UV ışık altında çekilmiş fotoğrafı 
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Polimeraz Zincir Reaksiyonu: C.pneumoniae spesifik 20 bç (baz çifti)’lik 

PZR ile bölgenin amplifikasyonu tabloda primer dizileri kullanılarak literatürde 

belirtildiği şekilde gerçekleştirildi (91, 112). Reaksiyon için internal kontrol olarak 

insan TNF 308R ve TNF 308F geni amplifikasyonu yapıldı (Primer ve TNF baz 

dizileri aşağıda tablo halinde verilmiştir). 

Tablo 6.  Primer ve TNF baz dizileri 

Primer adı Dizisi (5’-3’) Ürün (bç) 

HL 1 GTT GTT CAT GAA GGC CTA CT 20 

HR 1 TGC ATA ACC TAC GGT GTG TT 20 

TNF308R CTG TCT CGG TTT CTT CTC CAT GGC G 25 

TNF308F GGA GGC AAT AGG TTT TGA GGG CCA T 25 

 

PZR karışımı; toplam hacim 50 µl olacak şeklide hazırlandı. Karışım 

içerisine; 

- 10X tampon (Buffer B ya da Buffer BD), 

- 2 U Taq DNA polimeraz (FİREPol DNA Polymerase, Estonia), 

- Her bir dNTP’den 200 µM, 

- Her bir primerden 2 µM, 

- Ekstrakte edilen DNA örneklerinden 2 µl eklendi. 

Amplifikasyon işlemi, Techne termal döngü cihazında (Techne, İngiltere), 94 

C’de 5 dakika ilk denatürasyonu takiben 40 döngü olacak şekilde, 94 C’de 45 s 

denatürasyon, 52 C’de 45 s bağlanma ve 72 C’de 45 s uzama gerçekleştirildikten 

sonra, son olarak 72 C’de 7 dk son uzama işlemi uygulandı. Elde edilen ürünlerden 

10 µl alınarak 100 V sabit hızda 2 saat süre ile 20 µg/ml Etidyum Bromür içeren 

%2’lik agaroz jel elektroforezine tabi tutuldu.  Elde edilen bantlar UV 

transillüminatör (Syngene, United Kingdom) altında görüntülenerek fotoğraflandı. 

PZR çalışmasında; ilk olarak 6 örnek çalışıldıktan sonra önce internal kontrol 

ile daha sonra tüm örnekler PZR işlemine tabi tutuldu ve elde edilen aplikonlar 

%2’lik agaroz jelde yürütüldü. UV ışık altında incelemede; markırın (Mass Ruler) 

normal bant verdiği, internal kontrol aplikonlarının beklenen seviyede bant verdiği 

ancak DNA örneklerinin bant vermediği görüldü. Tüm örneklerin negatif olduğu 
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düşünülerek çalışmanın konfirmasyonu için protokolde kullanılan primer dizileri 

verilerek Chlamydia pneumoniae sentetik materyali (Sentromer, Türkiye) temin 

edildi ve aynı protokolle pozitif kontrol için PZR çalışması tekrarlandı.  

Bir Ig A (-) ve Ig G (-) vaka örneği, bir Ig A (-) ve Ig G (+) vaka örneği, bir 

Ig A (+) ve Ig G (+) vaka örneği, negatif konrol ve pozitif kontrol aplikonları 

Etidyum Bromür içeren %2’lik agaroz jele yüklendi. Jel 100 V sabit hızda yaklaşık 1 

saat yürütüldü. Aplikon bantları UV transillüminatör (Syngene, United Kingdom)  

üzerinde görüntülendi. Çalışılan protokolün doğruluğu ve tüm örneklerin negatif 

olduğu doğrulandı.  

PZR çalışması akut enfeksiyon varlığını gösteren bir çalışmadır. 

3.4. MİKROİMMÜN FLORESAN ANTİKOR TEST YÖNTEMİ İLE 

SERUMDA ANTİ-CHLAMYDİAL ANTİKOR ARANMASI 

Test Prensibi: Test bir indirekt testtir ve antijen kullanılarak antikor varlığı 

gösterilmektedir. Her kit içerisinde; üzerinde 10 kuyucuk bulunan 10 adet bioçip 

slaytları mevcut olup bu kuyucuklar içerisinde yanlış pozitiflik olup olmadığını 

gösterecek C. t. ve C. ps. antijenlerinin bulunduğu kontrol alanı yer almaktadır. Her 

üç Chlamydia antikor tespitinde antijen olarak kullanılan malzeme floresan işaretli, 

pürifiye edilmiş EC’lerdir ve çapraz reaksiyonu önlemek için de LPS’ leri inaktive 

edilmiştir. Biyoçip slaytları üzerinde bulunan antijenler ile hasta serumu temas 

ettirilerek antikorun işaretli antijenle bağlanarak görünür hale gelmesi sağlandıktan 

sonra biyoçipler lamel ile kapatılıp immün floresan mikroskopta incelenir. Pozitif 

reaksiyonda; EC’ler yeşil renkte floresan verirler. Kontrol alanında herhangi bir 

floresan izlenmemelidir. 

Kullanılan Malzemeler: 

- Anti-Chlamydia Ig A kiti (Euroimmun, Germany) 

- Anti-Chlamydia Ig G kiti (Euroimmun, Germany) 

- İmmün Floresan Mikroskop (Zeiss, Germany) 

      Kitler içerisinde Bulunan Malzemeler: 

- Üzerinde 10 kuyucuk bulunan 10 adet biyoçip slaydı 
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- Evans mavisi ile boyanmış floresan işaretli anti-human Ig A (Ig G için 

anti-human Ig G) konjugatı (EC)  

- C. pn., C. t. ve C. ps. için pozitif kontrol 

- Negatif kontrol 

- 2 paket PBS (Phosphate Buffered Saline) 

- Tween 20 

- Gliserol 

- 12 adet lamel 

Biyoçiplerin hazırlanması: - 20 C’de muhafaza edilen hasta serumları oda 

sıcaklığında çözdürüldü. Kitler içerisinden çıkan malzemeler kullanılarak üretici 

firmanın önerileri doğrultusunda aşağıdaki şekilde çalışıldı. Ig A ve Ig G için aynı 

prosedür uygulandı. 

1- 1 paket PBS 1 lt distile su içerisinde çözdürülüp içerisine 2 ml Tween-20 

eklenerek yıkama için tampon solüsyonu (PBS-tween) hazırlandı. 

2- Ig A bakılmak üzere 33 örnek için hazırlanan mikrosantrifüj tüplerine 10 

µl serum örneği konulduktan sonra 90 µl PBS-tween eklenerek örnekler 

1/10 oranında sulandırıldı. 

3- Ig G bakılmak üzere 33 örnek için hazırlanan mikrosantrifüj tüplerine 

1/10 oranında sulandırılmış 10 µl serum örneğinden konulduktan sonra 

90 µl PBS-tween eklenerek örnekler 1/100 oranında sulandırıldı. 

4- Bir reaktif tepsisi üzerindeki kuyucuklara sulandırılmış örneklerden 30 µl 

konuldu.  

5- Slaytlar reaktif tepsisinde hazırlanan örnekler üzerine ters çevrilerek 

yerleştirildi.  

6- Hazırlanan preparatlar direkt güneş ışığından korunacak şekilde oda 

sıcaklığında 30 dk süreyle inkübasyona bırakıldı. 

7- Slaytlar; PBS-tween ile dolu şaleler içerisine yerleştirilerek 5 dk süreyle 

yıkandı. 

8- Yıkama işlemi 2. kez tekrarlandı. 

9- Reaktif tepsisindeki kuyucuklara 30 µl konjugat konuldu. 
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10- Yıkama işlemi tamamlanan slaytlar kağıt havlu ile kurutularak reaktif 

tepsisindeki konjugatlar üzerine ters çevrilerek yerleştirildi. 

11- Hazırlanan preparatlar direkt güneş ışığından korunacak şekilde oda 

sıcaklığında 30 dk süreyle inkübasyona bırakıldı. 

12-  Slaytlar; PBS-tween ile dolu şaleler içerisine yerleştirilerek 5 dk süreyle 

yıkandı. 

13-  Yıkama işlemi 2. kez tekrarlandı. 

14- Köpük tepsi üzerine lameller konularak her lamel üzerine 10 adet olacak 

şekilde gliserol damlatıldı. 

15- Yıkama işlemi tamamlanan slaytlar kağıt havlu ile kurutularak köpük 

tepsideki gliserol damlatılmış lameller üzerine ters çevrilerek 

yerleştirildi. 

16-  Hazırlanan preparatlar; immün floresan mikroskopta (Zeiss, Germany), 

40x’ lık objektifle değerlendirildi. 

C.pneumoniae enfeksiyonu değerlendirmesi aşağıda verilen tabloda belirtilen 

Anti-C.pneumoniae Ig A ve Anti-C.pneumoniae Ig G varlığına göre yapılmıştır.  

Tablo 7. Ig’ lere Dayalı C.pneumoniae Enfeksiyonu Değerlendirmesi 

Anti-C.pneumoniaeIg A Anti-C.pneumoniaeIg G Değerlendirme 

- - Geçirilmiş Enfeksiyon Yok 

- + Geçirilmiş Enfeksiyon 

+ + Reenfeksiyon 

 

   

Şekil 7.  IF mikroskopta, 40x’lık objektifte Ig A negatif (sol) ve pozitif (sağ) konrol 

görüntüleri. 
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Şekil 8. IF mikroskopta, 40x’lık objektifte Ig G negatif (sol) ve pozitif (sağ) konrol 

görüntüleri. 

 

  

Şekil 9. IF mikroskopta 40x’lık objektifte; Vaka 6’a ait Ig A (sol) ve Ig G (sağ) 

pozitif görüntüler. 

 

  

Şekil 10. IF mikroskopta 40x’lık objektifte; Vaka 32’ye ait Ig A (sol) ve Ig G (sağ) 

pozitif görüntüler. 
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3.5. İSTATİSTİKSEL DEĞERLENDİRME 

Çalışmada elde edilen verilerin analizinde Statistical Package for the Social 

Sciences (SPSS) 16.00 istatistik paket programı kullanılmıştır. Çalışma verileri 

değerlendirilirken tanımlayıcı (descriptive) istatistik metodlarının (Ortalama, Standart 

Sapma) yanı sıra niceliksel verilerin ortalamalarının karşılaştırılmasında; bir bağımsız 

değişkenin ikiden fazla alt grubu varlığında Oneway ANOVA Test,  bir bağımsız 

değişkenin iki alt grubu varlığında Bağımsız t testi  (İndependent t-test) kullanılmıştır. 

Niteliksel verilerin karşılaştırılmasında; Chi-Square test kullanılmıştır. İki sayısal 

değişkenin birbiri ile olan ilişkisi Regresyon Analizi ile saptanmıştır. Sonuçlar %95’lik 

güven aralığında, anlamlılık p<0,05 düzeyinde değerlendirilmiştir. 
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4. BULGULAR 

4.1. GENEL BULGULAR 

Araştırma kapsamında Adli Tıp Kurumu Ankara Grup Başkanlığı Morg 

İhtisas Dairesi’nde adli otopsileri yapılan 33 ani ölüm olgusu incelendi. Ölü muayene 

tutanağına göre; bazı olgular şüpheli ölüm olarak belirtilmiş olup pratikte ani-

beklenmedik-şüpheli ölüm kavramları birlikte ve aynı anlamda kullanıldığından her 

üç olgu da ani ölüm olarak kabul edilip çalışma örneklemine alınmıştır. Kayıtlara 

göre; 33 olgunun 16 (%48,5)’sı ani ölüm, 10 (%30,3)’u şüpheli ölüm ve 7 (%21,2)’si 

de beklenmedik ölüm olarak belirtilmiştir. Olguların; 7 (%21,2)’sinin hastanede, 9 

(%27,3)’unun açık alanda, 3 (9,1)’ünün cezaevinde, 10 (30,3)’unun evde ve 4 

(12,1)’ünün işyerinde öldüğü tespit edildi (Örneklemdeki olguların ölüm yeri 

dağılımları tablo halinde aşağıda verilmiştir). 

Tablo 8. Ölüm Yeri Dağılımı  

ÖLÜM YERİ SAYI (N) % TOPLAM 

HASTANE 7 21,2 21,2 

AÇIK ALAN 9 27,3 27,3 

CEZAEVİ 3 9,1 9,1 

EV 10 30,3 30,3 

İSYERİ 4 12,1 12,1 

TOPLAM 33 100,0 100,0 

 

Toplam 33 olgudan; 27 (%81.8)’si erkek, 6 (%18.2)’sı kadın idi. 

(Örneklemdeki cinsiyet dağılımları tablo ve grafik halinde aşağıda verilmiştir). 

Tablo 9. Cinsiyet Dağılımı  

 SAYI (N) YÜZDE (%) TOPLAM 

ERKEK 27 81.8 81.8 

KADIN 6 18.2 18.2 

TOPLAM 33 100 100 
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Grafik 1. Cinsiyet Dağılımı Grafiği  

 

Olguların; 8 ile 96 yaş arasında oldukları, yaş ortalamasının 51,9032 (SD: 

22,19062) olduğu, kadın olguların yaş ortalamasının 53,83 (32,884) olduğu, 

erkeklerin yaş ortalamasının 51,44 (19,725) olduğu bulunmuştur (Örneklemdeki 

cinsiyetlere göre yaş ortalamaları tablo ve grafik halinde aşağıda verilmiştir). 

Tablo 10. Cinsiyetlere Göre Yaş Ortalaması  

 ORTALAMA (Mean) SD 

KADIN 53,83 32,884 

ERKEK 51,44 19,725 

TOPLAM  51,90 22,19062 

 

 

Grafik 2. Cinsiyetlere Göre Yaş Ortalaması Grafiği  
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Postmortem interval sürelerinin tahmininde otopside saptanan ölü lekeleri, 

ölü sertliği ve çürüme gibi postmortem muayene bulgularıyla birlikte ölü muayene 

tutanağındaki bilgiler esas alınmıştır. Örneklemde; yer alan olgularda postmortem 

intervalin 1-24 saat arasında değiştiği tespit edilmiştir (Olguların tahmini postmortem 

intervallerine ilişkin tablo ve grafikler aşağıda sunulmuştur). 

Tablo 11.  PMİ Dağılımı  

PMİ SAATLERİ SAYI (N) YÜZDE (%) 

1-3 SAAT 13 39,4 

3-6 SAAT 10 30,3 

6-12 SAAT 5 15,2 

12-24 SAAT 5 15,2 

TOPLAM 33 100 

 

 

Grafik 3.  PMİ Dağılımı Grafiği 

 

Olguların yakınlarından alınan bilgiler doğrultusunda; 16 olguda (%48,5) HT, 

2 olguda (%6,1) DM, 19 olguda (%57,6) sigara içme öyküsü, 4 olguda (%12,1) 

ailede ani ölüm öyküsü, 19 olguda (%57,6) diğer kronik hastalık (HL, TİA, SVO, 

KOAH, Kanser, Tiroidal hastalık, KBY, Epilepsi, Bening Prostat Hipertrofisi (BPH)) 

öyküsü bulunduğu, 5 olgunun ise anamnezde risk faktörü olmamasına rağmen 

otopside dış ve iç muayene sonucu Beden Kitle İndeksi (BKİ) ve Cilt Altı Yağ Doku 

Kalınlığı (CAYDK) açısından risk taşıdıkları tespit edilmiştir. Cinsiyetlere göre 

değerlendirildiğinde; HT öyküsünün kadında %50 oranında erkeklerde ise %48,15 
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pozitif olduğu, DM öyküsünün kadında %0 erkeklerde ise %7,41 pozitif olduğu, 

sigara içme öyküsünün kadınlarda %0 erkeklerde ise %70,37 olduğu, ailede ani ölüm 

öyküsünün kadınlarda %16,67 erkeklerde ise %11,11 olduğu, diğer kronik hastalık 

öyküsünün kadınlarda %50 erkeklerde ise %59,26 olduğu, ayrıca %63,6 oranında 

BKİ ≥25 ve %87,9 oranında CAYDK ≥1,5 cm olduğu tespit edilmiştir (Örneklemde 

tıbbi öykü, özgeçmiş ve muayene bulgularına göre risk faktörü dağılımı tablo ve 

grafik halinde aşağıda sunulmuştur). 

