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GİRİŞ 

 

Yaklaşık 100 milyon kadın dünyada korunma amacıyla rahim içi araç (RİA) 

kullanmaktadır. Geriye dönüşümlü korunma yöntemlerinden biri olan RİA etkili, ucuz, 

güvenli ve uzun süreli kullanılan bir metodtur. Dünyada RİA geri dönüşümlü kontraseptif 

metodlardan en yaygın kullanılanıdır. Türkiye’de 15 ile 49 yaş arasındaki evli kadınların 

%18’i bu metodu kullanmaktadır (1-4). 

 

Rahim içi araç kullanımı alt ve üst genital sistem enfeksiyonları ile ilişkili 

bulunmuştur (1,4-10). Rahim içi araç hem yabancı cisim olduğu için hem de sürekli olarak 

saldığı bakır nedeniyle enflamatuvar reaksiyona sebep olur (3). Rahim içi araç 

kullanımının cinsel yolla bulaşan hastalık ve daha yüksek oranda pelvik enflamatuvar 

hastalık (PID)  riskini arttırdığını bulan çalışmalar yanında arttırmadığını bulan çalışmalar 

da mevcuttur. Pelvik enflamatuvar hastalığa en sık N.gonore ve C.trachomatis 

mikroorganizmaları sebep olmaktadır (4-10).  

 

Rahim içi araç kullananalarda bakteriyal vaginozis (BV) insidansı yüksek sıklıkta 

bulunmuştur. Bakteriyal vaginozis üreme çağındaki kadınlarda en sık karşılaşılan vaginal 

infeksiyondur ve son 10 yıl içerisinde RİA kullanımı ile BV arasında ilişkinin olduğu ve bu 

durumun PID etkeni olacağı düşünülmüştür. Literatürde yapılan bazı çalışmalar BV’in 

oluşumunda RİA’nın rolünün diğer kontraseptif yöntemlerle karşılaştırıldığında RİA’nın 

daha yüksek risk taşıdığını bulmuşlardır. Bu çalışmalardan 1 tanesi RİA kullanan ve 

kullanmayan olgularda BV yaygınlığını araştırırken; diğerleri RİA kullanan ve diğer 

kontraseptif metodlarla korunan olgularda BV yaygınlığını araştırmışlardır. Rahim içi araç 

kullanan ve kullanmayan olgularda yapılan çalışmada BV riski RİA kullanımıyla ilişkili 

bulunurken; hormonal kontraseptif kullanan olgularda BV riski düşük bulunmuştur. Rahim 

içi araç kullanımının vaginal florayı değiştirdiği ve BV’e sebebiyet vereceği hipotezini 

düşünmüşlerdir. Ayrıca yapılan başka bir çalışmada RİA kullanan ve kullanmayan 

kadınlarda BV sıklığı araştırılmış ve her iki grupta riskin aynı olduğu gösterilmiştir 

(5,7,11-16).  

 

C.albicans kadın genital florasında en sık rastlanan vulvovaginal kandidiyazis 

sebebidir. Literatürde yapılan birkaç çalışmada RİA kullanımı ile kandida kolonizasyonu 
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veya infeksiyonu arasında beraberlik bildirilmiştir. Bu çalışmalarda RİA’nın kuyruk 

yapısında kandidaların yerleştiğini ve kuyruk kısmının dış kısım ile bir köprü oluşturarak 

vaginal kolonizasyona sebep olacağı düşünülmüştür. Bunun yanı sıra yapılan diğer 

çalışmalarda RİA ile kandida infeksiyonu arasında ilişki saptanmamıştır (13,17).     

 

Actinomyces kadın genital florasında kolonize olan ve pelvik abseye yol açan 

anaerobik gram pozitif bir mikroorganizmadır. En yaygın görülen tipi A.israelii’dir. Birçok 

çalışma RİA kullanımının pelvik abseye yol açtığını göstermiştir (18). 

 

Laktobacillus spp. sağlıklı kadın servikovaginal florasında en fazla bulunan 

mikroorganizmadır ve görevi aerop ve anaerop mikroorganizmaların kolonizasyonunu 

engellemektir. Florada azalmasıyla engelleyici rolünün kaybına bağlı olarak endojen aerop 

ve anaerop mikroorganizmalar çoğalır ve enfeksiyon gelişmesine neden olur (8). 

 

Fusobacterium spp. ve Peptostreptococcus spp. RİA kullananlarda sıklıkla tespit 

edilmiş fakat açıklamada zorlanılmıştır. Bunun nedeni olarak kadın genitoüriner sisteminde 

yaygın bulunmaları olarak izah edilmektedir (8).    

 

Bu çalışmada, doğurganlık çağındaki kadınların kontraseptif metod olarak RİA 

kullanımının genital florasında oluşturduğu etkileri ve enfeksiyona yatkınlık riski 

incelenecektir. 
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GENEL BİLGİLER 

 

Vaginal Ekosistem 

 

Vaginal enfeksiyonların patofizyolojisinin daha iyi anlaşılabilmesi için, normal 

vaginal floranın ve epitelinin bilinmesi gerekir. Vagina epiteli çok katlı yassı epitel 

özelliğinde olup, çok az keratinizasyon gösterir. Ayrıca vagina epitel glikojen yönünden 

zengindir. Östrojenik uyarı sayesinde epitel hücrelerinde bol miktarda glikojen sentezlenir 

ve depolanır. Dökülen epitel hücrelerindeki glikojen vaginada bulunan flora bakterileri 

tarafından metabolize edilerek laktik asit oluşur ve bu olay vagina pH’sı için asidik bir 

ortam yaratır. Normal pH değerleri 3.8-4.4 arasındadır (3,19,20). Normal vaginadan 

hazırlanan Gram ile boyalı bir örnek incelendiğinde çok sayıda mikroorganizma ile 

karşılaşılacaktır. Normal vaginal florada baskın olarak aerop gram (-) ve (+) pozitif basiller 

bulunur. En sık görüleni hidrojen peroksit üreten lactobacillus türleridir. Diğer bir çok 

mikroorganizma vaginal florada bulunur ancak sayıları sınırlıdır (Tablo 1). Bacteroides 

fragilis, Prevotella türleri, Clostridium türleri, Escherichia coli, enterokoklar, Gardnerella 

vaginalis, trichomonaslar ve funguslar vagen florasında bulunabilen patojen 

mikroorganizmalardır. Patojen mikroorganizmaların çoğalması laktobasillusların 

kontrolündedir. Vaginitler endojen floranın aşırı çoğalması ya da potansiyel alınan bir 

mikroorganizma tarafından vaginal ekosistem bozulduğunda meydana gelmektedir (21-

24). 