Tablo 12. Risk Faktörü Dağılımı    

 
HT DM 

SİGARA 

İÇİCİLİĞİ 

AİLE 

ÖYKÜSÜ 

DİĞER 

KRO. H. 
BKI ≥25 CAYDK≥1,5 

  (N) %  (N) %  (N) %  (N) %  (N) %  (N) %  (N) % 

VAR 16 48.5 2 6,1 19 57,6 4 12,1 19 57,6 21 63,6 29 87,9 

YOK 17 51,5 31 93,9 14 42,2 29 87,9 14 42,4 12 36,4 4 12,1 

TOPLAM 33 100 33 100 33 100 33 100 33 100 33 100 33 100 

 

 

Grafik 4.  Risk Faktörü Dağılımı Grafiği 

 

Tüm olgular değerlendirildiğinde; HT bulunmayan olguların yaş ortalaması 

39,19 (SD: 19,793) iken HT bulunan olguların yaş ortalaması 65,47 (SD: 15,923) 

olarak hesaplanmıştır (HT bulunma durumuna göre yaş ortalamaları tablo ve grafiği 

aşağıda sunulmuştur). 
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Tablo 13. HT Bulunma Durumuna Göre Yaş Ortalaması 

HİPERTANSİYON ORTALAMA (Mean) STANDART SAPMA (SD) 

YOK 39,19 19,793 

VAR 65,47 15,923 

TOPLAM 51,90 22,191 

 

 

Grafik 5. HT Bulunma Durumuna Göre Yaş Ortalaması Grafiği 

 

Tüm olgular değerlendirildiğinde; DM bulunmayan olguların yaş ortalaması 

52,03 (SD: 22,807) iken DM bulunan olguların yaş ortalaması 50 (SD: 14,142) 

olarak hesaplanmıştır (DM bulunma durumuna göre yaş ortalamaları tablo ve grafiği 

aşağıda sunulmuştur). 

Tablo 14. DM Bulunma Durumuna Göre Yaş Ortalaması 

DİABETES MELLİTUS ORTALAMA (Mean) STANDART SAPMA (SD) 

YOK 52,03 22,807 

VAR 50,00 14,142 

TOPLAM 51,90 22,191 

 

 

Grafik 6. DM Bulunma Durumuna Göre Yaş Ortalaması Grafiği 
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Tüm olgular değerlendirildiğinde; sigara içicisi olmayan olguların yaş 

ortalaması 48,36 (SD: 25,376) iken sigara içicisi olan olguların yaş ortalaması 54,82 

(SD: 19,494) olarak hesaplanmıştır (Sigara içicisi olma durumuna göre yaş 

ortalamaları tablo ve grafiği aşağıda sunulmuştur). 

Tablo 15.  Sigara İçiciliği Yaş Ortalaması 

SİGARA ORTALAMA (MEAN) STANDART SAPMA (SD) 

İCMİYOR 48,36 25,376 

İCİYOR 54,82 19,494 

TOPLAM 51,90 22,191 

 

 

Grafik 7. Sigara İçiciliği Yaş Ortalaması Grafiği 

 

Abdominal obezitenin bir göstergesi olan cilt altı yağ doku kalınlığı umblikal 

bölgeden ölçüldü ve 1,5 cm üstü cilt altı yağ dokusu olan olgular obez olarak kabul 

edildi. Tüm olguların 29 (%87,88)’unda CAYDK’nın 1,5 cm üstü olduğu, sadece 

kadın olgulara bakıldığında 6 (%100)’sında sadece erkeklere bakıldığında ise 23 

(%85,19)’ünde 1,5 cm üstü olduğu tespit edildi (CAYDK ≥ 1,5 cm olan olguların 

dağılımı tablo ve grafik halinde aşağıda sunulmuştur). 

Tablo 16.  CAYDK > 1,5 cm Olan Olguların Dağılımı  

                         CAYDK <1,5 cm CAYDK ≥1,5 cm TOPLAM 

 SAYI (N) YÜZDE (%) SAYI (N) YÜZDE (%) SAYI (N) YÜZDE (%) 

KADIN 0 0 6 100 6 100 

ERKEK 4 14,81 23 85,19 27 100 

TOPLAM 4 12,12 29 87,88 33 100 
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Grafik 8. CAYDK ≥ 1,5 cm Olan Olguların Dağılımı Grafiği  

 

Total obezitenin bir göstergesi olan beden kitle indeksi (BKİ) tahmini boy ve 

tahmini kilo dikkate alınarak tahmini olarak hesaplandı ve BKİ ≥ 25 olan denekler 

obez olarak kabul edildi. Eldeki veriler değerlendirildiğinde; tüm olguların 21 

(%63,64)’inde BKİ ≥ 25 olduğu, sadece kadın olgulara bakıldığında 3 (%50)’ünde 

sadece erkeklere bakıldığında ise 18 (%66,67)’inde BKİ ≥ 25 olduğu tespit edildi 

(BKİ ≥ 25 olan olguların dağılımı tablo ve grafik halinde aşağıda sunulmuştur). 

Tablo 17.  BKİ ≥ 25 Olan Olguların Dağılımı  

 SAYI (N) YÜZDE (%) 

KADIN 
BKİ  ≥ 25 3 50,00 

BKİ ˂  25 3 50,00 

ERKEK 
BKİ  ≥ 25 18 66,67 

BKİ ˂  25 9 33,33 

TOPLAM 
BKİ  ≥ 25 21 63,64 

BKİ ˂  25 12 36,36 
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Grafik 9. BKİ ≥ 25 Olan Olguların Dağılımı Grafiği  

 

Ani ölüm olgularında ölüm nedeni kardiyak kökenli ise kalp ağırlığının 

artması beklenen bir bulgudur. Tüm olgularda ortalama kalp ağırlığının 441,20 gr 

(SD: 125,06) olduğu, kadın olgularda kalp ağırlığı ortalamasının 348,33 gr (SD: 

1,15) olduğu erkek olgularda ise kalp ağırlığı ortalamasının 457,59 gr (SD: 129,12) 

olduğu tespit edildi (Olguların ortalama kalp ağırlıkları tablo ve grafik halinde 

aşağıda sunulmuştur). 

Tablo 18. Olguların Cinsiyetlerine Göre Ortalama Kalp Ağırlıkları  

 ORTALAMA (MEAN) SD 

KADIN  348,33 gr 1,15 

ERKEK  457,59 gr 129,12 

TOPLAM  441,20 gr 125,06 
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Grafik 10. Olguların Cinsiyetlerine Göre Ortalama Kalp Ağırlıkları Grafiği 

 

BKİ ile CAYDK artışı arasında istatistiksel olarak anlamlı (Sig˂ 0,05)  bir 

ilişki mevcut olup (R Square=0,136 ve Sig= 0,038),  ilişkinin pozitif yönlü (B=0,79)  

olduğu saptanmıştır. Her iki değişkene ait Histogram normal dağılım göstermektedir 

(BKİ ile CAYDK Arasındaki İlişki aşağıda Histogramları ile sunulmuştur). 

 

Şekil 11. BKİ ile CAYDK Arasındaki İlişki Histogramları 

 

CAYDK’nın; HT, DM, sigara içiciği ve aile hikayesi ile olan ilişkisi 

Bağımsız Örneklem T testi (İndependent Simple T Test) ile belirlenmiştir.  

CAYDK ve HT karşılaştırmasında gruplar homojen olup (Levene test Sig=0,867 

ve  ˃0,05) aralarında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (T test Sig=0,538 ve ˃0,05). 

CAYDK ve DM ilişkisinde, gruplar homojen olup (Levene test Sig=0,179 ve 

˃0,05),  aralarında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (T test Sig=0,269 ve ˃0,05). 
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CAYDK ve sigara içiciliği ilişkisinde, gruplar homojen olup (Levene test 

Sig=0,810 ve   ˃0,05) aralarında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (T test Sig=0,824 

ve ˃0,05). 

CAYDK ve aile hikayesi pozitif olanlarla ilgili karşılaştırmada, gruplar 

homojen olup (Levene test Sig=0,371 ve ˃0,05) aralarında anlamlı bir ilişki 

bulunmamıştır (T test Sig=0,061 ve ˃0,05). 

Cilt altı yağ dokusu ve ölüm şekli ilişkisinde tek yönlü varyans analizi One-

way Anova kullanılmıştır, gruplar homojen olup (P ˃ 0,05) aralarında anlamlı bir 

ilişki bulunmamıştır (Sig=0,949 ve ˃0,05). 

Tablo 19.  CAYDK İle Değişkenler Arasındaki İstatistik İlişkisi 

CİLT ALTI YAĞ DOKUSU İLE DEĞİŞKENLER ARASINDAKİ İSTATİSTİK İLİŞKİSİ 

DEĞİŞKEN N 

ORTALAMA 

 (MEAN) SD 

HOMOJENİTE 

 (LEVENE'S 

TEST) 

TEST 

DEĞERİ 

UYGULANAN 

TEST 

HİPERTANSİYON 

YOK 17 2,71 1,25 

Sig 0,867 Sig 0,538 

Bağımsız 

Örneklem T-

Testi VAR 16 2,97 1,14 

DİABETES 

MELLİTUS 

YOK 31 2,78 1,20 

Sig 0,179 Sig 0,269 

Bağımsız 

Örneklem T-

Testi VAR 2 3,75 0,35 

SİGARA 

İÇİCİLİĞİ 

YOK 14 2,89 1,27 

Sig 0,810 Sig 0,824 

Bağımsız 

Örneklem T-

Testi VAR 19 2,79 1,56 

AİLE HİKAYESİ 

YOK 29 2,69 1,17 

Sig 0,371 Sig 0,061 

Bağımsız 

Örneklem T-

Testi VAR 4 3,88 0,85 

ÖLÜM ŞEKLİ 

ANİ 16 2,89 1,27 

P ˃  0,05 Sig 0,949 
ONE WAY 

ANOVA 
ŞÜPHELİ 10 2,84 1,09 

BEKLENMEDİK 7 2,71 1,29 

 

BKİ’nin; HT, DM, sigara içiciliği ve aile hikayesi ile olan ilişkisi Bağımsız 

Örneklem T testi (İndependent Simple T Test) ile belirlenmiştir. BKİ ve HT 

karşılaştırmasında gruplar homojen olup (Levene test Sig=0,420 ve ˃0,05) aralarında 

anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (T test Sig=0,147 ve ˃0,05). 

BKİ ve DM ilişkisinde, gruplar homojen olup (Levene test Sig=0,319 ve  

˃0,05) aralarında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (T test Sig=0,703 ve ˃0,05). 
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BKİ ve sigara içiciliği ilişkisinde, gruplar homojen olup (Levene test 

Sig=0,190 ve ˃ 0,05) aralarında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (T test Sig=0,702 ve 

˃0,05). 

BKİ ve aile hikayesi pozitif olanlarla ilgili karşılaştırmada, gruplar homojen 

olup (Levene test Sig=0,756 ve   ˃0,05) aralarında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır 

(T test Sig=0,467 ve ˃0,05). 

BKİ ve ölüm şekli ilişkisinde tek yönlü varyans analizi One-way Anova 

kullanılmıştır. Gruplar homojen olup (P = 0,733 ve  ˃0,05) aralarında anlamlı bir 

ilişki bulunmamıştır (F= 0,052,  Sig=0,949 ve ˃0,05). 

Tablo 20. BKİ İle Değişkenler Arasındaki İstatistik İlişkisi  

BEDEN KİTLE İNDEKSİ İLE DEĞİŞKENLER ARASINDAKİ İSTATİSTİK İLİŞKİSİ 

DEĞİŞKEN N 

ORTALAMA 

(MEAN) SD 

HOMOJENİTE 

(LEVENE'S 

TEST) 

TEST 

DEĞERİ 

UYGULANAN 

TEST 

DİABETUS 

MELLİTUS 

YOK 30 26,29 5,7 

Sig 0,319 Sig 0,703 

Bağımsız 

Örneklem T-

Testi VAR 2 27,89 0,81 

SİGARA 

YOK 13 25,92 7,98 

Sig 0,190 Sig 0,702 

Bağımsız 

Örneklem T-

Testi VAR 19 26,71 3,38 

HİPERTANSİYON 

YOK 16 24,94 3,88 

Sig 0,420 Sig 0,147 

Bağımsız 

Örneklem T-

Testi VAR 16 27,84 6,74 

AİLE HİKAYESİ 

YOK 29 26,15 5,74 

Sig 0,756 Sig 0,467 

Bağımsız 

Örneklem T-

Testi VAR 3 28,68 4,12 

ÖLÜM ŞEKLİ 

ANİ 16 2,89 1,27 

P = 0,733 
F=0,052 

Sig 0,949 

ONE WAY 
ANOVA 

BEKLENME 7 2,71 1,29 

ŞÜPHELİ 10 2,84 1,09 

 

Tüm olguların otopsi raporları incelenmiş ve ölüm sebepleri 5 alt grup 

şeklinde belirlenerek dağılımlarına bakılmıştır. 21 (%69,7) olgunun aterosklerotik 

kalp damar hastalıkları ve bunun komplikasyonları nedeni ile, 2 (%6,1) olgunun 

solunum ve dolaşım yetmezliği nedeni ile, 1 (%3) olgunun enfektif kalp hastalığı 

nedeni ile, 1 (%3) olgunun Akciğer Karsinomu (AC Ca) nedeni ile öldüğü ve 6 

olgunun da ölüm sebebinin belirlenemediği tespit edilmiştir (Olguların ölüm 

sebeplerine göre dağılımı aşağıda tablo ve grafik halinde sunulmuştur).       

  



57 

Tablo 21. Olguların Ölüm Sebepleri Dağılımı  

 SAYI (N) YÜZDE (%) 

ÖLÜM SEBEBİ 

 

ASKDH VE KOMPLİKASYONLARI 23 69,7 

SOLUNUM DOLAŞIM YETMEZLİĞİ 2 6,1 

ENF. K.H 1 3,0 

AC Ca 1 3,0 

BELİRLENEMEYEN 6 18,2 

TOPLAM 33 100,0 

 

 

Grafik 11. Olguların Ölüm Sebepleri Dağılımı Grafiği 

 

Tüm olgular değerlendirildiğinde; aterosklerotik kalp ve damar hastalığı ile 

bunun komplikasyonları nedeniyle ölenlerin yaş ortalamasının 59,74 (SD:14,998) 

olduğu, solunum ve dolaşım yetmezliği nedeniyle ölenlerin yaş ortalamasının 20,50 

(SD:0,707) olduğu, örneklemde bir kişinin enfektif kalp hastalığı nedeniyle öldüğü ve 

yaşının 96 olduğu, yine aynı şekilde örneklemde bir kişinin AC Ca nedeniyle öldüğü 

ve yaşının 46 olduğu, ölüm sebebi belirlenemeyenlerin yaş ortalamasının 28,33 (SD: 

16,281) olduğu tespit edilmiştir (Olguların ölüm sebeplerine göre yaş ortalamaları 

aşağıdaki tabloda sunulmuştur).  
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Tablo 22. Olguların Ölüm Sebeplerine Göre Yaş Ortalamaları 

 FREKANS 

 (N) 

YAŞ ORTALAMASI 

 (Mean) 

Std 

Sapma 

ASKDH VE KOMPLİKASYONLARI 23 59,74 14,998 

SOLUNUM DOLAŞIM YETMEZLİĞİ 2 20,50 0,707 

ENF. K.H 1 96,00 . 

AC Ca 1 46,00 . 

BELİRLENEMEYEN 6 28,33 16,281 

TOPLAM 33 52,33 21,626 

Cinsiyetlerine göre ölüm sebeplerine bakıldığında; kadın olguların 4 (%66,7)’ü 

aterosklerotik kalp ve damar hastalığı ile bunun komplikasyonları nedeniyle, 1 

(%16,7)’i enfektif kalp hastalığı nedeniyle ölmüştür ve olguların 1 (%16,7)’inin ölüm 

sebebi belirlenememiştir. Erkek olguların; 19 (%70,4)’u aterosklerotik kalp ve damar 

hastalığı ile bunun komplikasyonları nedeniyle, 2 (%7,4)’si solunum ve dolaşım 

yetmezliği nedeniyle, 1 (%3,7)’i AC Ca nedeniyle ölmüştür ve 6 (%18,2)’sının ölüm 

sebebi belirlenememiştir (Cinsiyetlere göre ölüm sebebi dağılımı aşağıda tablo ve 

grafik halinde sunulmuştur). Ölüm sebepleri açısından cinsiyetler arası anlamlı bir 

farklılık tepsi edilememiştir (P>0.05).   

Tablo 23. Cinsiyetlere Göre Ölüm Sebebi Dağılımı  
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19 70,4 2 7,4 0 0,0 1 3,7 5 18,5 27 

100,0% 
82,6%  100,0%  ,0%  100,0%  83,3%  81,8% 

TOPLAM 23 69,7 2 6,1 1 3,0 1 3,0 6 18,2 33 100,0% 

YÜZDE 100,0%  100,0%  100,0%  100,0%  100,0%  100,0%  
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Grafik 12. Cinsiyete Göre Ölüm Sebebi Dağılım Grafiği 

 

Tüm olguların otopsi raporlarında belirtilen miyokarda ait histopatolojik 

bulgular değerlendirilmiş ve miyokard patolojileri 4 alt grup şeklinde belirlenerek 

dağılımlarına bakılmıştır. 9 (%27,3) olguda iskemi ve akut MI bulguları, 16 (%48,5) 

olguda iskemiye sekonder fibrozis ve hipertrofi bulguları, 1 (%3) olguda iltihabi 

granülasyon bulguları ve 7 (%21,2) olguda konjesyon bulguları olduğu tespit 

edilmiştir (Olguların miyokarda ait histopatolojik bulgu dağılımları aşağıda tablo ve 

grafik halinde sunulmuştur).     