 

Gram pozitif 

basiller 

Gram negatif basiller Gram pozitif koklar Gram negatif 

koklar 

Lactobacillus 

(aerop) 

Lactobacillus 

(anerop) 

Corynebactrium 

türleri 

 

Enterik bakteriler 

Gardnerella vaginalis 

Bacteroides türleri 

(anaerop)  

Staphylococcus türleri 

Enterococcus türleri 

Streptococcus türleri 

Nonpatojen 

Neisseira türleri 

 

Tablo 1: Vagenin normal flora mikroorganizmaları (3). 
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            Laktobasiller vaginal florayı 3 mekanizma ile oluşturmaktadır; 

1. Laktik asit sayesinde vaginal pH’yı 4 (3.8–4.4) civarında tutarlar. Asit pH                                              

varlığında  potansiyel  patojen suşların proliferasyonu engellenmektedir. 

2. Hidrojen peroksit sayesinde anaerop floraya toksik etki yaparlar. 

3. Mikropilileri ile vaginal epitelyal hücrelerdeki reseptörlere bağlanarak patojen    

            mikroorganizmaların adherensini engellerler. 

 

Vaginada yer alan mikroorganizmaların sayılarının değişmesi üreme 

hormonlarındaki farklılıklar ve östrojen düzeyi ile bağlantılıdır. Dolayısıyla vaginit 

etkenleri hormonal değişiklik ve yaşa bağlı olarak farklılık göstermektedir (3,21,25-29). 

 

Vaginal Enfeksiyonlar 

 

Vaginal enfeksiyonlar, sık rastlanılan klinik sendromlardır. Cinsel yolla bulaşan 

hastalık (CYBH) kliniklerine başvuran hastaların %25’ten fazlasında saptanır. Bu 

enfeksiyonların insidansları gittikçe artmaktadır. Jinekoloji kliniklerine başvuran 

kadınlarda klinik bulgular arasında en sık vaginal akıntı ve vulvar yanma şikayetine 

rastlanmaktadır. Vaginal akıntılar değerlendirildiğinde hepsinde mikrobiyal bir etyoloji 

bulunmamaktadır (Tablo 2). Noninfeksiyöz nedenler de atrofik vaginit, fizyolojik lökore 

ve lokal irritanlar gibi aynı bulguları verebilir. Vaginitlerin oluşmasında bir bölümünden 

normal vaginal florada bulunan mikroorganizmaların aşırı çoğalması sorumlu tutulurken, 

bir bölümünden cinsel yolla bulaşan mikroorganizmalar sorumlu tutulmaktadır. Ayırıcı 

tanı için sadece semptomlar yeterli değildir (3,21,26,29-32).  
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 Fizyolojik Trikomoniyazis Kandidiyazis Bakteriyal 

Vaginozis 

Semptomlar 

Vulvo 

iritasyonu 

Dizüri 

Koku 

 

yok 

 

yok 

yok 

 

++ 

 

%20 

- veya + 

 

++ 

 

+ 

- 

 

- veya + 

 

- 

++ 

Belirtiler 

Labiyada eritem 

Lezyonlar  

Akıntı 

Yoğunluğu 

Renk 

Adezyon 

pH 

 

yok  

 

- 

floküler 

beyaz 

- 

≤4.5 

 

- veya + 

 

- 

%25 köpüklü 

%25 sarı-yeşil 

- 

5.5-7 

 

- veya + 

 

+ 

-/+ peynirsi 

beyaz 

+ 

3.8-4.4 

 

- 

 

- 

homojen,köpüklü 

gri, beyaz 

+ 

5-5.5 

Mikroskopi 

Epitel hücreleri 

PNL 

Bakteri 

 

Patojenler 

 

normal 

≤1 

gram (+) 

çomak 

yok 

 

normal 

≥1 

gram (+) çomak 

 

%70 trich. 

 

normal 

değişken 

gram  (+) 

çomak 

%50 maya 

 

clue(ipucu) cell 

≤1 

gram değişken 

kokobasil  

hareketli basil ve 

kokobasil 

Muayene 

Bulguları 

Vajina 

hassasiyeti 

Rugal 

hipertirofi 

Adnekste 

hassasiyet 

 

 

yok 

 

yok 

 

yok 

 

 

+ 

 

+ 

 

nadir 

 

 

+ 

 

- veya + 

 

yok 

 

 

- 

 

- 

 

yok 

 

Tablo 2: Sık rastlanan vajinitlerin belirtileri (3,26,33). 
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Etyolojide mikrobiyal faktörler içinde %90’ından fazlasında; BV, mayalar 

(kandidiyazis) ve trichomoniyazis sorumludur (Tablo 3). Etyolojide bazen birden fazla 

etken aynı anda gözlenebilir. Tedavi, spesifik etkenin belirlenmesi esasına göre 

yapılmalıdır (21,22,25). 

 

 

 

Vaginitler 

Bakteriyel vaginozis %40-50 

Vulvovaginal kandidiyadiz %20-25 

Trichomonas vaginiti %15-20 

 

Tablo 3: Kadınlarda en sık rastlanan vaginit etkenleri (21). 

 

Bakteriyel Vaginozis 

 

Bakteriyel vaginoz ilk kez Gardner ve Dukes tarafından 1955 yılında 

tanımlanmıştır. Cinsel yönden aktif kadınlarda görülen en sık vaginit etkenidir. Vaginal 

infeksiyonların % 40-50’sini oluşturur. Gebelerde ise %16-29 oranında etken olarak 

saptanabilir. Bakteriyel vaginoz gelişiminde RİA kullanımı önemli risk faktörlerinden 

birisidir (3,21,25). 

 

Bakteriyel vaginozis tam anlamıyla cinsel yolla bulaşan bir hastalık değildir. Ancak 

cinsel aktif kadınlarda daha sık görüldüğü belirtilmektedir, BV’li kadınların erkek 

partnerlerinin üretralarında aynı mikroorganizmaların bulunması, bulaşta cinsel temasın 

rolü olabileceğini düşündürmektedir (21,28). 