Tablo 24. Olguların Miyokard Patolojileri Dağılımı 

  SAYI (N) YÜZDE (%) 

MİYOKARD PATOLOJİSİ 

İSKEMİ BULGULARI 9 27,3 

FİBROZİS VE HİPERTROFİ 16 48,5 

İLTİHABİ GRANÜLASYON 1 3,0 

KONJESYON 7 21,2 

Total 33 100,0 
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Grafik 13. Olguların Miyokard Patolojileri Dağılım Grafiği 

 

4 alt grup miyokard patolojilerinin yaş ortalamalarına bakıldığında; iskemi ve 

akut MI bulguları olan grupta yaş ortalamasının 58,56 (SD:18,063) olduğu, iskemiye 

sekonder gelişen fibrozis ve hipertrofi bulgularının olduğu grupta yaş ortalamasının 

55,81 (SD:15,656) olduğu, iltihabi granülasyon olan grupta tek olgu olduğu ve 

yaşının 96 olduğu, konjesyon bulgusunun olduğu grupta ise yaş ortalamasının 30,14 

(SD:21,536) olduğu görülmüştür (Miyokard patolojilerine göre olguların yaş 

ortalamaları aşağıda tablo halinde sunulmuştur). Miyokard patolojilerine göre ayrılan 

4 grubun yaş ortalamaları arasında; One Way Anova Test istatistiğine göre anlamlı 

bir farklılık tespit edilmiştir (Sig=0,002, <0,05). İlerleyen yaşla beraber iskemi ve MI 

bulguları ile iskemiye bağlı fibrozis ve hipertrofi bulguları artmaktadır.    

Tablo 25. Olguların Miyokard Patolojilerine Göre Yaş Ortalaması 

 SAYI 

(N) 

ORTALAMA 

(Mean) SD 

İSKEMİ BULGULARI 9 58,56 18,063 

FİBROZİS VE HİPERTROFİ 16 55,81 15,656 

İLTİHABİ GRANÜLASYON 1 96,00 . 

KONJESYON 7 30,14 21,536 

TOPLAM 33 52,33 21,626 

 

Olguların cinsiyetleri dikkate alındığında; miyokard patolojisi açısından, 

kadın olguların 2 (%33,3)’sinde iskemi ve AMI bulguları, 2 (%33,3)’sinde iskemiye 
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sekonder fibrozis ve hipertrofi bulguları, 1 (%16,7)’inde iltihabi granülasyon ve 1 

(%16,7)’inde de konjesyon bulgusu olduğu tespit edilmiştir. Erkek olgularda ise; 7 

(%25,9)’sinde iskemi ve AMI bulguları, 14 (%51,9)’ünde iskemiye sekonder fibrozis 

ve hipertrofi bulguları ve 6 (%22,2)’sında da konjesyon bulgusu olduğu tespit 

edilmiş olup miyokard patolojileri açısından cinsiyetler arası anlamlı bir farklılık 

tespit edilememiştir (P>0,05), (Cinsiyete göre miyokard patoloji bulguları dağılımı 

tablo ve grafik halinde aşağıda sunulmuştur).  

Tablo 26. Cinsiyetlere Göre Miyokard Patolojileri Dağılımı 

  MİYOKARD PATOLOJİSİ 

T
O

P
L

A
M

 

%
 

  

İS
K

E
M

İ 

%
 F

İB
R

O
Z

İS
 V

E
 

H
İP

E
R

T
R

O
F
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%
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İH

A
B

İ 
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R

A
N

Ü
L

A
S

Y

O
N

 

%
 K

O
N

J
E

S
Y

O
N

 

%
 

C
İN

S
İY

E
T

 

K
A

D
IN

 

2 33,3 2 33,3 1 16,7 1 16,7 6 100,0% 

22,2%  12,5%  100,0%  14,3%  18,2%  

E
R

K
E

K
 

7 25,9 14 51,9 0 0,0 6 22,2 27 100,0% 

77,8%  87,5%  ,0%  85,7%  81,8%  

TOPLAM 
9 27,3 16 48,5 1 3,0 7 21,2 33 100,0% 

100,0%  100,0%  100,0%  100,0%  100,0%  
 

 

Grafik 14. Cinsiyetlere Göre Miyokard Patolojileri Dağılım Grafiği 
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Tüm olguların otopsi raporlarında belirtilen koronerlere ait histopatolojik 

bulgular değerlendirilmiş ve koroner patolojileri 4 alt grup şeklinde belirlenerek 

dağılımlarına bakılmıştır. 14 (%42,4) olguda koroneri %70 ve üzeri oranda daraltan 

aterom plağı bulguları, 7 (%21,2) olguda koroneri %70’in altında daraltan aterom 

plağı bulguları, 2 (%6,1) olguda organize ve rekanalize trombüs bulgusu, ve 10 

(%30,3) olguda da aterosklerozun en erken bulgusu olan minimal intimal kalınlaşma 

bulgusu olduğu tespit edilmiştir (Olguların koronere ait histopatolojik bulgu 

dağılımları aşağıda tablo ve grafik halinde sunulmuştur).     

Tablo 27. Olguların Koroner Patolojileri Dağılımı 

 SAYI 

(N) 

YÜZDE 

(%) 

KORONER 

PATOLOJİ 

%70 VE ÜSTÜ DARLIK 14 42,4 

%70 ALTI DARLIK 7 21,2 

ORGANİZE VE REKANALİZE TROMBÜS 2 6,1 

MİK 10 30,3 

TOPLAM 33 100,0 

 

 

Grafik 15. Olguların Koroner Patolojileri Dağılım Grafiği 

4 alt grup koroner patolojilerine göre olguların yaş ortalamalarına 
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organize ve rekanalize trombüs bulgusu olan grupta yaş ortalamasının 54,5 
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ortalamasının 39,6 (SD:28,987) olduğu görülmüştür (Koroner patolojilerine göre 

olguların yaş ortalamaları aşağıda tablo halinde sunulmuştur). Aterosklerozun ilk 

bulgusu olan minimal intimal kalınlaşma daha erken yaşlarda görülürken, ilerleyen 

yaşla beraber atrosklerotik plakta büyüme ve buna dair komplikasyonlarda artış söz 

konusudur.  

Tablo 28. Olguların Koroner Patolojilerine Göre Yaş Ortalaması 

KORONER PATOLOJİSİ 
ORTALAMA 

 (Mean) 

Std. Sapma 

 (SD) 

%70 VE ÜSTÜ DARLIK 58,79 17,885 

%70 ALTI DARLIK 57,00 12,014 

ORGANİZE VE REKANALİZE TROMBÜS 54,50 3,536 

MİK 39,60 28,987 

Total 52,33 21,626 

 

Olguların cinsiyetleri dikkate alındığında; koroner patolojisi açısından, kadın 

olguların 2 (%33,3)’sinde koroneri %70 ve üzeri oranda daraltan aterom plağı 

bulguları, 2 (%33,3)’sinde koroneri %70’in altında daraltan aterom plağı bulguları ve 

2 (%33,3)’sinde minimal intimal kalınlaşma bulgusu olduğu tespit edilmiştir. Erkek 

olgularda ise; 12 (%44,4)’sinde koroneri %70 ve üzeri oranda daraltan aterom plağı 

bulguları, 5 (%18,5)’inde koroneri %70’in altında daraltan aterom plağı bulguları, 2 

(%7,4)’sinde organize ve rekanalize trombüs bulgusu ve 8 (%29,6)’inde de minimal 

intimal kalınlaşma bulgusu olduğu tespit edilmiş olup koroner patolojileri açısından 

cinsiyetler arası anlamlı bir farklılık tespit edilememiş (P>0,05), (Cinsiyete göre 

koroner patoloji bulguları dağılımı tablo ve grafik halinde aşağıda sunulmuştur). 

Ancak koroner patolojileri ile miyokard patolojileri arasında anlamlı bir ilişki 

tespit edilmiştir (Sig:0,001<0,005).   
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Tablo 29. Cinsiyetlere Göre Koroner Patolojileri Dağılımı 

  KORONER PATOLOJİSİ 

TOPLAM % 

  

%70 VE ÜSTÜ 

DARLIK 

%70 ALTI 

DARLIK 

ORGANİZE VE 

REKANALİZE 

TROMBÜS MİK 

  N % N % N % N % 

CİNSİYET 

KADIN 
2 33,3 2 33,3 0 0 2 33,3 6 100,0% 

14,3%  28,6%  ,0%  20,0%  18,2%  

ERKEK 
12 44,4 5 18,5 2 7,4 8 29,6 27 100,0% 

85,7%  71,4%  100,0%  80,0%  81,8%  

TOPLAM 
14 42,4 7 21,2 2 6,1 10 30,3 33 100,0% 

100,0%  100,0%  100,0%  100,0%  100,0%  

 

 

Grafik 16. Cinsiyetlere Göre Koroner Patolojileri Dağılım Grafiği 

 

4.2. POLİMERAZ ZİNCİR REAKSİYONU BULGULARI 

DNA ekstraksiyonları sonrası, DNA varlığı gösterildikten sonra tüm 

örneklerin negatif olduğu düşünüldü. Çalışmanın konfirmasyonu için protokolde 

kullanılan primer dizileri verilerek sentetik C.pneumoniae pozitif kontrolü 

(Sentromer, Türkiye) temin edilmiş ve tüm örneklerin negatif oldukları 

doğrulanmıştır. Bu durumda PZR sonucu ile diğer veriler arasında anlamlı bir ilişki 

olup olmadığı, cinsiyet farkı oranları, yaş ortalaması ve diğer istatistiki çalışmalar 

yapılamamıştır. 
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Şekil 12. Aplikonların UV ışık altında çekilmiş fotoğrafı  

 (Sütun1-2; Ig A (-) ve Ig G (-), sütun 3-4; Ig A (+) ve Ig G (+), sütun 5; markır (Gene Ruler), sütun 6-

7; Ig A (-) ve Ig G (+), sütun 8; Ig A (+) ve Ig G (+), sütun 9; boş, sütun 10; Pozitif kontrol (496 bç), 

sütun 11; boş, sütun 12; negatif kontrol) 

 

4.3. MİKROIMMÜN FLORESAN TEST BULGULARI 

Tüm olgularda; anti-C.pneumoniae Ig A ve anti-C.pneumoniae Ig G bakılmış 

ve 23 (%69,7) olguda hem Ig A hem de Ig G negatif olduğu, 4 (%12,1) olguda Ig A 

negatifken Ig G pozitif olduğu, 6 (%18,2) olguda ise hem Ig A hem de Ig G pozitif 

olduğu tespit edilmiştir (Olguların MIF test sonuçları aşağıda tablo ve grafik halinde 

sunulmuştur).    

Tablo 30. Olguların MIF Test Sonuçları 

  N % Değerlendirme 

MİKROİMMÜN 

FLORESAN 

TEST  

IgA (-),IgG (-) 23 69,7 Geçirilmiş Enfeksiyon Yok 

IgA (-),IgG (+) 4 12,1 Geçirilmiş Enfeksiyon 

IgA (+),IgG (+) 6 18,2 Reenfeksiyon 

TOPLAM 33 100,0  

 

 

 

    496 Baz çifti 
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Grafik 17. Olguların MIF Test Sonuçları Grafiği 

 

Tüm olgulardaki enfeksiyon varlığı/yokluğuna göre değerlendirildiğinde; 

C.pneumoniae enfeksiyonu geçirmemiş olguların yaş ortalamasının 45,7 (SD:21,173) 

olduğu, C.pneumoniae Enfeksiyonu geçirmiş olguların yaş ortalamasının 67 

(SD:9,832) olduğu ve C.pneumoniae reenfeksiyonu olan olguların yaş ortalamasının 

68 (SD:17,123) olduğu tespit edilmiş olup One Way Anova Test istatistiğine göre 

immün pozitiflik ile yaş ortalamaları arasında anlamlı bir ilişki olduğu görülmüştür 

(Sig:0,022 < 0,05). Yaş ilerledikçe immün pozitiflik artmaktadır (C.pneumoniae 

enfeksiyonu varlığına göre yaş ortamaları aşağıda tablo halinde sunulmuştur).  

Tablo 31. C.pneumoniae Enfeksiyonu Varlığına Göre Yaş Ortamaları 

 SAYI 

 (N) 

ORTALAMA 

 (Mean) 

Std. Sapma 

 (SD) 

IgA (-),IgG (-) 23 45,70 21,173 

IgA (-),IgG (+) 4 67,00 9,832 

IgA (+),IgG (+) 6 68,00 17,123 

TOPLAM 33 52,33 21,626 

 

İmmmün pozitif olgular cinsiyetlerine göre değerlendirildiğinde; tüm kadın 

olguların 4 (%66,7)’ünde IgA (-) ve IgG (-) olduğu, 1 (%16,7)’inde IgA (-) ve IgG 

(+) olduğu, 1 (%16,7)’nde de IgA (+) ve IgG (+) olduğu, tüm erkek olguların 19 

(%70,4)’unda IgA (-) ve IgG (-) olduğu, 3 (%11,1)’ünde IgA (-) ve IgG (+) olduğu, 5 
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(%18,5)’inde de IgA (+) ve IgG (+) olduğu görülmüştür (Olguların cinsiyetlerine 

göre immün pozitiflik oranları aşağıda tablo ve grafik halinde sunulmuştur). İmmün 

pozitiflik açısından cinsiyetler arası anlamlı bir farklılık tespit edilememiştir 

(P>0,05).   

Tablo 32. Olguların Cinsiyetlerine Göre İmmün Pozitiflik Oranları 

MİKRO İMMÜN FLORESAN TEST 

TOPLAM CİNSİYET IgA (-), IgG (-) % IgA (-), IgG (+) % 

IgA (+), IgG 

(+) % 

KADIN 
4 66,7 1 16,7 1 16,7 6 

17,4%  25,0%  16,7%  18,2% 

ERKEK 
19 70,4 3 11,1 5 18,5 27 

82,6%  75,0%  83,3%  81,8% 

TOPLAM 
23 69,7 4 12,1 6 18,2 33 

100,0%  100,0%  100,0%  100,0% 

 

 

Grafik 18. Olguların Cinsiyetlerine Göre İmmün Pozitiflik Oranları Grafiği 

 

Ölüm sebeplerine göre immün pozitiflik oranlarına bakıldığında; 

aterosklerotik kalp ve damar hastalığı ve bunun komplikasyonları nedeniyle ölen 23 

olgunun 15 (%65,2)’inde IgA (-) ve IgG (-) olduğu, 4 (%17,4)’ünde IgA (-) ve IgG 
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yetmezliği nedeniyle ölen 2 olgu olduğu ve her iki olguda (%100) da IgA (-) ve IgG 

(-) olduğu, enfektif kalp hastalığı nedeniyle ölen bir olgu olduğu ve bu olguda IgA 

(+) ve IgG (+) olduğu, Ac Ca nedeniyle ölen bir olgu olduğu ve bu olguda IgA (-) ve 

IgG (-) olduğu tespit edilmiştir (Ölüm sebeplerine göre immün pozitiflik oranları 

aşağıda tablo halinde sunulmuştur). Ölüm sebepleri ile immün pozitiflik arasında 

anlamlı bir ilişki tespit edilememiştir (Pearson Chi-Square: 0,505 > 0,05). 

Tablo 33. Ölüm Sebeplerine Göre İmmün Pozitiflik Oranları 

  MİKRO İMMÜN FLORESAN 

IgA (-), 

IgG (-) % 

IgA (-), 

IgG (+) % 

IgA 

(+), 

IgG (+) % TOPLAM 

 

ÖLÜM 

SEBEBİ 

 ASKDH VE  

KOMPLİKASYONLARI 

15 65,2 4 17,4 4 17,4 23 100,0% 

65,2%  100,0%  66,7%  69,7%  

SOLUNUM DOLAŞIM  

YETMEZLİĞİ 

2 100,0 0 ,0 0 ,0 2 100,0% 

8,7%  ,0%  ,0%  6,1%  

ENF. K.H 

0 ,0 0 ,0 1 100,0 1 100,0% 

,0%  ,0%  16,7%  3,0%  

AC Ca 

1 100,0 0 ,0 0 ,0 1 100,0% 

4,3%  ,0%  ,0%  3,0%  

BELİRLENEMEYEN 

5 83,3 0 ,0 1 16,7 6 100,0% 

21,7%  ,0%  16,7%  18,2%  

TOPLAM 
23 69,7 4 12,1 6 18,2 33 100,0% 

100,0%  100,0%  100,0%  100,0%  

 

Tüm olguların miyokarddaki histopatoloji bulgularına göre pozitif 

immünizasyon durumlarına bakıldığında; iskemi ve akut MI bulguları olan 9 olgunun 

8 (%88,9)’inde IgA (-) ve IgG (-) olduğu, 1 (%11,1)’ünde de IgA (+) ve IgG (+) 

olduğu, iskemiye sekonder gelişen fibrozis ve hipertrofi bulguları olan 16 olgunun 9 

(%56,2)’unda IgA (-) ve IgG (-) olduğu, 3 (%18,8)’ünde IgA (-) ve IgG (+) olduğu, 4 

(%25)’ünde de IgA (+) ve IgG (+) olduğu, iltihabi granülasyon bulgusu olan tek 

olguda IgA (+) ve IgG (+) olduğu, konjesyon bulgusu olan 7 olgunun 6 (%85,7)’inde 

IgA (-) ve IgG (-) olduğu, 1 (%14,3)’ünde IgA (-) ve IgG (+) olduğu tespit edilmiştir 

(Miyokarddaki patoloji bulgularına göre pozitif immünizasyon oranları aşağıda tablo 
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halinde sunulmuştur). Miyokard patolojileri ile immün pozitiflik arasında anlamlı bir 

ilişki tespit edilememiştir (Pearson Chi-Square: 0,159 > 0,05). 