 

 Patogenez – patoloji 

 

Bakteriyel vaginozis, vaginal mikroflorada bulunan peptostreptokoklar, Bacteroides 

spp., Gardnerella vaginalis, Mobilincus spp. ve genital mikoplazmaların aşırı çoğalması 

sonucunda oluşmaktadır. Gerçek bir enfeksiyondan daha çok, vaginal mikrobiyal floranın 

bozulması sonucunda gelişen enflamasyon sorumludur. Bakteriyel vaginozis, gelişiminden 

tek bir mikroorganizma sorumlu olmamaktadır (21). 
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Anaeroplar, gardnerella, mikoplazma ve Mobilincus spp.’lerin miktarındaki artışın 

nedeni bilinmemektedir (3,21). 

 

Bakteriyel vaginozisde karakteristik balık kokusunu oluşturan, anaerop bakteriler 

tarafından yapılan volatil amin artmasıdır (21,26). 

 

Klinik bulgular 

 

Olguların %50’si semptom vermemektedir. Tipik akıntı, özellikle koitus sonrası 

görülür. Akıntıda balık kokusu mevcuttur. Akıntı çok koyu olmayan, grimsi, beyaz 

renktedir. Diğer bulgulardan olan kaşıntı, disüri ve ağrılı ilişki nadirdir (21). 

 

Bakteriyel vaginozis, çeşitli obstetrik ve jinekolojik komplikasyonlara neden 

olabilmesi açısından önemlidir. Obstetrik komplikasyonlardan koryoamniyonit, erken 

doğum, prematüre doğum ve postpartum ateş nedeni olabilir. Jinekolojik açıdan ise abortus 

sonrası ateş, posthisterektomi ateşi ve kronik mast hücre endometriti gibi sekellere sebep 

olabilir. Son zamanlarda yapılan çalışmalarda tedavi edilmeyen BV ile servikal 

enflamasyon ve düşük dereceli displazi arasındaki ilişkiden bahsedilmektedir (26,34,35). 

 

Tanı 

 

Tanıda sadece klinik bulgular yeterli olmamaktadır. Aşağıdaki belirti ve 

semptomların en az üçünün varlığında klinik tanı konulabilir (3,21,24,36). 

1. Yapışkan, beyaz-gri renkli, homojen kötü kokulu akıntı, 

2. Pozitif amin testi (vaginal sekresyona %10 KOH ilave edildiğinde-Whiff testi-   

    balık  kokusunun belirginleşmesi), 

3. Vaginal sekresyon pH’sının 4.5’den büyük olması, 

4. Mikroskop ile incelemede “clue cell” (ipucu hücreleri) görülmesi (Resim 1), 

 

Belirteçler arasında ipucu hücrelerinin pozitif olması en önemli tanı kriteridir. İpucu 

hücreleri, G.vaginalis ile kaplı olan ve hücre sınırları belirgin olmayan vaginal skuamöz 

epitel hücreleridir. Farklı olarak bazen bu hücrelerin üzerinde gram negatif basiller– 
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Mobilincus spp.– bulunabilir. Vajinal sekresyonlar Gram yöntemi ile boyanarak 

incelendiğinde %93 duyarlılık, %70 özgüllük gösterir (21). 

 

 Kültür incelemesi, G.vaginalis olan olguların hemen hepsinde üretilebilmesine 

karşın, BV olmayan olgularda da %50–60 oranında üretilmektedir. Bu nedenden ötürü 

kültürün  tanısal değerini azaltmaktadır (21,24). 

 

 

Resim 1: İpucu hücresi (G.vaginalis) 

 

Tedavi 

 

Gebeler ve semptomatik olan kadınlar tedavi edilmelidir. Tekrarlama olasılığı 

yüksek olduğundan eş veya cinsel partner de tedavi edilmelidir (3,21). 

 

En etkin oral tedavi metronidazol ile sağlanır, çünkü anaeroplara karşı mükemmel 

etki gösterir. Tedavide farklı dozlar 2x500 mg/gün 5 gün süreyle, 3x250 mg/gün 7 gün 

süreyle veya 2 gm oral tek doz olarak kullanılabilir. Erken klinik yanıt oral tek doz 

kullanımda alınmakla birlikte, rekürrens oranı yüksektir (3,21,24). 
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Ampisilin ve amoksisilin ajanları kullanıldığında alınacak yanıt orta derecededir 

(21). 

Ayrıca %2 klindamisin krem ile topikal tedavi 7 gün veya metronidazol jel 

%0.75x2 kez 5 gün süreyle yapılan intravaginal tedaviler, oral tedaviler kadar etkilidir 

(21,24).   

 

Gebelik öncesinde ve elektif jinekolojik cerrahi öncesinde asemptomatik BV, 

mutlaka tedavi edilmelidir. Rutin BV araştırılması gebe kadınlarda tartışmalıdır (21). 

 

Rekürrens oral metronidazol ile tedavi sonrasında %30 oranında 3 ay içinde 

görülebilir. Bunun nedeni olarak reenfeksiyon veya vajinal relaps düşünülmektedir. Relaps 

durumlarında oral ya da topikal ajanlar 14 gün süreyle kullanılmalıdır (21,25,26,37). 

 

 Trikomoniyazis 

 

İlk kez 1836’da Donne tarfından tanımlanmıştır. Trichomonas vaginalis, cinsel 

yolla bulaşan, hareketli, anaerop, ortalama 15-20µm uzunluğunda ovoid şekilli tek hücreli 

bir protozoondur (Resim 2). Ön kısmında 4 hareketli kamçı, büyük bir nükleus ve arkada 

dalgalanan zara sahiptir. Kist formu yoktur ve sadece insanlarda patojendir. Dünyada 

görülen yıllık vaka sayısı yaklaşık 180 milyon kişi civarındadır. Jinekoloji kliniklerinde 

%13-25 oranında görülmektedir (3,21,26,33). 