Tablo 34. Miyokarddaki Patoloji Bulgularına Göre Pozitif İmmünizasyon Oranları 

  MİKRO İMMÜN FLORESAN TEST 

TOPLAM % 

  IgA (-), 

IgG (-) % 

IgA (-), 

IgG (+) % 

IgA (+), 

IgG (+) % 

MIYOKARD 

PATOLOJİSİ 

İSKEMİ 

BULGULARI 

8 88,9 0 ,0 1 11,1 9 100,0% 

34,8%  ,0%  16,7%  27,3%  

FİBROZİS VE 

HİPERTROFİ 

9 56,2 3 18,8 4 25,0 16 100,0% 

39,1%  75,0%  66,7%  48,5%  

İLTİHABİ 

GRANÜLASYON 

0 ,0 0 ,0 1 100,0 1 100,0% 

,0%  ,0%  16,7%  3,0%  

KONJESYON 
6 85,7 1 14,3 0 ,0 7 100,0% 

26,1%  25,0%  ,0%  21,2%  

TOPLAM 
23 69,7 4 12,1 6 18,2 33 100,0% 

100,0%  100,0%  100,0%  100,0%  

 

Tüm olguların koroner patolojileri bulgularına göre pozitif immünizasyon 

durumlarına bakıldığında; koronerde %70 ve üzeri darlık yapan aterom plağı bulunan 

14 olgunun 11 (%78,6)’inde IgA (-) ve IgG (-) olduğu, 1 (%7,1)’inde IgA (-) ve IgG 

(+) olduğu, 2 (%14,3)’sinde IgA (+) ve IgG (+) olduğu, koronerde %70 altı darlık 

yapan aterom plağı bulunan 7 olgunun 3 (%42,9)’ünde IgA (-) ve IgG (-) olduğu, 2 

(%28,6)’sinde IgA (-) ve IgG (+) olduğu, 2 (%28,6)’sinde IgA (+) ve IgG (+) olduğu, 

organize ve rekanalize trombüs bulunan 2 (%100) olguda IgA (-) ve IgG (-) olduğu, 

minimal intimal kalınlaşma bulunan 10 olgunun 7 (%70)’sinde IgA (-) ve IgG (-) 

olduğu, 1 (%10)’inde IgA (-) ve IgG (+) olduğu, 2 (%20)’sinde ise IgA (+) ve IgG 

(+) olduğu tespit edilmiştir (Koroner patolojilerine göre pozitif immünizasyon 

oranları aşağıda tablo halinde sunulmuştur). Koroner patolojileri ile immün pozitiflik 

arasında anlamlı bir ilişki tespit edilememiştir (Pearson Chi-Square: 0,651 > 0,05). 
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Tablo 35. Koroner Patolojilerine Göre Pozitif İmmünizasyon Oranları 

  MİKRO İMMÜN FLORESAN TEST 

TOPLAM %   
IgA (-), 

IgG (-) % 

IgA (-), 

IgG (+) % 

IgA (+), 

IgG (+) % 

KORONER 
PATOLOJİSİ 

%70 VE ÜSTÜ 

DARLIK 

11 78,6 1 7,1 2 14,3 14 
100,0 

47,8  25,0  33,3  42,4 

%70 ALTI 

DARLIK 

3 42,9 2 28,6 2 28,6 7 
100,0 

13,0  50,0  33,3  21,2 

ORGANİZE VE  

REKANALİZE 

TROMBÜS 

2 100,0 0 ,0 0 ,0 2 

100,0 
8,7  ,0  ,0%  6,1 

MİK 
7 70,0 1 10,0 2 20,0 10 

100,0 
30,4  25,0  33,3  30,3 

TOPLAM 
23 69,7 4 12,1 6 18,2 33 

100,0 
100,0  100,0  100,0  100,0 

 

Tüm olgulardaki sigara içiciliği durumuna göre immün pozitiflik oranlarına 

bakıldığında; sigara içmeyen 14 olgunun 10 (%71,4)’unda IgA (-) ve IgG (-) olduğu, 

2 (%14,3)’sinde IgA (-) ve IgG (+) olduğu, 2 (%14,3)’sinde IgA (+) ve IgG (+) 

olduğu, sigara içen 19 olgunun 13 (%68,4)’ünde IgA (-) ve IgG (-) olduğu, 2 

(%10,5)’sinde IgA (-) ve IgG (+) olduğu, 4 (%21,1)’ünde IgA (+) ve IgG (+) olduğu 

tespit edilmiştir (Sigara içiciliği durumuna göre immün pozitiflik oranları aşağıda 

tablo halinde sunulmuştur). Sigara içiciliği ile immün pozitiflik arasında anlamlı bir 

ilişki tespit edilememiştir (Pearson Chi-Square: 0,858 > 0,05). 

Tablo 36. Sigara İçiciliği Durumuna Göre İmmün Pozitiflik Oranları 

 

MİKRO İMMÜN FLORESAN TEST 

TOPLAM % 
IgA (-), 

IgG (-) % 

IgA (-), 

IgG (+) % 

IgA (+), 

IgG (+) % 

SİGARA İÇME 

DURUMU 

YOK 
10 71,4 2 14,3 2 14,3 14 100,0 

43,5%  50,0%  33,3%  42,4%  

VAR 
13 68,4 2 10,5 4 21,1 19 100,0 

56,5%  50,0%  66,7%  57,6%  

TOPLAM 
23 69,7 4 12,1 6 18,2 33 100,0 

100,0%  100,0%  100,0%  100,0%  

 

Tüm olgulardaki hipertansiyon hastalığı varlığı durumuna göre immün 

pozitiflik oranlarına bakıldığında; hipertansif olmayan 17 olgunun 15 (%88,2)’inde 

IgA (-) ve IgG (-) olduğu ve 2 (%11,8)’sinde IgA (-) ve IgG (+) olduğu, hipertansif 
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olan 16 olgunun 8 (%50)’inde IgA (-) ve IgG (-) olduğu, 2 (%12,5)’sinde IgA (-) ve 

IgG (+) olduğu, 6 (%37,5)’sında IgA (+) ve IgG (+) olduğu tespit edilmiştir 

(Hipertansiyon varlığına göre immün pozitiflik oranları aşağıda tablo halinde 

sunulmuştur). Hipertansif olma durumu ile immün pozitiflik arasında anlamlı bir 

ilişki tespit edilmiştir (Pearson Chi-Square: 0,017< 0,05). 

Tablo 37. Hipertansiyon Varlığına Göre İmmün Pozitiflik Oranları 

  MİKRO İMMÜN FLORESAN TEST 

TOPLAM %   
IgA (-),    

IgG (-) % 

IgA (-),    

IgG (+) % 

IgA (+), 

IgG (+) % 

HİPERTANSİYON 

YOK 
15 88,2 2 11,8 0 ,0 17 

100,0% 
65,2%  50,0%  ,0%  51,5% 

VAR 
8 50,0 2 12,5 6 37,5 16 

100,0% 
34,8%  50,0%  100,0%  48,5% 

TOPLAM 
23 69,7 4 12,1 6 18,2 33 

100,0% 
100,0%  100,0%  100,0%  100,0% 

 

Tüm olgulardaki diyabet varlığı durumuna göre immün pozitiflik oranlarına 

bakıldığında; diyabeti olmayan 31 olgunun 21 (%67,7)’inde IgA (-) ve IgG (-) 

olduğu, 4 (%12,9)’ünde IgA (-) ve IgG (+) olduğu ve 6 (%19,4)’sında IgA (+) ve 

IgG (+) olduğu, diyabeti olan 2 (%100) olgunun ise IgA (-) ve IgG (-) olduğu tespit 

edilmiştir (DM varlığına göre immün pozitiflik oranları aşağıda tablo halinde 

sunulmuştur). Diyabetik olma durumu ile immün pozitiflik arasında anlamlı bir ilişki 

tespit edilememiştir (Pearson Chi-Square: 0,629< 0,05). 

Tablo 38. DM Varlığına Göre İmmün Pozitiflik Oranları 

  MİKRO İMMÜN FLORESAN TEST 

TOPLAM % 

  IgA (-), 

IgG (-) % 

IgA (-), 

IgG (+) % 

IgA (+), 

IgG (+) % 

DM 

YOK 
21 67,7 4 12,9 6 19,4 31 

100,0% 
63,6%  12,1%  ,0%  18,2% 

VAR 
2 100 0 0 0 0 2 

100,0% 
6,1%  0%  0%  6,1% 

TOPLAM 
23 69,7 4 12,1 6 18,2 33 

100,0% 
100,0%  100,0%  100,0%  100,0% 
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Tüm olguların immün pozitiklik durumlarına göre CAYDK ortalamalarına 

bakıldığında;  IgA (-) ve IgG (-) 23 olgunun CAYDK ortalamasının 2,7804 (SD: 

1,24451) olduğu, IgA (-) ve IgG (+) 4 olgunun CAYDK ortalamasının 3,7500 (SD: 

0,28868) olduğu, IgA (+) ve IgG (+) 6 olgunun CAYDK ortalamasının 2,4500 (SD: 

1,14673) olduğu ve tüm olgularda immünizasyon durumu ne olursa olsun abdominal 

obezitenin göstergesi olan CAYDK ortalamalarının 1,5 cm üstü olduğu, MIF 

gruplarına ait CAYD ortalama değerleri arasında,  ANOVA Test İstatistiğine göre ( 

F; 1,579 olup, Sig; 0,223 >0,05)  anlamlı bir ilişki bulunamamıştır (İmmünizasyon 

durumuna göre olguların CAYDK ortalamaları aşağıda tablo halinde sunulmuştur). 

Ayrıca; olgulardan sadece CAYDK 1,5 cm ve üstü olanlar araştırıldığında,  ANOVA 

test değerleri F;1,237 ve Sig;0,307 bulunmuş ve immün pozitiflik ile CAYDK 

ortalama değerleri arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 

 Tablo 39. İmmünizasyon Durumuna Göre Olguların CAYDK Ortalamaları 

CAYDK SAYI (N) Mean SD 

IgA (-),IgG (-) 23 2,7804 1,24451 

IgA (-),IgG (+) 4 3,7500 0,28868 

IgA (+),IgG (+) 6 2,4500 1,14673 

Total 33 2,8379 1,18855 

 

Tüm olguların immün pozitiklik durumlarına göre BKİ ortalamalarına 

bakıldığında;  IgA (-) ve IgG (-) 23 olgunun BKİ ortalamasının 25,4539 (SD: 

4,15967) olduğu, IgA (-) ve IgG (+) 4 olgunun BKİ ortalamasının 25,8000 (SD: 

1,55563) olduğu, IgA (+) ve IgG (+) 6 olgunun BKİ ortalamasının 30,3833 (SD: 

9,72367) olduğu ve tüm olgularda immünizasyon durumu ne olursa olsun total 

obezitenin göstergesi olan BKİ ortalamalarının 25’in üstünde olduğu, immünizasyon 

gruplarına ait BKİ ortalama değerleri arasında,  ANOVA test istatistiğine göre (F; 

2,043 ve Sig;0,147 >0,05)  anlamlı bir ilişki bulunamamıştır (İmmünizasyon 

durumuna göre olguların BKİ ortalamaları aşağıda tablo halinde sunulmuştur). 

Ayrıca; olgulardan sadece 25 ve üstünde BKİ olan olgular  araştırıldığında,  ANOVA 

test değerleri F; 1,720 ve Sig; 0,207 bulunmuş ve immün pozitiflik ile BKİ ortalama 

değerleri arasında anlamlı bir ilişki bulunamamıştır. 
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Tablo 40. İmmünizasyon durumuna göre olguların BKİ ortalamaları 

TAHMİNİ BKİ SAYI (N) Mean SD 

IgA (-),IgG (-) 23 25,4539 4,15967 

IgA (-),IgG (+) 4 25,8000 1,55563 

IgA (+),IgG (+) 6 30,3833 9,72367 

Total 33 26,3921 5,52805 
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5. TARTIŞMA 

AS; çoğu ülkede en fazla ölüme sebebiyet veren, hakkında araştırma 

yapılması gereken ve nasıl daha iyi kontrol edilebileceği hakkında tartışmalar yaratan 

bir hastalıktır. Batı dünyasındaki ölümlerin yarısından tek başına AS sorumludur. 

Esas hedefler; aort ile koroner ve serebral arterler olsa da her arter bu patolojiden 

etkilenebilir. Çalışmamızda; literatüre (34) göre AS’un en sık tuttuğu abdominal 

aorta ile serebral arterlerden karotid arter örneği alınmıştır.  

Bu çalışma ile C.pneumoniae enfeksiyonu varlığına dair ipuçlarının AS 

oluşumu ile ilişkisini değerlendirmek amacı ile yapıldı. Ani ölüm olgularından 

rastgele seçilen 33 olgunun 2 arter örnekleri alınarak steril SF içerisine konuldu ve 

kapalı kan örnekleri alınarak santrifüj edildi. Doku örneklerinden PZR yöntemi ile 

C.pneumoniae genomu tespiti ve serum örneklerinden MIF yöntemi ile anti-

C.pneumoniae IgA ve anti-C.pneumoniae IgG seviye tespiti yapılarak C.pneumoniae 

varlığına dair verilerin elde edilmesi hedeflendi. Ayrıca AS’un klasik risk 

faktörlerinin varlığı ve risk faktörü sayısı da değerlendirilerek AS, C.pneumoniae 

varlığı ve ani ölüm ile ilişkilerine bakıldı. 

Ani ölüm, beklenmedik ölüm ve şüpheli ölüm olguları kavram açısından 

farklı gözükse de doğal ölümlerin büyük bir kısmı ani, beklenmedik ve kuşkulu 

şekilde gerçekleştiğinden birçok kaynakta her üç kavram da beraber kullanılmaktadır 

ve pratikte her üç ölüm olgusu da ani ölüm olarak değerlendirilmektedir (1, 2, 3, 5, 

26, 29). Çalışma örneklemimize aldığımız 33 olgunun 16’sı ani ölüm, 10’u şüpheli 

ölüm ve 7’si de beklenmedik ölüm olmasına rağmen 33 olgunun hepsi ani ölüm 

olarak kabul edilmiş ve kayıtlarda ani ölüm olarak gösterilmiş olgulardır. Olguların 

hepsinde makroskopik olarak görülebilen, komplike aterosklerotik lezyonlar tespit 

edilmiştir. Bu durumda ani doğal ölümlerin en sık nedeninin aterosklerotik 

komplikasyonlar olduğu gerçeğini kabul etmek gerekir. Doğal ölümlerin en sık 

nedeninin KVS hastalıkları olduğu, farklı sınıflandırmalar söz konusu olsa da en sık 

nedenin AS kaynaklı koroner arter patolojileri olduğu her kaynakta belirtilmektedir 

(1, 2, 3, 5, 26, 29, 30). Bu veriler çalışma verilerimizle uyumludur. 
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Tablo 8’den de anlaşılacağı üzere; çalışmamıza aldığımız ani doğal ölüm 

olgularının çoğunluğunun evde (%30,3) öldüğü, evde rahatsızlığı başlayan olguların 

hastanede (%21,2) öldüğü ve bir kısmının da stresli yaşam standartları olan 

cezaevinde (%9,1) öldüğü görülmektedir. Bu durum ani ölümlerin beklenmedik 

oluşundandır (1,2). 

Tablo 9’da sunulan örneklem grubu cinsiyet farklılıklarına bakıldığında; 

erkek (%81,8) cinsiyetin hakim olduğu görülmektedir. Yapılan çalışmalar, ani 

ölümlerin büyük çoğunluğunu oluşturan kardiyak ölüm için erkek cinsiyetini 

değiştirilemeyen major risk faktörleri içerisinde göstermiş ve AS için olduğu kadar 

ani ölüm için de geçerli bir risk faktörü olarak kabul etmiştir (26, 33, 34, 35). Zira 

tüm olgularımız ani ölüm olup hepsinde AS bulguları mevcuttu.  