              

Patogenez-patoloji 

 

T.vaginalis’in en önemli bulaşma yolu cinsel temas yoluyladır. Enfekte kadınla 

cinsel temas sonrası erkek üretrasında 48 saat sonra tespit edilebilmektedir. Neisseria 

gonorrheae ile birlikte %37 oranında taşıyıcılık gösterir. Kadın ve erkek olgular beraber 

değerlendirildiğinde %80 oranda aynı anda enfekte olduğu saptanır. Tuvalet oturaklarında 

45 saat, idrarda 24 saat, semende 6 saat, tuvalet kağıtları ve giysiler üzerinde birkaç saat 

canlı kalabilmesine karşın cinsel temas dışında bulaşma enderdir (3,21,25,33). 
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Klinik bulgular     

   

Enfeksiyon asemptomatik taşıyıcılıktan akut enflamatuvar hastalığa kadar uzanan 

geniş bir spektrum içerir. Vaginal akıntı incelemesinde %50-75 oranında pozitif saptanır. 

Kadınların %60’ında sarı, yeşil köpüklü akıntı izlenir. Ancak %10 olguda kötü koku, %25-

50’sinde kaşıntı olup, %20’sinde dizüri mevcuttur. Ağrılı cinsel ilişki ve idrar kaçırma 

görülebilir. Ağrı karnın alt kısmında %10 civarında olabilir, başka bir mikroorganizmaya 

bağlı eş zamanlı salpenjit saptanabilir (3,21,33,38). 

   

Genellikle semptomlar menstrüasyon sırasında veya hemen sonrasında ortaya 

çıkmaktadır. Enfeksiyonun inkübasyon süresi yaklaşık 3-28 gündür (21). 

 

Fiziksel bulgular hastalığın şiddetine göre değişir. Şiddetli durumda %10-33 

oranında vulvar eritem,  ödem ve sarı-yeşil, yapışkan, pis kokulu akıntı mevcuttur (21). 

 

Vagina duvarı eritematöz ve granüler görünümde olabilir. Hastaların %2-25’inde 

servikste nokta hemorajiler görülür. Bu bulguya çilek görünümü (colpitiis macularis) 

denilir ve patognomonik olarak kabul edilir. Çıplak gözle %1-2 oranında görülürken, 

kolposkopik inceleme ile %45 oranında tanımlanabilir (21,33). 

 

Obstetrik komplikasyon olarak gebe kadınlarda erken membran rüptürü ve prematür 

doğum nedeni olabilir (21). 

 

Tanı 

 

Vaginal sekresyon pH değeri genellikle 5’in üzerinde, ancak 6’nın altındadır. Serum 

fizyolojik ile yapılan mikroskopik incelemede polimorf nüveli lökosit (PNL) artışı 

görülebilir. PNL’lerden biraz büyük motil parazitler oval formda izlenebilir. Islak preparat 

pozitifliği %40-80 oranındadır. Gram, Giemsa ve diğer boyaların taze örnek 

incelemelerinin birbirine üstünlüğü gözükmemektedir. Papanicolau boyasıyla 

trichomonaslar  %60-70 oranında görülür,  ancak yalancı pozitif sonuç verebilir 

(21,22,26,33). 
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Çeşitli besiyerlerinde yapılan kültür incelemesi 48 saat içinde sonuç verir. Kültür, 

%95 oranında duyarlılık gösterir (21,26).  

 

Resim 2: T.vaginalis  

 

Tedavi  

 

Trikomontaz 5-nitroimidazol türevleri olan –metronidazol, ornidazol ve tinidazol- 

ile tedavi edilebilir. 

 

Metronidazol, tedavide ilk seçilecek ilaçlardan birisidir.  Oral olarak 2x500mg/gün 

7 gün süreyle kullanıldığında tedavi başarısı %95’tir. Oral tek doz 2gm kullanımda ise 

%82-88 oranında başarı sağlanabilmektedir. Eş zamanlı olarak cinsel eşin de tedavi 

edilmesi tedavide başarı oranını %90’ın üzerine çıkarmaktadır. Tek doz tedavinin 

avantajlarını arasında hasta uyumunun iyi olması, total dozun düşük olması, alkol kısıtlama 

süresinin kısa olması ve devamında kandidalara bağlı vaginit sıklığının az olması sayılabilir 

(21,26). 

 

Tedaviye yanıt alınamayan hastalara 7 günlük ek tedavi verilmelidir. Reenfeksiyon 

olan olgularda metronidazol dozu arttırılmalı ve tedavi süresi uzatılmalıdır. Bu durumda 
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metronidazol 2-4gm/gün dozunda 10-14 gün verilebilir. Metronidazol kullanımı nadiren 

intravenöz olarak da uygulansada ilaç toksisitesi nedeniyle iyi monitörize edilmelidir (21).  

 

Nitroimidazol tedavisine cevap vermeyen hastalarda, nadir olarak topikal 

paramomisin ile tedavi uygulanabilir (21). 

 

Metronidazolün plasentayı geçme ve teratojenik özelliği olması nedeniyle gebelerde 

ilk trimesterda kullanılmamalıdır. Gebelerde topikal klotrimazol ve povidone iodine gel 

minimal yarar sağlayabilir. 

 

Vulvovaginal Kandidiyazis 

 

Vaginal enfeksiyonların 2. en sık rastlanılan etkeni Candida spp.dır ve %80-90 

oranında görülür. Reprodüktif dönemdeki kadınlarda ilk atak %75 oranında, ikinci atak 

%40-50 oranında görülebilmektedir. Candida spp. semptom vermeyen, sağlıklı ve üreme 

çağındaki kadınların genital sisteminden %20 oranında izole edilebilir. Asemptomatik 

taşıyıcılığın nedeni bilinmemekte, ayrıca aylarca veya yıllarca bu taşıyıcılık devam 

etmektedir. Asemptomatik kandida kolonizasyonunu etkileyen faktörler; gebelik (%30-40), 

oral kontraseptif kullanımı, kontrolsüz diabetes mellitus, jinekoloji kliniklerini ziyaret 

sıklığı olarak sayılabilir. Tablo 4’te kandida vaginitini arttıran risk faktörleri görülmektedir 

(3,21,22,24,26). 

 

 

 

 

Risk Faktörleri 

Gebelik 

Kontrolsüz diabetes mellitus 

Kortikosteroid/immunosupresif tedavi 

Antimikrobiyal tedavi 

Rahim içi araç kullanımı 

HIV enfeksiyonu 

Cinsel temas 

Oral kontraseptif kullanımı 

Spermisid kullanımı 

Koitus sıklığı 

 

Tablo 4: Kandida vaginitini arttıran risk faktörleri (21). 
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Patogenez-patoloji  

 

Vaginal sekresyondan izole edilen mayaların %85-90’ı C.albicans’tır. C.glabrata 

%10 oranında ve C.Tropicalis %5 oranında rastlanılan diğer tiplerdir (21,25,26). 