Çeşitli çalışmalardan ve kaynaklardan bakıldığında; ani doğal ölümlerin 

hayatın iki döneminde artış gösterdiği, ilk pikin hayatın ilk 12 ayında gerçekleşen ani 

ölümler olduğu, ikinci pikin ise 45-75 yaş grubunda gerçekleştiği görülmekte olup 

yaşlı gruptaki ani ölümlere en sık neden olarak KVS hastalıkları gösterilmektedir (2, 

5, 31). Tablo 10’da gösterilen olgulara ait ölüm yaşı ortalaması (51,9032±22,19062) 

literatür (29,112) bilgilerini doğrulamakla beraber ülkemizdeki ölüm yaşı 

ortalamasının batı dünyasının çok gerisinde olduğunu da kanıtlamaktadır. Bu farkın 

ülkelerin gelişmişlik düzeyleri ile ilişkili olduğu kanısındayız. Kadın olguların yaş 

ortalamasının (53,83±32,884) erkek olguların yaş ortalamasından (51,44±19,725) 

yüksek olmasının nedeni erkek cinsiyetin zaten major bir risk faktörü olmasının yanı 

sıra ülkemizde erkeklerin sosyal hayatın içerisinde daha fazla rol almasından da 

kaynaklanmış olabilir. Durusu ve ark. (113)’nın Diyarbakır Adli Tıp Kurumu’nda 

travma nedeniyle ölü muayenesi ve otopsi yapılmış olgularda önlenebilir ölüm 

nedenlerini araştırdıkları çalışmada bulunan yaş ortalamasına çok yakın olduğu 

görülmektedir. 

Örneklem grubumuzda anamnezde klasik risk faktörleri olmayan 5 olgu 

olmasına rağmen otopside ölçülen CAYDK ve tahmini BKİ de dikkate alındığında 

tüm olgularda (%100) risk faktörleri olduğu tespit edilmiştir (Tablo 12). Benzer bir 

çalışma Virmani ve ark. (114) tarafından yapılmıştır. Koroner nedenli ani ölüm 

gerçekleşmiş 113 cesette yaptığı incelemede; aterosklerotik plak üzerine yerleşmiş 
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tromboz varlığı ile koroner damarlardan bir ya da daha fazlasında %75 ve üzeri 

daralma oluşturan AS’lu vakaları koroner ani ölüm olarak kabul etmiş, klasik risk 

faktörlerinin varlığını değerlendirmek üzere postmortem; serum total kolesterol 

düzeylerini, HDL kolesterol düzeylerini, sigara içiciliği için thiocyanate düzeylerini, 

glukoz intoleransını göstermek üzere glikolize Hemoglobin düzeylerini ölçmüş ve 4 

vaka dışında tüm vakalarda (%96,5) bir veya daha fazla risk faktörü olduğunu 

göstermiştir. Tablo 13’den anlaşılacağı üzere; HT olan olgularımızın yaş ortalaması 

(65,47±15,923) HT olmayan olgularımızın yaş ortalamasından (39,19±19,793) daha 

yüksektir ve literatür (114) bilgileri ile benzerdir. Aynı benzerlik DM için de 

geçerlidir ve tablo 14’de DM olmayan olguların yaş ortalaması (52,03±22,807) ile 

DM olan olguların yaş ortalamasının (50±14,142) biribirine yakın olduğu 

gösterilmiştir. Bizim örneklemimizde; Virmani ve ark. (114)’nın çalışmasıyla çelişen 

bir bulgu olarak sigara içiciliği yaş ortalamasının (54,82±19,494) içmeyen olguların 

yaş ortalamasına (48,36±25,376) oranla daha yüksek olduğunu tespit edilmiştir 

(Tablo 15). Ani ölümde klasik risk faktörlerinin varlığının erken ölüm ile ilişkili 

olduğu kanısındayız. 

Örneklem grubumuzun AS’lu olgular olduğu göz önüne alınarak diğer risk 

faktörleri (Tablo 12) değerlendirildiğinde bizim örneklem grubumuzda HT görülme 

sıklığı erkeklerde (%48,15) kadınlara (%50) oranla daha düşük, DM görülme sıklığı 

erkeklerde (%7,41) kadınlara (%0) oranla daha yüksektir. Artmış abdominal 

subkutan yağ doku oranının genel obeziteye göre kardiyometabolik risk açısından 

potansiyel bir faktör olduğu belirtilmektedir (115). Yine tablo 16’dan anlaşılacağı 

üzere; olgularımızdaki CAYDK artış sıklığı erkeklerde (%85,19) kadınlara (%100) 

oranla daha düşüktür. Oike ve ark. (115) Tokyo’da yaptıkları çalışmada; karotid 

arterde aterosklerotik değişiklikleri, subkutan yağ oranı, total yağ oranı ve ayrıca bel 

çevresi ya da BKİ arasındaki ilişkiyi değerlendirmiştir. Artmış subkutan yağ doku 

sıklığı hem erkeklerde (%63,9) hem de kadınlarda (%70,8) bizim çalışmamızdaki 

oranlardan daha düşük bulunmuş ve artmış BKİ, artmış total yağ doku oranları ile 

AS arasında anlamlı bir korelasyon tespit edilmiştir. Aynı çalışmadaki HT sıklığı da 

bizim oranlarımızdan daha düşük olup DM sıklığı ise daha yüksek bulunmuştur. 

Çalışmamızdaki tüm olguların AS’lu ve ani ölüm olguları olduğu düşünüldüğünde; 

CAYDK artışı ve HT varlığının AS ve ani ölüm ile ilişkisinin, DM ile AS ve ani 
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ölüm ilişkisinden daha kuvvetli olduğu, ayrıca; bu çalışmada tespit edilen abdominal 

ve total obezite oranlarındaki farklılığın ülkeler arası beslenme alışkanlıkları ve 

yaşam tarzı değişikliklerinden kaynaklandığı ve bizim çalışmamıza göre BKİ yüksek 

olanlarda ölüm riskinin daha yüksek olduğu kanaatindeyiz.  

Tüm olgular değerlendirildiğinde; erkeklere oranla kadınlarda daha fazla 

CAYDK artışı tespit edilmiş (Tablo 16) olup risk faktörü bulunma yüzdeleri 

açısından erkeklerin (%85,18) kadınlardan (%83,33) daha yüksek oranda risk profili 

taşıdığı görülmektedir. Oysaki He ve ark. (116)’nın çalışmasında kardiyometabolik 

risk profilleri değerlendirilmiş ve her iki cinste de artmış visseral obezite ile 

kardiyometabolik riskin ilişkili olmasına rağmen kadındaki risk profilinin erkeklere 

oranla daha belirgin olduğu belirtilmiş ve artmış abdominal yağ dokusu, adiponektin 

reseptör upregülasyonu ve artmış adiponektin ekspresyonunun eşlik ettiği 

kardiyometabolik risk profili erkeklere oranla kadınlarda daha yüksek bulunmuştur. 

Zaten erkek olmak başlı başına AS ve KAH için bir risk faktörü olmasına rağmen 

bizim çalışmamızda kadın hasta sayısının az olması nedeniyle bu sonuçlar toplum 

genelini yansıtmıyor olabilir. Bu sebeple bu konuda çalışmalar yaygınlaştırılabilir.  

Artmış abdominal yağ doku oranının insülin rezistansı, metabolik sendrom ve 

koroner arter kalsifikasyonu ile ilişkili olduğuna dair çalışmalar mevcuttur (117, 118, 

119). Bizim örneklemde CAYDK artışı ile DM arasında anlamlı bir ilişki 

bulunamamış (P > 0,05) ancak BKİ ile anlamlı ilişkilendirilmiştir (P < 0,05), (Şekil 

11, Tablo 19). Aynı şekilde; Liu ve ark. (120) Hong Kong’da yaptıkları 

çalışmasında; mezenterik, preperitoneal ve subkutan yağ doku artışının AS bulgusu 

olan İMT artışı ile ilişkili olup olmadığına bakmış ve kardiyovasküler risk artışını 

değerlendirmiştir. Kadınlarda zayıf ta olsa subkutan yağ doku artışı ile İMT artışının 

ilişkili olduğu, mezenterik yağ doku kalınlığının artışı ile İMT artışı ilişkisinin 

özellikle kadınlarda erkeklere oranla daha anlamlı olduğu ve kardiyovasküler riski 

belirlemede anlamlı olduğunu belirtmiştir. Zira tüm olgularımızda bu literatürle 

benzer şekilde yoğun ve komplike aterokleroz bulguları mevcuttu. 

Rosenquist ve ark. (121) da kadınlarda HT, bozulmuş glukoz intoleransı, 

metabolik sendrom ve insülin rezistansı ile subkutan yağ doku artışının ilişkili 

olduğunu ve erkeklerde de benzer bulguların söz konusu olduğunu belirtmiştir. 
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Çalışmamızdaki sonuçlara göre; CAYDK artışı ile BKİ arasında anlamlı bir ilişki 

tespit edilmiş (Şekil 11) olup CAYDK ile DM ve HT arasında anlamlı bir ilişki tespit 

edilememiştir (Tablo 19).  Ancak tüm olgularda AS varlığı göz önüne alındığında 

CAYDK artışının KAH ve ani ölüm için predispozan bir faktör olduğu varsayılabilir. 

Total obezitenin bir bulgusu olan BKİ; vasküler hastalıkları belirlemede basit 

ve klasik bir yöntemdir ancak aterosklerotik sonuçları belirlemede yeterli olup 

olmadığı hala tartışmalıdır. Bizim örneklemde tahmini ortalama BKİ 26, 

3909±5,60772 olup erkeklerdeki (%66,67) total obezite oranı kadınlardan (%50) 

daha yüksek bulunmuş (Tablo 17)  ve CAYDK artışı ile tahmini BKİ arasında pozitif 

yönde bir korelasyon tespit edilmiştir (Şekil 11). Rosenquist ve ark. (121) da visseral 

ve subkutan yağ doku oranı ile kardiyometabolik risk ilişkisini değerlendirmek üzere 

çalışma yapmış ve hem visseral yağ dokusunun hem de subkutan yağ dokusunun 

yüksek BKİ ile ilişkili olduğunu tespit etmiştir. Çalışmamızda ise BKİ ile HT ve DM 

arasında anlamlı bir ilişki tespit edilememiştir (Tablo 20). Bu durum epidemiyolojik 

verilere ulaşmanın gereğini göstermektedir. 

Ani ölümlerde en sık neden aterosklerotik kardiyovasküler hastalıklardır ve 

ateroskleroz hayatın erken dönemlerinde başlayıp yavaş ilerler (34). AS’un en 

önemli komplikasyonlarından biri de AMİ’dür (34, 35). Miyokarddaki iskemiye 

bağlı sekonder değişiklikler kalp ağırlığının artması ile sonuçlanır ki bizim 

çalışmamızda da ortalama kalp ağırlığı 441,2±125,06 gr (Tablo 18) bulunmuş olup 

literatüre (29, 34) uyumlu şekilde beklenen bir sonuçtur.  

Yine tablo 21’de belirttiğimiz ölüm sebeplerine bakıldığında örneklemimizin 

ani doğal ölüm olguları olduğunu da göz ardı etmeksizin en sık ölüm sebebinin 

aterosklerotik kalp damar hastalıkları (%69,7) olduğunu, tablo 22’de aterosklerotik 

kalp damar hastalıkları nedeniyle ölenlerin yaş ortalamasının 59,74±14,998 olduğunu 

ve tablo 23’de aterosklerotik kalp damar hastalığı nedeniyle ölen olguların 

çoğunluğunu erkeklerin (%66,7) oluşturduğunu görmekteyiz. Bu bulgularımız da 

literatür (1,2,3,29) bilgilerini doğrulamaktadır.  

Tümü ani ölüm olan örneklem grubumuzun otopsi raporları incelenmek 

suretiyle belirlenen miyokard patolojileri tablosuna (Tablo 24) baktığımızda; ani 

ölüm ve ölüm sebepleri ile uyuşacak şekilde en sık görülen bulgunun iskemi ve akut 
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Mİ bulguları (%27,3) ile iskemiye sekonder fibrozis ve hipertrofi bulguları (%48,5) 

olduğu görülmekte olup tablo 25’te de iskemi ve Akut Mİ grubunda yaş 

ortalamasının 58,56±18,063 iken iskemiye sekonder fibrozis ve hipertrofi grubunda 

ise yaş ortalamasının 55,81±15,656 olduğu görülmektedir. Miyokard patolojileri ile 

yaş ortalamaları arasında pozitif yönde anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir. Ayrıca 

tablo 26’da cinsiyetlere göre miyokard patolojileri verilmiştir ve cinsiyetler arası 

anlamlı bir farklılık tespit edilememesine rağmen iskemi ve akut Mİ grubunda kadın, 

iskemiye sekonder fibrozis ve hipertrofi grubunda ise erkek hakimiyeti dikkat 

çekmektedir.   

Tablo 27’de olgularımızda en sık görülen koroner patolojinin koroneri %70 

ve üstü oranda daraltan aterom plağı (%42,4) olduğu, koroneri %70’in altında 

daraltan aterom plağı oranının (%21,2) daha düşük olduğu ve ayrıca 2 (%6,1) olguda 

organize ve rekanalize trombüs olduğu görülmektedir. Koroner patoloji bulgularımız 

ile miyokard patolojileri arasında anlamlı bir ilişki tespit edilmiş olup diğer literatür 

(2,3,5) bilgilerini doğrulamaktadır. Ayrıca Ahmad ve ark. (122)’nın 66 akut kardiyak 

ölüm olgusu çalışmasında; %78,7 oranında aterosklerotik bulgular, %56 oranında 

trombüs saptadıkları belirtilmiştir ve oranlar bizim çalışmamızdan daha yüksektir. 

Ancak bazı kaynaklarda (34, 75, 76) da belirtildiği üzere akut koroner sendrom 

oluşması aterom plağının damarı daraltma oranından çok plak patolojisine bağlıdır. 

Yine Ayten Doyuk (29) da uzmanlık tezi çalışmasında bizim bulgularımıza yakın 

şekilde çalışma grubunda (ani ölüm) en sık koroneri %75 üzeri oranda daraltan 

aterom plağı ve %7,1 oranında da trombüs tespit etmiştir. Buna göre lümeni 

%70’den fazla daraltan aterom plakları yırtılarak, tromboze olarak daha sık 

komplikasyonlara yol açmaktadır. 

Her ne kadar koroner patolojileri ile yaş ortalamaları arasında anlamlı bir 

ilişki tespit edilmemişse de Tablo 28’e bakıldığında erken yaşlarda aterosklerozun 

erken bulgusu olan minimal intimal kalınlaşmanın daha yoğun olduğu, ilerleyen 

yaşlarda ise aterosklerozun yoğunlaşarak komplike hale geldiği görülmektedir. Zira 

ateroskleroz erken yaşlarda başlayan, kronik seyreden ve ilerleyici vasıflı bir 

hastalıktır (34). En genç olgumuzun 8 yaşında olması, ölüm sebebi belirlenememiş 

olsa da koroner patlojide minimal intimal kalınlaşmanın tespit edilmiş olması da 

bunun bir kanıtıdır. Campbell ve ark. (123) da benzer şekilde gençlerin (15-34 yaş 
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grubu olgular) koroner arterlerinde yoğun ateroskleroza eşlik eden C.pneumoniae 

varlığını göstermiştir.  Ayrıca; tablo 29’dan anlaşılacağı üzere erkeklerin %33,3’nde 

kadınlarınsa %44,4’de koroneri %70 üzeri daraltan aterom plağı görülmektedir. 

Kadın olgularımızda trombüs olmaması ve erkeklerin %7,4’ünde trombüs tespit 

edilmesi erkek olmanın başlı başına bir risk faktörü olmasının yanı sıra daha çok 

sosyal hayat içerisinde olmalarından kaynaklanmış olabilir ancak örneklem 

grubumuz cinsiyetler açısından homojen olmadığından toplum genelini yansıtmıyor 

olabilir. Bu sebeple bu alandaki çalışmaların yaygınlaştırılma gereği düşünülmüştür.  

Aterojenik risk faktörleri arasında sayılan enfeksiyonun etkileri ve 

mikroorganizmaların bu oluşumdaki rolüne olan ilgi artmıştır. Çünkü; 

kardiyovasküler hastalıkların bilinen risk faktörleri, koroner kalp hastalıkları ve 

iskemik beyin hastalıkları ile ilgili epidemiyolojik değişiklikleri açıklamada yeterli 

olamamıştır (49). Akut Koroner Sendrom (AKS) ve aterosklerotik lezyonların 

fizyopatolojisinde lokal ve sistemik enflamatuar süreçlerin önemli rol oynadığı 

düşünülmektedir (8, 50, 51). İn-vitro olarak insan vasküler hücreleri, düz kaslar ve 

makrofajlarda C.pneumoniae’nın üreyebilmesi, hayvan modellerinde C.pneumoniae 

ile AS gelişiminin gösterilmesi (65), koroner kalp hastalığı olan hastaların serum 

anti-C.pneumoniae antikor seviyelerinin yüksek olması, aterom plaklarından 

C.pneumoniae’nın identifiye edilebilmesi ve kültürünün yapılabilmesi (64), koroner 

kalp hastalığı olanların antiklamidyal tedaviden fayda görmesi (65, 66), 

enfeksiyonun enflamasyonu tetikleyerek aterosklerotik oluşum ve komplikasyonlara 

neden olması ve bunlara dair çok sayıda çalışmanın varlığı aterosklerotik süreçlerde 

C.pneumoniae’nın masum olmadığının kanıtıdır. Alveoler makrofajlarda, 

monositlerde, düz kaslarda ve vasküler endotelyal hücrelerde C.pneumoniae’nın 

çoğalabildiğini gösteren çalışmalar mevcuttur. Alveoler makrofajlarda varlığını 

devam ettirebilme yeteneği, bu enfektif ajana sistemik dolaşıma geçebilme ve 

enfektif olan EC aracılığıyla damar duvarındaki hasarlı bölgelere tutunabilme hatta 

koroner endotelinde ilk hasarın oluşumuna neden olabilme özelliği kazandırır (64, 

67). Buna göre ateromun enfeksiyonel niteliği onun hızlı ilerlemesi, komplike olması 

ile ilişkilidir.    