 

Klinik bulgular 

 

Klinikte en sık görülen semptom kaşıntıdır. Genellikle vaginal akıntı azdır ve tipik 

olarak peynirimsi görünümde, sulu veya homojen koyu kıvamda da olabilir. Sıklıkla 

vaginal acıma, irritasyon, vulvar yanma ve disüri şikayetleri mevcuttur (21). 

 

Akıntının kokusu minimaldir. Dış genital organlarda ödem, püstülo-papüler tarzda 

periferal lezyonlar izlenebilir. Serviks normal olmasına karşın vaginal mukoza eritemli ve 

beyaz yapışkan akıntı ile kaplıdır (21,25). 

 

Tanı 

 

Tanı vaginal sekresyonun mikroskopik değerlendirilmesi sonucunda konulur. 

Duyarlılık taze preparat incelemesinde  %40-60 oranındadır. Duyarlı olan bir diğer 

inceleme %10 KOH ile hazırlanan örneğin değerlendirilmesidir. Bu yöntemle hazırlanan 

preparatta vakaların %50-70’inde tomurcuklanmış maya ya da hif formu tespit edilir 

(3,21,24). 

 

Vaginal pH normal sınır aralığındadır (3,21,24). 

 

Mikroskopik inceleme negatif bulunursa fungal kültür yapılmalıdır. Yine de tek 

başına kültür pozitifliği yeterli değildir. Kolonizasyonun ayrımı için klinik bulgu pozitifliği 

gerekir (21,24,26). 

 

Tanıda kullanılacak serolojik test yoktur (21,25,26). 
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Tedavi 

 

Vaginal kandidiyazis tedavisinde intravajinal imidazol ve triazol türevleri 

kullanılmaktadır. Lokal antimikotik ajanlardan krem, supozituvar, tampon veya vaginal 

tablet tedavide yer almaktadır. Tedavide bu ajanlar bir hafta süreyle kullanılmalıdır. 

Nistatin vaginal kullanımı olan tek poliyen antifungal ajandır, fakat etkisi azdır. 

İntravaginal olan nistatin 100000Ü/gün dozunda 14 gün süreyle kullanılabilir (21,26). 

 

Klasik bir tedavi şekli olan Gentian violet, giysileri boyadığı için hastalar tarafından 

tercih edilmemektedir (21). 

 

Flukonazol oral bir antifungal ajan olup vaginal candidiazis tedavisinde yer 

almıştır. İmidazollere (klotrimazol,mikonazol) kandida türlerinin çoğu duyarlıdır. Bununla 

birlikte C.albicans grubunda %15 oranında imidazol direnci görülmüştür. C.albicans’ın, 

triazollere (flukonazol,terkonazol) imidazollerden daha duyarlı olduğu bulunmuştur. 

Ancak yapılan invitro duyarlılık çalışmaları ile klinik yanıt arasında bir korelasyon  

saptanamamıştır (21,24). 

 

Yapılan çeşitli çalışmalarda oral flukonazolün 150mg tek doz etkinliği 

desteklenmiştir. Oral itrakonazol tedavide tek doz ya da 3 günlük doz alımı şeklinde 

önerilmektedir. Oral tedavi sonuçları ile topikal tedaviler arasında üstünlük görülmemiştir. 

Sistemik tedavilerde hem toksik etkilerin olabilmesi, hem de gebeler için potansiyel 

teratojenik etkileri olabilmesi açısından bu tedavi şekli göz önünde bulundurulmalıdır 

(21,22,24,26). 

 

Tedaviye yanıtsız olgularda hem direnç gelişimi hem de gastrointestinal sistemde 

sürekli kandida kolonizasyonunun olabileceği düşünülmelidir. Bu durumda oral ajanlarla 

tedavi tercih edilmelidir. Flukonazol hepatotoksik yan etkisinin daha az olması nedeniyle 

kullanımda onay almıştır. Rekürrens gösteren vakalar haftada bir kez 150mg flukonazol ile 

12 hafta süreyle tedavi edilebilir. Diğer bir seçenek olarak borik asit 2x600mg/intravaginal 

10-14 gün süreyle kullanılabilir (21,26,39,40). 

 



 18 

Kandida vaginitleri cinsel yolla bulaşma göstermez. Fakat  enfekte kadınlar cinsel 

eşlerinin glans penisini enfekte edebilirler. Bu nedenle genellikle cinsel eşin birlikte 

tedavisi önerilmezse de, fungal balanit veya sünnetli olmayan erkeklerde penil rezervuar 

düşünüldüğünde eş tedavisi yapılmalıdır (21,25). 

 

Tekrarlayan vulvovaginal kandidiyaziste kontrolsüz diabetes mellitus, 

kortikosteroid tedavi ve immünosupresif tedavi sorgulanmalıdır. Ancak olguların bir 

kısmında bu risk faktörlerinin hiçbiri bulunmayabilir. Tekrarlayan olgularda tedavide 

amaç, uzun süreli, supresif antifungal tedavinin verilmesidir. Hasta uyumu gözönüne 

bulundurulduğunda en uygun tedavi haftada bir kez 100mg oral flukonazol kullanılmasıdır. 

Diğer bir tedavi şekli haftada bir kez supozituvar olarak 500mg klotrimazol kullanılmasıdır  

(21,25,26). 

 

Servisit ve Endometrit  

 

Servisit  

Serviksin çok katlı skuamoz epiteli ve/veya endoservikal kanalın kolumnar 

epitelinin patolojilerine servisit denir. Servisitler; histopatolojik özelliklerine göre: 1) 

mükopürülan, 2) folliküler, 3) hipertrofik olarak üçe ayrılır. Ayrıca süreç olarak 1) akut, 2) 

kronik olarak ikiye ayrılırlar. Folliküler ve hipertrofik servisitler serviksin dış yüzeyini, 

yan duvarlarını ve vagen duvarını döşeyen çok katlı skuamöz epitelin enflamasyonu 

sonucu meydana gelir. Endoservikal kanalın yüzeyini döşeyen ve mukus salgılayan 

kolumnar epitelin enflamasyonu mükopürülan servisit olarak adlandırılır. Servikal kanalda 

sarımsı, pürülan bir akıntının olması veya servikal akıntıda gram ile çok sayıda parçalı 

çekirdekli PNL görülmesi mükopürülan servisitin tanısında önemlidir. Servisitlerin 

oluşmasında CYBH’lar en önemli kaynak teşkil eder (3,21,24). 

Servisite neden olan çeşitli mikroorganizmalar mevcuttur (Tablo 5).  

 

Bakteri Virus Parazit 

Chlamydia trachomatis Herpes simplex virus Schistosoma 

Neisseriae gonorrhoeae Human Herpes virus 6  

Mycobacterium tuberculosis Human papilloma virus  

Tablo 5: Servisit etkeni olan mikroorganizmalar (3,21). 
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Servisit etkenleri arasında en sık Chlamydia trachomatis yer almaktadır. Tüm 

servisitlerin %24–40 kadarıdan sorumludur. Folliküler, hipertrofik ve mükopürülan servisit 

nedeni olabilir. Sıklıkla karşılaşılan serotipleri D-K ve B-Ba tipleridir. Mükopürülan 

servisitlerin yarısından fazlasını oluşturur. Klamidya servisitlerinin en tipik klinik bulgusu 

endoserviksin opak görünümü, sarı akıntısı ve kolay kanaması olarak değerlendirilmiştir 

(21,41).  

 

Cinsel yolla bulaşan hastalıkların en önemlilerinden olan Neisseriae gonorrhoeae 

infeksiyonları mükopürülan servisitlerin az bir kısmından sorumludur. N.gonorrhoeae 

tanımlanan kadınların ancak %15 kadarında mükopürülan servisit görülmektedir. Oluşan 

akıntı oldukça kalın kıvamlıdır. Gonokok servisit daha çok adet bitiminde meydana 

gelmektedir. Endoservikse yerleşen N.gonorrhoeae mikst infeksiyon yapmaktadır. 

Mükopürülan servisitlerde etken görülme oranı klamidya/gonokok 2.6/1’dir (21).  

 

Az da olsa Mycoplasma hominis, Ureaplasma urealyticum ve Streptococcus 

pneumoniae mikroorganizmaları endoservikal kanala yerleşebilmekte ve servisit nedeni 

olabilmektedir (21). 

 

Mükopürülan servisitlerde servikal akıntının özelliği akışkanlığının az olmasıdır. 

Etkenlere bağlı olarak akıntıda renk değişikliği, ülserasyon, hiperemi, kanama, ödem gibi 

muayene bulguları vardır. Karın alt bölgesinde hassasiyet ve ağrılı cinsel ilişki en önemli 

belirtilerdir (3,21). 

 

Tanı 

 

Hastanın şikayetleri, fizik muayene bulguları ve akıntının özellikleri tanıya 

yardımcı olur. Normalde şeffaf bir görünümü olan servikal mukusun opaklaşması hastada 

servisit olduğunu düşündürmelidir (21). 

 

Laboratuvar tanısı tedavinin planlanması bakımından önemlidir. Gram boyama 

yöntemi tanıda değerli ipuçları sağlar. Mikroskop ile inceleme 100X büyütme ile yapılmalı 

ve en az 5 bakı alanı incelenmelidir. Her alanda 10 veya daha fazla PNL görülmüşse 
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pürülan servisit olduğu söylenebilir. “Papanicolaou” boyası tanıya yardımcı olan diğer bir 

inceleme yöntemidir (21). 

 

Özellikle kültür yöntemleri N.gonorrhoeae ve C.trachomatis infeksiyonlarında tanı 

aracı olarak önemlidir (3,21).  

 

C.trachomatis için spesifik yöntemlere ihtiyaç vardır. Servikal mukusta lökosit 

esteraz artışı hızlı bir tanı yöntemidir. Ayrıca immünfloresan mikroskopi, enzim immun 

assay, DNA probları, polimeraz zincir reaksiyonu ve ligaz zincir reaksiyonu kullanılan 

diğer tanı araçlarıdır (3,21). 

 

Tedavi 

 

Mükopürülan servisitlerde en sık karşılaşılan mikroorganizmalar C.trachomatis ve 

N.gonorrhoeae olduğu için uygulanılacak ampirik tedavi bunlara etkili olmalıdır. Tedavide 

tetrasiklin, doksisiklin veya ampisilin ajanları oral olarak 10 gün süreyle verilmelidir 

(3,21). 

 

 Tek doz oral azitromisin, 7 günlük 2X400mg klaritromisin, bir haftalık günde tek 

doz 400mg oral grepafloksasin, bir haftalık 3X300mg oral levofloksasin non-gonokokal 

mükopürülan servisitlerin tedavisinde kullanılan diğer bir tedavi ajanlarıdır (21,24).  

 

Pelvik aktinomikoz : 

 

Actinomyces, zorunlu anaerop veya mikroaerofilik, gram pozitif, basil veya kokoid 

formlara dönüşen bir bakteridir. Pelvik aktinomikoz enfeksiyonu çoğunlukla RİA kullanan 

kadınlarda görülür. Nadiren  abdominal aktinomikozun yayılımıyla da meydana gelebilir. 

Sinsi ve yavaş seyirli seyreden enfeksiyonun belirtileri bir maligniteyi, pelvik iltihabi 

hastalığı ya da endometriyozisi andırır. Barsaklardan köken aldığı zaman en çok tutulan 

organ overlerdir. Bakteri kriminal bir düşük, RİA kullanımı ya da alınmamış cerrahi 

süturlerle direkt olarak vücuda girdiğinde endometriyum daha fazla tutulmaktadır (42,43).  
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Pelvik aktinomikoz, RİA kullanan kadınlarda basit bir vaginal akıntıdan 

tuboovariyan abseler ve üreter tıkanması gibi ciddi sekellere kadar giden  komplikasyonlara 

neden olabilir. Hatta karın duvarına ya da ince barsaklara fistülleşebilir (43). 

 

Tanı çoğunlukla histolojik inceleme sayesinde tespit edilir. Sülfür granülleri 

lezyonlarda ender olarak izlenir (43). 