Dünya ülkelerinde C.pneumoniae bulunma sıklığı farklı farklıdır. Dabiri ve 

ark. (124)’nın çalışmasında bu oranlar; Türkiye’de %15, İran’da %18, Hindistan’da 
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%10, Polonya’da %27, Japonya’da ise %62 olarak gösterilmektedir. Enfeksiyonun 

epidemilerle seyretmediği bilinen Amerika (125) ve Japonya (115) gibi bazı 

ülkelerde ve farklı popülasyonlar üzerinde yapılan çalışmalarda AS ile 

C.pneumoniae enfeksiyonu arasında ilişki tespit edilebilmiştir ancak enfeksiyon seyri 

ve diğer risk faktörleri ile birlikteliği ülkeler arasında fark göstermektedir. 

Şekil 6’da; PZR öncesi yapılan ekstraksiyon çalışmasında tüm olguların 

abdominal aorta ve karotid arter doku örneklerinden izole edilen bakteri DNA’ları 

görüntülenmiştir. Ancak, PZR çalışmasında tüm örneklerin negatif oldukları ön 

görülmesine rağmen çalışmanın konfirmasyonu için ilgili kuruluştan sentetik 

C.pneumoniae pozitif kontrolü (Sentromer, Türkiye) temin edilerek PZR protokolü 

ve tüm örneklerin negatif oldukları doğrulanmıştır (Şekil 12). Ülkemizdeki tek 

postmortem çalışma Ahmet Hilal (26) tarafından uzmanlık tezi olarak yapılmış ve bu 

çalışmada; Çukurova bölgesinde otopsisi yapılmış 25 vakanın 2 tane serebral 2 tane 

koroner arter olmak üzere toplam 100 patolojik örnek ile daha önce otopsisi yapılmış 

ve histopatolojik olarak koroner arterleri incelenmiş, sol ön inen koroner arterde %50 

ve üzeri darlık olan 5 vakadan örneklenmiş olan, toplam 105 örnek hazırlayarak 

histokimyasal ve immünoenzimatik yöntemlerle incelemiş, 25 olgunun 7 

(%28)’sinde (100 damar örneğinin 8’inde) histokimyasal olarak ateroklerotik 

değişiklikler tespit etmiş ve aynı olgularda immünoenzimatik olarak klamidyal 

antijenlere rastlamıştır. Komşu ülkede yapıldığından önem arzeden bir çalışma da 

Dabiri ve ark. (124) tarafından yapılmıştır. İran’da yaptıkları bu çalışmada, çalışma 

grubu olarak; 26 koroner arterden ve 7 abdominal aortadan olmak üzere toplam 33 

aterosklerotik doku örneği ile kontrol grubu olarak; makroskopik olarak sağlıklı 12 

damar biyopsi örneği ve otopsisi yapılmış 19 normal koroner arter örneği 

hazırlanmıştır. Hazırlanan örneklerde; PZR yöntemi ile C.pneumoniae DNA’sı 

varlığı ve Direkt İmmünfloresan (DİF) yöntemi ile C.pneumoniae antijen (Outher 

Membrane Protein) varlığı bakılmış, kontrol grubunda DNA ve antijen tespit 

edilememiş, çalışma grubunda ise 6 (%18) örnekte DNA bulunmuş, 7 (%21) örnekte 

de antijen varlığı tespit edilmiş ve ayrıca DNA tespit edilen örneklerin hepsinde 

antijen varlığı doğrulanmıştır. PZR çalışmamıza göre tüm örnekler negatif olmasına 

rağmen sonraki aşamada yaptığımız MIF test sonuçlarına göre (Tablo 30) immün 

pozitifliğin tespit edilmesi ve tüm örneklerin aterosklerotik doku örnekleri olduğu 
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dikkate alındığında; PZR çalışmasının ancak akut bir enfeksiyon olmadığı gerçeğini 

vurguladığı ve MIF test sonuçları ile beraber değerlendirildiğinde C.pneumoniae’nin 

ateroskleroz oluşumu ve progresyonunda etken olduğu sonucuna varmaktayız. Yine 

Lin ve ark. (126) Taiwan’da yaptıkları çalışmada diabetli 200 kişilik örneklem 

grubunda PZR ile CMV ve C.pneumoniae genomu araştırmış ancak sadece 7 arter 

örneğinde C.pneumoniae genomuna rastlamış, daha yoğunluklu (64) olarak CMV 

genomu tespit etmiş ve CMV için daha etkin bir predispozan faktör olduğu 

vurgulanmıştır. Akut enfeksiyon varlığını teyid eden ve güvenilirliliği yüksek olan 

PZR çalışmasında genom tespit edemeyişimizin nedeni örneklem küçüklüğünden ve 

akut enfeksiyonu yakalama şansının az olmasından kaynaklanmış olabilir. Bizim 

çalışmamıza benzer bir çalışma da Weiss ve ark. (127) tarafından yapılmıştır. Weiss 

bu çalışmada; 79 koroner aterektomi örneğinde PZR ile C.pneumoniae genomu 

aramış ve sadece 1 olguda genom tespit edebilmiştir, geriye kalan 78 olgunun 

hiçbirinde genom bulamamıştır. Bununla birlikte, Farsak ve ark. (128) Ankara’da 

yaptıkları çalışmada 46 endarterektomi olgusunun 12 (%26)’sinde C.pneumoniae 

genomu tespit etmesine rağmen C.pneumoniae ile yaş, cinsiyet, diğer risk faktörleri 

ve kolesterol oranları arasında anlamlı bir ilişki tespit edememiştir. Yine Muhlestein 

ve ark. (129)’nın 60 otopsilik çalışmasında; ciddi aterosklerozu olan 42 olgunun 

36’sında ve erken aterosklerotik değişiklikler olan 18 olgunun 1’inde C.pneumoniae 

seropozitifliği tespit edilmiştir. Bu açıklamalardan anlaşılacağı üzere PZR çalışması 

ile örneklerin negatifliği sadece akut enfeksiyon olmadığını göstermekte, 

ateroskleroz oluşumunda klamidiyanın rolünün olmadığını göstermemektedir. Zira 

MİF sonuçlarımıza göre aterosklerotik örneklem grubunda önemli oranda 

seropozitiflik tespit edilmiştir.      

MIF test yöntemi; klamidyal enfeksiyonu göstermede ‘’Altın Standart’’ 

olarak kabul edilen bir serodiyagnostik yöntemdir (47). Tablo 30’da MIF test 

sonuçları vurgulanmıştır. %69,7 oranında seronegatiflik ve geçirilmiş herhangi bir 

enfeksiyon olmadığı söz konusu iken %12,1 oranında anti-C.pneumoniae Ig G 

(+)’liği ile geçirilmiş enfeksiyon ve %18,2 oranında da hem anti-C.pneumoniae Ig A 

(+)’liği hem de anti-C.pneumoniae Ig G (+)’liği ile reenfeksiyon varlığı 

sözkonusudur. Ayrıca tek başına immünpozitiflik değerlendirildiğinde toplamda 

%30,3 oranında bir seropozitiflik mevcuttur. Bu oran Ahmet Hilal (26) ile Dabiri ve 
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ark. (124)’nın çalışmasında belirttiği orandan daha yüksektir. Aynı şekilde; Sessa ve 

ark. (48), AMİ ve KAH olan hastalardaki C.pneumoniae enfeksiyonu sıklığını 

araştırmıştır. Çalışma ve kontrol gruplarında MIF yöntemi ile IgM, IgA ve IgG 

oranlarına bakılmış ve her iki grupta da IgM’ye rastlanmazken, AMİ grubunda 

%58,2 oranında, KAH grubunda %60 oranında, kontrol grubunda da %38 oranında 

IgG yüksek bulunmuş, çalışma ve kontrol grupları arasındaki fark anlamlı 

bulunmuştur. IgA için de AMİ grubunda %33,7, KAH grubunda %43,7 ve kontrol 

grubunda %22 pozitiflik tespit edilmiştir. AMİ grubunda %6,1 oranında ve KAH 

grubunda %10 oranında reeenfeksiyon bulguları tanımlanırken, AMİ grubunda %14 

ve KAH grubunda %25 oranında kronik enfeksiyon bulguları tanımlanmıştır. Bizim 

çalışmamızda ise reenfeksiyon oranları daha yüksek iken kronik enfeksiyon oranları 

daha düşüktür. Reenfeksiyon oranlarının daha yüksek olmasının ülkemizde 

C.pneumoniae enfeksiyonunun daha endemik olması ve gelişmişlik düzeyimiz ile 

ilgili olduğu kanaatindeyiz. 

Bunun yanında; Danesh ve ark. (63), İngiltere’de 35-64 yaşları arasında 8100 

gönüllü arasından koroner kalp hastalığı hikayesi olanlarla koroner kalp hastalığı 

nedeniyle ölen 288 olgu ile 704 olguluk kontrol grubunun serumlarında H. pylori, C. 

pneumoniae ve CMV’e karşı IgG tipi antikorları araştırmış ve her üç infeksiyonun da 

koroner kalp hastalığı ile ilişkili olmadığı sonucuna varmışlardır. Aynı şekilde; 

Yılmaz ve ark. (130), C.pneumoniae’nin lipid metabolizmasında ve aterogenezde 

etkili olup olmadığını araştırmak üzere dislipidemik hastalarda anti-C.pneumoniae 

IgM ve anti-C.pneumoniae IgG düzeylerine bakmıştır. Çalışma grubu olarak 100 

hasta seçilip bu hastalar AKS tanısı ve KAH tanısı almış hastalar olarak 

gruplandırılmış, kontrol grubu olarak 50 hasta seçilerek C.pneumoniae 

seropozitifliğine bakılmıştır. Seropozitiflik açısından gruplar arasındaki fark 

anlamsız bulunmuştur. 

Sero-pozitiflik oranları; beş yaş altındaki çocuklarda oldukça düşükken, okul 

yıllarında hızlıca yükselir ve yetişkinliğin ilk dönemlerinde bu oran yaklaşık 

%50'lere çıkar. Zamanla antikor titresi düşer ve yaşlı gruplarda görülen yüksek sero-

pozitiflik tekrar eden enfeksiyonun bir göstergesi olarak kabul edilir. Tablo 31’den 

de anlaşılacağı üzere; seronegatif ve nonenfekte gruptaki yaş ortalaması 

45,70±21,173 iken, geçirilmiş enfeksiyonu olan gruptaki yaş ortalaması 67±9,832 ve 
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reenfekte gruptaki yaş ortalaması ise 68±17,123’tür. İmmün pozitiflik ile yaş 

ortalamaları arasında pozitif yönde anlamlı ilişki tespit edilmiştir. Literatür (18, 43, 

44) bilgileri ile uyumlu şekilde yaş arttıkça immün pozitiflik oranı da artmaktadır. Bu 

durum re enfeksiyonun olduğunu göstermektedir. 

Olgularımızda immün pozitiflik ile cinsiyetler arasında anlamlı bir ilişki tespit 

edilememiştir. Ancak tablo 32’de belirtildiği üzere kadınların %16,7’sinde erkeklerin 

de %11,1’inde geçirilmiş enfeksiyon sözkonusu iken kadınların 16,7’sinde erkeklerin 

de %18,5’inde reenfeksiyon mevcuttur. Yani kadınlardaki seropozitiflik (%33,4) 

erkeklerden (%29,6) daha yüksek orandadır ve literatür (18, 43, 44) bilgileri ile 

uyumsuzdur. Literatüre göre; çocuklarda cinsiyete bağlı seropozitiflik oranı eşit 

kabul edilebilirken yetişkinler arasında erkeklerdeki seropozitiflik oranı kadınlardan 

belirgin bir şekilde yüksektir (18, 43, 44). 

Her ne kadar ölüm sebebi ile immün pozitiflik arasında anlamlı bir ilişki 

tespit edilememişse de Tablo 33’den anlaşılacağı üzere geçirilmiş enfeksiyonu olan 4 

(%100) olgunun tamamı ile rerenfeksiyonu olan 6 olgudan 4 (%66,6)’ü 

aterosklerotik kalp ve damar hastalığı sonucu ölmüştür. Bu bulgu; ateroskleroz 

oluşumunda genetik ve otoimmün komponentlerin yanı sıra C.pneumoniae gibi 

intraselüler bir mikroorganizmanın da rolü olduğu kanısını uyandırmaktadır. Saikku 

ve ark. (13) da 1988 yılında; 40 akut MI ölüm olgusu ile 30 kronik arter hastalığı 

ölüm olgusundan oluşan çalışma grubu ve 41 olgudan oluşan kontrol grubu üzerinde 

yaptıkları çalışmada Akut MI grubunda %68 oranında, kronik arter hastalığı 

grubunda da %50 oranında C.pneumoniae’ye ait Ig A veya Ig G’ye rastlamıştır. Aynı 

şekilde Şanlıdağ ve ark. (8) ateroklerotik kalp hastalığı olan ve olmayan olgular 

üzerinde yaptığı çalışmada; MI tanısı alan 112 hasta ve aterosklerotik kalp hastalığı 

bulguları görülmeyen 30 sağlıklı birey üzerinde çalışmış, anti-kalmidyal Ig A ve Ig G 

düzeylerine bakmış, kontrol grubuna oranla çalışma grubunda antikor düzeylerini 

anlamlı derecede farklı bulmuştur. Akar ve ark. (131) tarafından İstanbul’da yapılan 

çalışmada; 56 AMI hastası ile 21 kontrol hastasında C.pneumoniae IgG antikor 

titreleri ile AMI arasında ilişki olup olmadığı araştırılmış, hasta grubunda kontrol 

grubuna oranla anlamlı derecede yüksek pozitiflik tesbit edilmiştir. Ayrıca sigara 

içenlerde C. pneumoniae antikor pozitifliği daha yüksek bulunmuştur. Ayrıca ölüm 

sebebi AC Ca olan tek olgumuzda da hem Ig A hem de Ig G pozitif bulunmuştur ve 
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C.pneumoniae ile AC Ca arasında anlamlı bir korelasyon olduğuna dair çalışmalar 

mevcuttur (132). 

Mazzoli ve ark. (133), AMI geçiren hastalarda erken dönemde tesbit edilen 

yüksek IL-6 düzeylerinden C. pneumoniae’nın monosit ve makrofajları stimüle 

etmesinin sorumlu olabileceğini bildirmiştir. Çalışmamızda; MIF test sonuçları ile 

miyokard patolojileri arasında anlamlı bir ilişki tespit edilememiş olup Tablo 34’ten 

anlaşılacağı üzere; geçirilmiş enfeksiyonu olan grupta %18,8 oranında iskemiye 

sekonder fibrozis ve hipertrofi bulguları mevcutken reenfeksiyonu olan grupta %11,1 

oranında iskemi ve akut MI bulguları ile %25 oranında da iskemiye sekonder fibrozis 

ve hipertrofi bulguları hakimdir ve nonspesifik konjesyon bulgusu yok denecek 

kadar azdır. Bir başka deyişle toplam seropozitif olguların (%3,3) 8 (%80)’inde 

ateroklerotik komplikasyonlar olan iskemi, Akut MI, fibrozis ve hipertrofi bulguları 

mevcuttur. Blasi ve ark. (134) da kronik kalp hastalığı ile C.pneumoniae enfeksiyonu 

ilişkisine değinmiş ve yaptıkları çalışmada 65 yaş altı 61 Akut MI’lı çalışma grubu 

ile 61 kontrol grubunu karşılaştırmış, kontrol grubuna oranla Akut MI’lı çalışma 

grubunda antiklamidyal Ig G seviyelerinin anlamlı derecede yüksek olduğunu 

göstermiştir. Bu çalışmada C.pneumoniae spesifik IgG tipi antikor pozitifliği 

açısından sadece erkek cinsiyetin bir risk faktörü olduğu ve erkeklerde riskin 

kadınlara oranla 3.19 kat daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. 

Yine aynı şekilde MIF test sonuçlarına göre koroner patolojilerine 

bakıldığında (Tablo 35); koroneri %70 ve üzerinde daraltan aterom bulunan grupta 

(14 olgu) %7,1 oranında geçirilmiş enfeksiyon ve %14,3 oranında reenfeksiyon söz 

konusu iken, koroneri %70’in altında daraltan atreom bulunan grupta (7 olgu) %28,6 

oranında geçirilmiş enfeksiyon ve %28,6 oranında reenfeksiyon, organize ve 

rekanaliza trombüs bulunan grupta (2 olgu) seronegatiflik, ateroklerozun erken evre 

bulgusu olan minimal intimal kalınlaşma olan grupta (10 olgu) da %10 oranında 

geçirilmiş enfeksiyon ve %20 oranında reenfeksiyon söz konusudur. Koroner 

patolojileri ile seropozitiflik arasında anlamlı bir ilişki tespit edilememiştir. Kuo ve 

ark. (37) da 34 yaş altı non kardiyak ölüm olguları üzerinde çalışmış, 7 aterom 

örneğinin 6’sında immünhistokimyasal olarak ve 1’inde PZR ile, 11 minimal intimal 

kalınlığı olanın 2’sinde PZR ile C.pneumoniae’ye ait deliller elde ederken 31 normal 

arter örneğinin hiçbirinde ve diğer metotlarla delil elde edememiştir.      
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Melnick ve ark. (135) da Amerika’da yaptıkları prospektif bir araştırmada; 

15.800 olguluk kardiyovasküler hastalığı olan çalışma grubu ve 326 asemptomatik 

AS’u olan kontrol grubu değerlendirilmiş, kontrol grubunda USG ile karotid 

arterlerde aterosklerotik değişiklikler incelenirken tüm olgularda anti-klamidyal Ig G 

seviyeleri ölçülmüştür. Bu çalışmada intima-media kalınlığı artmış ancak klinik 

olarak kardiyovasküler hastalığı olmayan olgular asemptomatik kontrol grubu olarak 

kabul edilmiş ve AS ile seropozitiflik açısından her iki grupta anlamlı bir fark tespit 

edilememiştir. 

Bununla birlikte; Haim ve ark. (136) koroner kalp hastalığı olanlarda 

C.pneumoniae maruziyeti ile gelecekteki koroner risk arasındaki ilişkiyi belirlemek 

üzere; koroner hastalığı olan 136 hasta grubu ile koroner hastalığı olmayan 136 hasta 

grubunda yaptıkları çalışmada, anti-Cpn IgG ve anti-C.pneumoniae IgA seviyelerini 

ölçmüştür. Kontrol ve çalışma grubunun her ikisinde de benzer Ig seviyelerini tespit 

etmiştir. Bu çalışmada; Ig artışı ile gelecek koroner risk artışı arasında anlamlı bir 

ilişki tespit edilememiştir. Kronik koroner kalp hastalığı olan hastalarda önceki 

C.pneumoniae maruziyetinin rekürren koroner olgu artışını etkilemediği 

belirtilmesine rağmen bu görüşü katılmamaktayız. Bunun sebebi çalışmamamızdaki 

olgular ani ölüm olup hepsinde aterosklerotik değişiklikler içermekte olup %30.3 

oranında seropozitiflik olmasından kaynaklanabilir. 

Tablo 36’da immün pozitiflik ile sigara içiciliği çapraz karşılaştırması 

yapılmış olup aralarında anlamlı bir ilişki tespit edilememiştir. Ancak; geçirilmiş 

enfeksiyonu olan grupta %50 oranında ve reenfeksiyonu olan grupta da %21,1 

oranında sigara içiciliği söz konusu olup toplam (%30,3) seropozitif olguların 

%31,6’sı sigara içicisidir ve bu oran azımsanmayacak bir oranda yüksektir. Tablo 

37’de geçirilmiş enfeksiyonu olan grupta %50 oranında ve reenfeksiyonu olan grupta 

ise %100 oranında HT mevcudiyeti söz konusudur ve immün pozitiflik ile HT varlığı 

arasında pozitif yönlü anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir. Total seropozitif olguların 

%50’sinde HT mevcudiyeti bize aterosklerozun komplikasyonlarından biri olan HT 

varlığı üzerinde de C.pneumoniae etkisinin olduğunu kanıtlamaktadır. Tablo 38’de 

ise immün pozitiflik ile DM varlığı karşılaştırılmış ve aralarında anlamlı bir ilişki 

tespit edilememiştir. Örneklemize aldığımız olguların anamnezinde DM olanların 

tamamının seronegatif olduğu görülmektedir. Sessa ve ark. (48)’nın çalışmasında; 
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DM, HT, sigara içimi ve dislipidemi gibi klasik risk faktörleri ile C.pneumoniae 

varlığı arasında anlamlı bir ilişki bulunamamış ancak kronik enfeksiyon varlığının 

dislipidemi ile ilişkili olduğuna dair kanıtlar elde edilmiştir. Kronik enfeksiyon tespit 

edilen AMİ ve KAH hastalarının hepsinde dislipidemi bulunmuştur. Nur ve ark. 

(137) da C.pneumoniae sıklığını araştırmak için hiperlipidemik 160 hastayı 

incelemiştir. Hastalar hiperlipidemi ve bunun yanında diğer koroner risk 

faktörlerinden birini (HT, DM, Sigara) taşıyan 40’ar kişilik 4 ayrı gruba ayrılmış, 

C.pneumoniae seropozitifliğine bakılmış ve gruplar arasında yaş ve cinsiyet 

açısından fark olmadığı, hiperlipidemik hasta grubunda 18 (%45) kişide, diyabetik 

grupta 16 (%40), hipertansif hasta grubunda 21 (%52,5) kişide ve sigara içenler 

grubunda 21 (%52,5) kişide C.pneumoniae seropozitifliği tespit etmişlerdir. Ayrıca 

bu çalışmada; anti-C.pneumoniae IgG pozitifliğinin trigliserid düzeyi artışı ve HDL 

konsantrasyonu düşüşü ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Gruplar arasında seropotiflik 

açısından anlamlı fark bulunamamıştır. Nur ve ark. (137)’nın çalışmasından 

ayrıldığımız noktalar; seropozitiflik ile HT varlığı arasında anlamlı ilişki olması ve 

diyabetik olgularımızın immün negatif olmalarıdır. Ayrıca bizim immün pozitiflik 

oranlarımız HT ve sigara içiciliği açısından bu çalışmadaki oranlardan daha 

yüksektir. Junco ve ark (138) da Meksika’da yaptıkları çalışmada; koroner arter 

hastalığı olan 89 kişilik çalışma grubu ile hastalığı olmayan 105 kişilik kontrol 

grubunda C.pneumoniae seropozitifliğini araştırmış ve iki grup arasında anlamlı bir 

fark tespit etmemesine rağmen seropozitiflik ile klasik risk faktörlerinden erkek olma 

durumu, diyabetiklik ve sigara içiciliği arasında anlamlı bir ilişki tespit etmiştir. Yine 

de örneklemimizin küçük olması nedeniyle sonuçlarımız toplum genelini 

yansıtmıyor olabilir. 

 CAYDK ortalamaları ile immün pozitiflik arasında anlamlı bir ilişki tespit 

edilememsine rağmen geçirilmiş enfeksiyonu olan gruptaki CAYDK ortalaması 

(3,75±0,28868) ve reenfeksiyonu olan gruptaki CAYDK ortalaması (2,45±1,14673) 

da abdominal obezite bulgusu olarak kabul edilen değerin çok üzerindedir. Yine 

Tablo 40’dan anlaşılacağı üzere; tahmini BKİ ortalamaları hem geçirilmiş efeksiyonu 

olan grupta (25,8±1,55563) hem de reenfeksiyonu olan grupta (30,3833±9,72367) 

total obezite bulgusu olarak kabul edilen değerin üzerindedir ancak örneklemizde 

immün pozitiflik ile tahmini BKİ arasında anlamlı bir ilişki tespit edilememiştir. 
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C.pneumoniae KVH’lar ve AMI için bir risk faktörü ise, akut koroner 

olayların insidansını azaltmada antibiyotik tedavisi kullanılabilir (139). Bu anlamda 

yapılmış ilk çalışma Gurfinkel ve ark. (71)’a aittir. Bu çalışmada KAH öyküsü olan 

202 hastanın 102’sine 30 gün boyunca günde iki kere 150 mg Roksitromisin, 

100’üne de 30 gün boyunca günde iki kere plasebo verilerek 6 ay boyunca rekürren 

iskemi, MI veya ölüm gibi sonuçlar açısından izlemişlerdir. Roksitromisin ile tedavi 

edilen grupta, plasebo grubuna oranla iskemik olayların ortaya çıkışının anlamlı 

derecede azaldığı görülmüştür. Gupta ve ark. AMI olan ve antiklamidyal antikoru 

yüksek olan erkek hastalarda Azitromisin tedavisi ile plaseboyu karşılaştırmış, 18 ay 

süren takipte antikor titresi yüksek olanlarda istenmeyen kardiyovasküler olayların 

dört kat daha fazla olduğu, Azitromisin tedavisinin bu olayları azalttığı gösterilmiştir. 

Bu konuda yapılmış çalışmalar antiklamidyal tedavilerin kardiyak olay gelişim 

riskini azalttığını göstermiştir. Bu bilgilerin çalışmamızın verilerine göre 

değerlendirildiğinde C.pneumoniae olguları saptanan kişilerin antibiyotik ile tedavi 

edilmeleri yaşam kalitesini artırması yanı sıra ani ölüm tehlike riskini de azalttığı 

kanaatine varılmıştır.  
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6. SONUÇLAR 

Bu çalışmada; Adli Tıp Kurumu Ankara Grup Başkanlığı Morg İhtisas 

Dairesi’ne kesin ölüm sebebi belirlenmek üzere otopsi için gönderilen ani-

beklenmedik-şüpheli ölüm olgularından cinsiyet ve yaşlarına bakılmaksızın rastgele 

seçilen 6 kadın 27 erkek olmak toplam 33 ölüm olgusu incelenmiştir. 

Tüm olgularda makroskobik olarak yoğun ve ileri düzey AS bulguları 

bağımsız bir risk faktörü olarak belirtilen C.pneumoniae enfeksiyonu ile de 

ilişkilidir.  

Olguların %21,2’sinin hastanede, %27,3’ünün açık alanda, 9,1’inin 

cezaevinde, 30,3’ünün evde ve 12,1’inin işyerinde öldüğü tespit edilmiş ve ani 

ölümlerin çoğunluğunun evde gerçekleştiği ayrıca evde ölüm semptomları başlayan 

olguların da hastanede öldükleri sonucuna varılmıştır. 

Tüm olguların 8 ile 96 yaş arasında oldukları, olguların yaş ortalamasının 

51,9032 (SD: 22,19062) olduğu tespit edilmiş olup literatürdeki ani ölüm yaş 

ortalamasının altında olması ülkeler arasındaki gelişmişlik düzey farkından 

kaynaklanabilir. Ani ölüm gerçekleşmiş örneklemimizde literatürle uyumlu olacak 

şekilde erkek olgu hakimiyeti söz konusu idi ancak örneklemin küçüklüğü nedeniyle 

bu sonuçlar toplum genelini yansıtmıyor olmakla beraber erkek cinsiyeti ani ölüm 

için bir risk faktörüdür. Ayrıca kadınların ani ölüm yaşı ortalamasının erkeklere 

oranla daha yüksek olduğu ve erkeklerin sosyal yaşam içerisindeki rolünün daha 

baskın olmasından kaynaklandığı düşünülmüştür. En küçük olgunun 8 yaşında 

olduğu düşünüldüğünde ve makroskopik AS bulguları tespit edildiği göz önüne 

alındığında; literatürle uyumlu olacak şekilde AS’un erken başlangıçlı ve kronik bir 

süreç olduğu düşünülmüştür. 

Olguların PMİ’leri ölü muayene tutanaklarına ve postmortem bulgulara göre 

değerlendirilmiş ve PMİ’in 1-24 saat arasında değiştiği, ölüm olayı sonrasında ölüm 

sebebi verilemeyen olgulara en geç 24 saat içerisinde otopsi yapılma olanağı 

bulunduğu, ancak en sık 1-3 saatte otopsiye alındıkları tespit edilmiş ve bunun 

sebebinin ülkemizdeki adli olgu bilincinin yükselmesine ve ülkemizdeki Adli Tıp 

Uzmanı sayısının giderek artmasına bağlı olduğu kanaatine varılmıştır. 
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Olgular, klasik AS risk faktörleri açısından değerlendirildiğinde; %48,5’inde 

HT, %6,1’inde DM, %57,6’sında sigara içme öyküsü, %12,1’inde ailede ani ölüm 

öyküsü, %57,6’sında diğer kronik hastalık öyküsü bulunduğu, ayrıca otopsi 

muayenesi sırasında %15,15 oranla anamnezde risk faktörü bulunmayan olguların da 

CAYDK ve tahmini BKİ ölçümleri ile ASKH ve ani ölüm için risk faktörü taşıdıkları 

tespit edilmiştir. Cinsiyetler arası farklara göre HT ve ailede ani ölüm öyküsü 

kadınlarda daha yüksek oranda görülürken DM, sigara içiciliği ve diğer kronik 

hastalıklar öyküsünün erkeklerde daha yüksek oranda görüldüğü anlaşılmıştır.  

HT’u olan olguların yaş ortalaması olmayanların yaş ortalamasından daha 

yüksek, DM olanların yaş ortalaması olmayan olguların yaş ortalamasına yakın 

bulunmuş ve AS ile risk faktörü birlikteliğinde ani ölüm ihtimalinin daha yüksek 

olduğu düşünülmüştür. Ayrıca sigara içiciliğinin olduğu olguların yaş ortalaması 

içmeyenlere oranla daha yüksek bulunmuş ve bu durumun genç neslin sigara ve 

zararları konusunda daha bilinçli olduğu kanısı oluşmuştur. 

1,5 cm üzeri CAYDK olan olgular ile BKİ ≥25 olan olgular obez kabul 

edilmiş ve tüm olgular değerlendirildiğinde; kadınların hepsinde (%100) erkeklerin 

ise %85,19’unda CAYDK >1,5 cm olduğu, bu durumun örneklem grubundaki 

kadınların ev hanımı olup sedatize bir yaşam sürmelerine ve ülkemizdeki beslenme 

alışkanlıklarına bağlı olduğu sonucuna varılmıştır. 

CAYDK artışı ile DM hikayesi varlığı arasında literatür bilgileri ile çelişkili 

şekilde anlamlı bir ilişki bulunamamış ve bu durumun olguların anamnezlerinin 

alındığı kişilerin yas sürecinde olmaları nedeniyle psikolojik durumlarına veya 

bilgilerinin yetersizliğine bağlı olabileceği kanaatine varılmıştır. Bununla birlikte 

CAYDK artışı ile HT, sigara içiciliği ve aile hikayesi varlığı arasında anlamlı bir 

ilişki tespit edilememiştir. BKİ için de aynı sonuçlar bulunmuştur. 

Beklenildiği üzere; CAYDK ile BKİ arasında anlamlı (P <0,05) bir ilişki 

tespit edilmiştir. Yine beklenildiği üzere; tüm olgularda ortalama kalp ağırlığı (mean: 

441,20 gr) normalin üstü olarak bulunmuş ve erkeklerin (mean: 457,59 gr) ortalama 

kalp ağırlıkları kadınlarınkinden (mean: 348,33 gr) daha yüksek bulunmuştur. 

Tümü ani ölüm olan olgularımızın büyük çoğunluğunda ölüm sebebi 

aterosklerotik kalp damar hastalıkları (%69,7)’dır. Aterosklerotik kalp damar 
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hastalıkları nedeniyle ölenlerin yaş ortalaması literatürle benzer şekilde 

59,74±14,998 olup batı dünyası ani ölüm yaş ortalamasının altındadır. Aterosklerotik 

kalp damar hastalığı nedeniyle ölen olguların çoğunluğu erkek (%66,7) olması diğer 

çalışmalarla uyumludur.  

Miyokard patolojileri açısından; örneklem grubumuzun ölüm sebepleri ile 

uyuşacak şekilde en sık bulgu iskemi ve akut Mİ bulguları (%27,3) ile iskemiye 

sekonder fibrozis ve hipertrofi bulguları (%48,5)dır. İskemi ve Akut Mİ grubunda 

yaş ortalaması 58,56±18,063 iken iskemiye sekonder fibrozis ve hipertrofi grubunda 

ise yaş ortalaması 55,81±15,656’dır. Miyokard patolojileri ile yaş ortalamaları 

arasında pozitif yönde anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir. Miyokard patolojileri 

açısından cinsiyetler arası anlamlı bir fark yoktur. Ancak iskemi ve akut Mİ 

grubunda kadın, iskemiye sekonder fibrozis ve hipertrofi grubunda ise erkek 

hakimiyeti dikkat çekmektedir.   

Koroner patolojileri açısından bakıldığında; koroneri %70 ve üstü oranda 

daraltan aterom plağının daha sık görüldüğü (%42,4), koroneri %70’in altında 

daraltan atrom plağı oranının (%21,2) ise azımsanmayacak kadar yüksek olduğu ve 2 

(%6,1) olguda organize ve rekanalize trombüs olduğu tespit edilmiştir. Koroner 

patoloji bulgularımız ile miyokard patolojileri arasında anlamlı bir ilişki tespit 

edilmiş olup diğer literatür (2,3,5) bilgilerini doğrulamaktadır. Ayrıca literatür 

bilgilerinin de desteklediği üzere akut koroner sendrom oluşması aterom plağının 

damarı daraltma oranından çok plak patolojisine bağlıdır. 