 

Ayrıca Actinomyces'lerin kan yoluyla yayılması sonucunda karaciğer, akciğer başta 

olmak üzere vertebralar, böbrek, meninksler ve kas-iskelet sistem organ tutulumları 

olabilmektedir (43). 

 

 Tanı  

Aktinomikozun tanısında hayvan inokülasyon deneylerinin, deri testlerinin ve 

serolojik testlerin bir faydası bulunmamaktadır. Klinik ve radyolojik bulgular eşliğinde 

bakterinin gösterilmesi gereklidir (43). 

 

Laboratuvar tanısı için, lezyonların bulunduğu organa göre alınan irin, balgam, fis-

tül içeriği ya da doku biyopsi örnekleri incelenir. Alınan klinik örnekler içerisinde 

genellikle sarı renkli olan ve gözle görülebilen sülfür granüllerinin olup olmadığı araştırılır 

(43). 

 

Lam-lamel arasında ezilen granüllerden hazırlanan preparat, küçük büyütme ile 

mikroskobik altında incelendiğinde; yaklaşık l mm genişliğinde bakteriye ait dallanan 

filamanlar ve bu filamanların uç kısımlarına yakın yerlerde yuvarlak ya da oval şekillerde 

topuza benzer şişlikler izlenir. Filamanlar gram pozitif boyanma özelliği gösterirler. Ancak 

bakterinin aside direnç özelliği yoktur (43). 

 

Kültür incelemesi için, sülfür granülleri 5 ml steril distile su içerisine konulur ve 

birkaç kez yıkandıktan sonra 0.5ml su içinde bir cam çubuk yardımıyla iyice ezilerek 

hazırlanan süspansiyondan, kanlı ve kansız beyin-kalp infüzyon agar plaklarına ve 
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tiyoglikolatlı buyyona ekimler yapılır. Hazırlanan  besiyerleri 37°C'de, anaerob ve %5-

10'luk CO2 ortamında 2-4 hafta süreyle inkübe edilir. Ekimden sonraki ilk 1-2 gün 

içerisinde oluşan mikrokolonilerin görülebilmesi amacıyla, agar plak besiyerleri 

mikroskopla incelenir. Daha sonra, ortalama 5-10 gün içerisinde olgun makrokoloniler 

meydana gelir ve  özellikleri tespit edilir. Bu koloniler gramla boyanarak biyokimyasal ve 

fizyolojik özellikleri araştırılır. Gram boyama sonucunda katalaz testiyle A.viscosus 

dışındaki aktinomikoz etkeni bakteriler, katalaz pozitif corynebacter, mycobacter ve 

propionibacter'lerden ayrılabilir. Örneğin tiyoglikolatlı buyyonda A. israelii ekmek kırıntısı 

gibi sık ve ince taneli bir üreme gösterir, diğer türler ise homojen bir bulanıklık meydana 

getirirler (43). 

 

Tedavi  

 

Aktinomikoz tedavisinde, fibrotik ve süpüre dokulara ulaşabilmek amacıyla uzun 

süreli ve yüksek doz antibiyotik tedavisi gereklidir. Bu tedavinin  yanısıra abse boşaltılması 

ya da sinüslerin cerrahi olarak çıkarılması gibi girişimler yapılmalıdır. İlk tercih edilecek 

antibiyotik penisilindir. Derin yerleşimli infeksiyonların tedavisinde, intravenöz 10-20 

milyon ünite/gün dozunda başlanan ve 2-6 hafta süreyle devam edilen ve daha sonra günde 

2-4 gr oral verilerek 3-12 ay kadar penisilin G tedavisi yeterli olmaktadır. Kan yayılımı, 

kalp ya da sinir sistemi tutulumu gibi daha ciddi durumlarda veya cerrahi bir girişimin 

mümkün olmadığı hallerde bu tedavi şekli değiştirilebilir. Tedavide ayrıca eritromisin, 

tetrasiklin, klindamisin, kloramfenikol ve birinci kuşak sefalosporinler penisiline tercih 

edilecek ilaçlardır. Aktinomikozda aşırı bir doku kaybı görülmesine rağmen tedaviye 

cevap, genellikle iyi sonuçlanır (43). 

 

Anaerop Gram Pozitif Sporsuz Basiller  

 

Bu grupta önemli olan bakteriler; Actinomyces, Bifidobacterium, Lactobacillus, 

Mobiluncus, Propionibacterium, Eubacterium ve Rothia cinsleridir (Resim 3). Bu bakteriler 

hücresel morfolojileri bakımından pleomorfizm gösterirler. Çoğunluğu gram pozitif 

özellikte olup, bazen, gram boyanma özelliklerinde değişiklikler görülür. Bifidobacterium, 
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Eubacterium ve Mobiluncus grubu zorunlu anaerop iken diğerleri fakültatif, mikroaerofilik 

ve/veya kapnofilik özelliktedir. Katı besiyerlerinde koloni meydana gelebilmesi için, üç 

gün veya daha uzun süreye ihtiyaç vardır. Bu süre bazı türler için (Actinomyces israelii) iki 

haftanın üzerinde olmaktadır (43). 

 

Bu grup bakteriler özellikle ağız boşluğu, bağırsak ve ürogenital sistem gibi mukoza 

ile örtülü yüzeylerde ve sıklıkla deride bulunmaktadır. Günümüze kadar birçok tür normal 

flora üyesi olarak kabul edilmiş olsa da son yıllarda yapılan çalışmalar bazılarının belirli 

hastalıklarla ilgili olduğunu söylemektedir (43).  

 

Klinik tanıda direkt mikroskobik inceleme, anaerop gram pozitif, sporsuz basillerin 

belirlenmesinde mutlaka yapılması gereken ve çoğu zaman yol gösterici bir yöntemdir. Bu 

türdeki mikroorganizmalar, vankomisin bulunmayan, hemin ve vitamin K ilave edilmiş %5 

koyun veya tavşan kanlı agar besiyerinde üretilebilmektedir (43).  

 

Yedi günden az taze besiyerleri tercih edilerek, ekim yapılmalı ve plaklar derhal 

anaerop ortama konulmalıdır. İnkübasyon 35-37°C'de en az 3-5 gün süreyle yapılmalıdır. 