Koroner patolojileri ile yaş ortalamaları arasında anlamlı bir ilişki tespit 

edilmemiştir. Yine de erken yaşlarda aterosklerozun erken bulgusu olan minimal 

intimal kalınlaşmanın daha yoğun olduğu, ilerleyen yaşlarda ise aterosklerozun 

yoğunlaşarak komplike hale geldiği görülmektedir. Zira ateroskleroz erken yaşlarda 

başlayan, kronik seyreden ve ilerleyici vasıflı bir hastalıktır (34). En genç olgumuzun 

8 yaşında olması, ölüm sebebi belirlenememiş olsa da koroner patlojide minimal 

intimal kalınlaşmanın tespit edilmiş olması da bunun bir kanıtıdır. Erkeklerin 

%33,3’nde kadınlarınsa %44,4’de koroneri %70 üzeri daraltan aterom plağı 

görülmektedir. Kadın olgularımızda trombüs olmaması ve erkeklerin %7,4’ünde 

trombüs tespit edilmesi erkek olmanın başlı başına bir risk faktörü olmasının yanı 
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sıra daha çok sosyal hayat içerisinde olmalarından kaynaklanmış olabilir ancak 

örneklem grubumuz cinsiyetler açısından homojen olmadığından toplum genelini 

yansıtmıyor olabilir. 

PZR öncesi yapılan ekstraksiyon çalışmasında (Şekil 6);  tüm olguların 

abdominal aorta ve karotid arter doku örneklerinden bakteri DNA’sı izole edilmiş 

ancak PZR çalışmasında tüm örneklerin negatif oldukları ön görülmesine rağmen 

sentetik C.pneumoniae pozitif kontrolü (Sentromer, Türkiye) temin edilerek PZR 

protokolü ve tüm örneklerin negatif oldukları doğrulanmıştır (Şekil 12). 

MIF test yöntemi; klamidyal enfeksiyonu göstermede ‘’Gold Standard’’ 

olarak kabul edilen bir serodiyagnostik yöntemdir (47). MIF test sonuçlarımıza göre; 

%69,7 oranda seronegatiflik, %12,1 oranda geçirilmiş enfeksiyon ve %18,2 oranda 

reenfeksiyon varlığı söz konusudur (Tablo 30). Tek başına immünpozitiflik oranı 

%30,3’tür. Bu oran Ahmet Hilal (26) ile Dabiri ve ark. (123)’nın çalışmasında 

belirttiği orandan daha yüksektir. Reenfeksiyon varlığının enflamatuar süreçlerle 

ilişkili şekilde akut koroner sendromu tetiklediği kanısındayız. Ayrıca ülkemizde 

C.pneumoniae enfeksiyonunun daha endemik olması ve gelişmişlik düzeyimiz ile 

ilgili olarak C.pneumoniae enfeksiyonuna maruziyet oranımız daha fazladır. 

Seronegatif ve nonenfekte gruptaki yaş ortalaması 45,70±21,173 iken, 

geçirilmiş enfeksiyonu olan gruptaki yaş ortalaması 67±9,832 ve reenfekte gruptaki 

yaş ortalaması ise 68±17,123’tür. İmmün pozitiflik ile yaş ortalamaları arasında 

pozitif yönde anlamlı ilişki tespit edilmiştir. Literatür (18, 43, 44) bilgileri ile uyumlu 

şekilde yaş arttıkça immün pozitiflik oranı da artmaktadır.  

Olgularımızda immün pozitiflik ile cinsiyetler arasında anlamlı bir ilişki tespit 

edilememiştir. Ancak kadınların %16,7’sinde erkeklerin de %11,1’inde geçirilmiş 

enfeksiyon ve kadınların %16,7’sinde erkeklerin de %18,5’inde reenfeksiyon 

mevcuttur. Yani literatürle (18,43,44) çelişecek şekilde kadınlardaki seropozitiflik 

(%33,4) erkeklerden (%29,6) daha yüksek orandadır.  

Ölüm sebebi ile immün pozitiflik arasında anlamlı bir ilişki tespit 

edilememiştir. Ancak geçirilmiş enfeksiyonu olan 4 (%100) olgunun tamamı ile 

rerenfeksiyonu olan 6 olgudan 4 (%66,6)’ü ateroklserotik kalp ve damar hastalığı 

sonucu ölmüştür. C.pneumoniae gibi intraselüler bir mikroorganizmanın da 
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ateroskleroz oluşumunda genetik ve otoimmün komponentlerin yanı sıra rolü 

olduğunun kanıtıdır. 

Çalışmamızda; MIF test sonuçları ile miyokard patolojileri arasında anlamlı 

bir ilişki tespit edilememiştir. Yine de geçirilmiş enfeksiyonu olan grupta %18,8 

oranında iskemiye sekonder fibrozis ve hipertrofi bulguları mevcutken reenfeksiyonu 

olan grupta %11,1 oranında iskemi ve akut MI bulguları ile %25 oranında da 

iskemiye sekonder fibrozis ve hipertrofi bulguları hakimdir ve nonspesifik konjesyon 

bulgusu yok denecek kadar azdır. Toplam seropozitif olguların %80’inde 

ateroklerotik komplikasyonlar olan iskemi, Akut MI, fibrozis ve hipertrofi bulguları 

mevcuttur.  

MIF test sonuçlarına ile koroner patolojileri ile seropozitiflik arasında anlamlı 

bir ilişki tespit edilememiş olmasına rağmen organize ve rekanalize trombüs olguları 

dışında kalan koroner AS bulguları gruplarında anlamlı derecede geçirilmiş 

enfeksiyon ve reenfeksiyon oranları söz konusudur.  

İmmün pozitiflik ile sigara içiciliği çarpraz karşılaştırmasında aralarında 

anlamlı bir ilişki tespit edilememiştir. Toplam (%30,3) seropozitif olguların %31,6’sı 

sigara içicisidir.  

Geçirilmiş enfeksiyonu olan grupta %50 oranında ve reenfeksiyonu olan 

grupta ise %100 oranında HT mevcudiyeti söz konusudur ve immün pozitiflik ile HT 

varlığı arasında pozitif yönlü anlamlı bir ilişki tespit edilmiştir. Total seropozitif 

olguların %50’sinde HT mevcudiyeti aterosklerozun komplikasyonlarından biri olan 

HT varlığı üzerinde de C.pneumoniae etkisinin olduğunu kanıtlamaktadır.  

İmmün pozitiflik ile DM varlığı karşılaştırılmış ve aralarında anlamlı bir ilişki 

tespit edilememiştir. Örneklemimize aldığımız olguların anamnezinde DM olanların 

tamamının seronegatif olduğu görülmektedir. Yine de örneklemimizin küçük olması 

nedeniyle sonuçlarımız toplum genelini yansıtmıyor olabilir. 

CAYDK ortalamaları ile immün pozitiflik arasında anlamlı bir ilişki tespit 

edilememiştir. Ancak geçirilmiş enfeksiyonu olan gruptaki CAYDK ortalaması ve 

reenfeksiyonu olan gruptaki CAYDK ortalaması abdominal obezite bulgusu olarak 

kabul edilen değerin çok üzerindedir.  
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Tahmini BKİ ortalamaları hem geçirilmiş efeksiyonu olan grupta hem de 

reenfeksiyonu olan grupta total obezite bulgusu olarak kabul edilen değerin 

üzerindedir ancak örneklemizde immün pozitiflik ile tahmini BKİ arasında anlamlı 

bir ilişki tespit edilememiştir.  

AS plaklarında C.pneumoniae DNA’sı tespit edilememesine rağmen MIF test 

sonuçları beklenildiği gibi literatürde belirtilen Türkiye oranlarının daha üzerindedir. 

AS’un tedavi edilebilirliği ve önlenebilirliği üzerine tartışmalar olacaktır. Tedavi ve 

ileri aşamalarda aşılanma söz konusu olduğunda en azından ani ölümlerin azalması 

ve ya ertelenmesi söz konusu olacaktır. Ayrıca ülkemizde bu konuda yapılmış olan 

kısıtlı postmortem çalışmalar arttırılmalı, ölümün önlenebilir nedenleri ortaya 

konulmasında fayda bulunmaktadır. Eğer C.pneumoniae KVH’lar ve AMI için bir 

risk faktörü olduğundan, akut koroner olayların insidansını azaltmada antibiyotik 

tedavisi kullanılmalıdır. Uzun yıllardır adı geçen ve ülkemizde AS plaklarındaki 

varlığını kanıtlayan birçok antemortem çalışma mevcutken hala anti klamidyal 

tedavilerin aterosklerotik hastalarda uygulanmamasının bir tıpta uygulama hatası 

olduğu düşünülebilir.  
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ÖZET 

Ani Ölümlerde Ateroskleroz Bulgularında Chlamydia Pneumoniae’nin Etkisinin 

Araştırılması  

Giriş ve amaç: Doğal ölümlerin %15-30’u ani beklenmeyen ölümler olup 

dünyada ve ülkemizde en sık nedeni aterosklerotik kardiyovasküler hastalıklardır. 

Ateroskleroz; yüksek morbidite ve mortaliteye sahip, nasıl kontrol edilebileceği 

hakkında tartışmalar olan bir hastalıktır. Klasik risk faktörleri epidemiyolojik 

değişiklikleri açıklamadığı için enfeksiyon da dahil edilmiştir. Chlamydia 

pneumoniae ateroskleroz ile kalp hastalıkları, miyokard infarktüsü ve ölüm gibi 

komplikasyonlar açısından risk faktörüdür. Chlamydia pneumoniae’nın ateroskleroz 

ve klasik risk faktörleri ile ilişkisini değerlendirmek amacı ile yapılmıştır.  

Materyal ve metot: Adli Tıp Kurumu Ankara Grup Başkanlığı Morg İhtisas 

Dairesi’ne otopsi için gönderilen 33 ani ölüm olgusu rastgele seçilmiştir. Ölüm şekli, 

ölüm yeri, postmortem intervaller, hipertansiyon, diabet, diğer kronik hastalıklar, aile 

öyküsü, sigara içiciliği kaydedilmiştir. Chlamydia pneumoniae antikorları için kan 

örnekleri alınarak santrifüj sonrası dondurularak MIF test yöntemi ile IgA ve IgG 

bakılıncaya dek saklanmıştır. İki damardan doku örnekleri Chlamydia pneumoniae 

genomu tespiti için serum fizyolojik içerisine konulmuştur. Chlamydia pneumoniae 

genom ekstraksiyonları yapılmış ve Polimeraz Zincir Reaksiyon yöntemi ile 

çoğaltılmıştır. 

Bulgular: Olgulara en geç 24 saat içerisinde otopsi yapılmıştır.  Olguların 

çoğunluğu evde olmak üzere hastane, açık alan ve cezaevinde ölmüştür. Örneklemde 

yaş ortalaması 51,9032 olup, kadınlarınki erkeklerinkinden daha yüksektir. BKİ de 

eklenince olguların hepsinde bir veya birden fazla risk faktörü mevcuttur. Olgularda 

yoğun ve ileri düzey makroskobik ateroskleroz bulguları mevcuttur. Artmış CAYDK 

ile; ölüm şekli, hipertansiyon, diabet, sigara içiciliği, aile öyküsü arasında anlamlı 

fark bulunmamıştır. Artmış BKİ için de benzer sonuçlar elde edilmiştir. BKİ ile 

CAYDK anlamlı ilişkilendirilmiştir. Sigara içenlerin ve hipertansiflerin yaş 

ortalaması daha yüksek bulunmuştur. Erkeklere oranla kadınlarda daha fazla 

abdominal yağ oranı artışı söz konusudur. Erkekler kadınlara oranla daha yüksek risk 
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profili taşımaktadır. Olgularda ortalama kalp ağırlığı normalin üstüdür. Erkeklerin 

ortalama kalp ağırlıkları kadınlarınkinden daha yüksektir.  

Tartışma: Olgularımıza göre en sık ölüm sebebi ateroklerotik kalp ve damar 

hastalığıdır. Beklenildiği üzere; en sık miyokard patolojisi iskemiye sekonder 

fibrozis ve hipertrofi ile iskemi ve akut MI bulgularıdır ve miyokard patolojisi ile 

ortalama yaş arasında anlamlı bir ilişki mevcuttur. En sık koroner patolojisi koroneri 

%70 ve üzeri daraltan aterom plağıdır. Ayrıca 2 olguda trombüs tespit edilmiştir ve 

ilerleyen yaşla beraber koronerde AS komplikasyonları artmaktadır. PZR sonucunda 

örneklerin hiçbirinde C.pneumoniae genomu tespit edilememiştir. Bununla birlikte 

bu durum sadece akut enfeksiyon olmadığının kanıtıdır. MIF test sonuçlarına göre 

%30,3 oranında seropozitiflik mevcuttur. Seropozitiflik yaşla beraber artmaktadır. 

Seropozitiflik ile AS’un komplikasyonlarından olan HT arasında anlamlı bir ilişki 

tespit edilmiştir. Örneklemimizde C.pneumoniae sıklığı; diğer literatürlerde Türkiye 

için verilen oranın üzerindedir. Bu durum bu konuda çözüm üretmemiz gereğini 

göstermektedir.  

Sonuç: C Pn. sıklığının yüksek olması sebebi ile C.pneumoniae’nin erken ve 

ani ölüm ile ilişkili olduğu kanaatindeyiz. Uzun yıllardır aterosklerozla anılan ve 

ülkemizde varlığını kanıtlayan birçok antemortem çalışma mevcutken hala anti-

klamidyal tedavilerin aterosklerotik hastalarda uygulanmaması bir tıpta uygulama 

hatası olabilir. Ülkemizde bu konuda yapılmış olan kısıtlı postmortem çalışmalar 

arttırılmalı, ölümün önlenebilir nedenleri ortaya konulmalıdır. 

Anahtar Kelimeler: Adli Tıp, Ani ölüm, Ateroskleroz, Chlamydia 

pneumoniae, Polimeraz Zincir Reaksiyonu, Mikroimmün Floresan, Tıpta Uygulama 

Hatası. 
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ABSTRACT 

Investigation of The Effect of Chlamydia Pneumoniae in Sudden Deaths with 

Atherosclerosis 

Introduction and objective: 15-30 percent of natural deaths is sudden and 

unexpected death that the most common cause is atherosclerotic cardiovascular 

disease in our country and the world. Atherosclerosis is a highly morbid and mortal 

disease which has discussions about how it can be kept under the control. Infection 

was included due to classical risk factors don’t explain epidemiological changes. 

Chlamydia Pneumoniae is a risk factor of atherosclerosis and complications of it like 

heart disease, myocardial infarction and death. The study was performed to evaluate 

the relationship of Chlamydia Pneumoniae with atherosclerosis and its classical risk 

factors. 

Material and Method: 33 sudden death cases were randomly selected which 

sent to Ankara Gruop Headship of Forensic Medicine Institutions for autopsy. 

Manner and place of death, postmortem intervals, hypertension, diabetes, other 

chronic diseases, history of family, cigarette smoking were recorded. Blood samples 

were cryopreserved after centrifugation until IgA and IgG antibodies of Chlamydia 

Pneumoniae investigated with MIF test method. Tissue samples taken from two 

vessels were put into saline solutioun to detection of Chlamydia Pneumoniae 

genome. Chlamydia pneumoniae genome extractions were performed and had been 

amplified with using polymerase chain reaction. 

Findings: Cases underwent autopsy procedure within 24 hours. The majority 

of cases died at home, also hospital, open space and prison. The mean age is 51,9032 

and higher in females than in males. Adding in BMI all cases have one or more risk 

factors. There are intensive and advanced macroscobic atherosclerosis findings in 

cases. There was no significant difference between increased subcutaneous fat tissue 

thickness with manner of death, hypertension, diabetes, smoking, family history. 

Similar results were obtained for incresed BMI. Subcutaneous fat tissue thickness 

and BMI were significantly associated. The mean age of hypertensives and smokers 

were found higher. There is increased abdominal fat ratio, more in females than in 
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males. Males have higher risk profile than females. In cases, the average heart weight 

is higher than normal. Average heart weight of males is higher than females. 

 Discussion: According to our cases, the most frequent cause of death is 

atherosclerotic cardiovascular disease. As expected, the most frequent myocardial 

pathology is ischemia induced fibrosis and hypertrophy, ischemia and acute MI 

findings and there is a significant relationship between myocardial pathology with 

mean age. The most frequent coronary pathology is atherom plaque which contract 

coronars 70 percent or more. Also thrombus was detected in two case and AS 

complications in coronary increase with increasing age. Using PCR, C.pneumoniae 

genome couldn’t be detected in any samples. However, this situation is evidence that 

is not only acute infection. According to MIF test results, there is 30,3 percent 

seropositivity. Seropositivity increases with age. A significant relationship was 

detected between seropositivity with HT which is a complication of AS. In our cases, 

frequency of C.pneumoniae is higher than rates which was given for Turkey in other 

literatures. This situation shows that we need create solutions for this problem.  

Result: We think that C.pneumoniae is associated with sudden and 

unexpected death because of C.pneumoniae frequency is high. Not using of 

antichlamidial therapies in patients with ateherosclerosis may be a medical 

malpractice although there are many antemortem studies which prove of presence 

and referred to atherosclerosis for many years. In our country, the limited 

postmortem studies on this subject should be increased, preventable cause of death 

should be revealed. 

Key words: Forensic Medicine, Sudden Death, Atherosclerosis, Chlamydia 

pneumoniae, Polymerase Chain Reaction, Microimmunofluorescence, Medical 

Malpractice.   
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