Bu grupta bulunan mikroorganizmaların hücresel ve koloni morfolojileri; besiyerinin tipi 

(katı-sıvı), kültür koşulları ve yaşına göre değişebilmektedir. Metabolik son ürünlerine göre 

bu grupta bulunan bakteriler, cinslerine göre birbirlerinden ayrılabilmektedir (43). 

  

Metabolik son ürünlerin araştırılmasında, her zaman olanak bulunmamaktadır. Bu 

sebepten ötürü bakterilerin ayrımının yapılabilmesi için solunum tipi, hareket, katalaz, 

indol oluşturma gibi bazı özelliklerden faydalanılır (43). 

 

Anaerop gram pozitif sporsuz basiller, genel olarak metranidazole dirençli iken, 

Eubacterium, Lactobacillus, Bifidobacterium türleri ise kinolonlara dirençlidir. Bu grupta 

bulunan birçok mikroorganizma kloramfenikol, tikarsilin, sefoksitin, mezlosilin, 

piperasilin, karbenisilin ve imipeneme gibi antibiyotiklere karşı duyarlıdır (43). 
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Resim 3: Nötrofil içinde anaerop gram pozitif bakteriler 

 

Stafilokok Cinsi Bakteriler 

 

Staphylococcus aureus, sağlıklı kadınların yaklaşık %5’in genital florasında 

saptanır. Stafilokok cinsi bakterilerin neden olduğu vaginitte genellikle vulvada ödem, 

vulva ve vaginada eritem bulguları görülür. Hastaların %25’inde varolan akıntı pürülan 

karakterde olup, miktarı azdır. Daha çok bu vaginit etkeninde menstruasyonlu kadınların bu 

dönemde kullandıkları tampon ile ilişki bulunmuştur (3,26,44). 

  

Az Rastlanan İnfeksiyonlar 

Mycobacterium, Salmonella, Enterobacteriacaea üyeleri gibi diğer spesifik etkenler 

ile gerçek vaginal infeksiyonlar ender olup, genellikle hastada altta yatan başka hastalık 

veya sistemik bir hastalık olduğu saptanır. Nadiren vaginite sebep olan B grubu streptekok 

etkeni, genellikle asemptomatik seyreder ve taşıyıcılık sözkonusudur. Enterokokların ise  

pelvik enfeksiyonlarda varlığı tartışmalıdır. Genellikle karışık anaerobik ve aerobik 

floranın bir elemanı olarak görev yapar (3). 
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Diğer hastalıklara bağlı gelişen lezyonlar, Fusobacterium ve Spirochetes gibi mikst 

anaerobik flora ile sekonder enfeksiyon oluşturabilir. Bu tarz enfeksiyonlar kötü tablo 

yaratabilir. Tedavide günde 3 kez 250 mg metronidazol kullanılır (3).  

 

Rahim İçi Araç 

 

Bakırın endometrium üzerinde lokal etkisinin olduğunu düşünen ve bu konuda 

araştırmalar yapan Jaime Zipper, RİA’lara bakır yerleştirilmesini önermiştir (45,46).  

Howard Tatum adlı araştırmacı ise, Zipper’in bu önerisine ilaveten uterus etkisini azaltacak 

T-şeklini vererek bakır-T’yi üretti. İlk bakırlı RİA T, düz hatlı şaftının çerçevesine bir bakır 

tel sarılarak meydana getirildi. Tatum-T diye de bilinen T Cu-200 tipli RİA’nın, bakır teli 

200 mm²’lik bir yüzeye sahiptir (45,47). Tatum, yaptığı RİA ile önceki RİA’ların uterus 

şekline uyum sağladığını, fakat T- şekline sahip RİA’nın ise uterus şekline uyum 

sağladığını savundu. Bakır RİA’lar basit plastik aletlerden çok daha küçük olup, etkin 

gebelik önleme özelliğine sahiptirler. Yeni yapılan çalışmalar bakırın fertilize olmuş 

yumurta hücresine uterus içine yerleşmeden etki yaptığını göstermiştir. Ayrıca bakır 

spermisidal etki yaparak ya da sperm hareketlerini veya döllenme kalitesini azaltarak 

fertilizasyonu engelleyebilir. Bakırın eklenmesi ve aracın boyut ve yapısının küçülmesi 

RİA’lara ilgiyi arttırdı. Ayrıca RİA’ın ağrı ve kanama gibi yan etkilerinden dolayı 

çıkarılma nedenlerini  ise azalttı (45). 

 

Bakır tel sargılı gövde Cu-7, 1971’de yapıldı ve ABD’de en çok tercih edilen RİA 

oldu. Hem Cu-7 hem de Tatum-T, 1986 yılında yapımcı firma G.D. Searle tarafından 

üretimi durdurularak araçlar piyasadan toplatıldı (45). 

 

Bu ürünlerin yapımının durdurulmasına rağmen RİA’nın gelişmesi devam etti. 

Nüfus Kurulu araştırıcıları daha fazla bakır katkısıyla TCu-380A (gövde ve yatar kollar ile 

birlikte bakır kaplama alanı toplam 380 mm²) tipi üretildi (45,48). Bu yeni üretilen TCu-

380A’daki “A” işareti aracın kollarında bulunan bakır kaplamaların önemini ifade 

etmektedir. Kollardaki bakırın tübüler ve solid olarak yerleştirilmesi etkinliği arttırmakta ve 
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bu özellik RİA kullanım süresini uzatmaktadır. Bu ürün 1982’den beri 30 ülkede 

kullanılmaktadır ve 1988’de “ParaGard” adı ile piyasaya sunulmuştur (45). 

  

En sık rastlanan komplikasyonları olan kanama ve krampların önlenmesi için 

RİA’ların geliştirilmesine emek sarfedilmiştir. Bu sebepten dolayı geleceğin RİA’ları 

olasılıkla çerçevesiz ve ilaçlı tiplerden oluşacaktır (45). 

 

Bakırlı Rahim İçi Araçlar 

 

İlk bakırlı RİA’larda 200-250 mm2 kadar bakır tel bulunmaktadır. Bunlardan ikisi 

(ABD dışında) halen piyasada bulunmakta olup isimleri TCu-200 ve Multiload-250’dir. 

Daha modern bakırlı RİA’lar daha fazla bakır kapsar ve bakırın bir kısmında tel yerine katı 

tübüler halkalar içerir. Bu yeni gelişim bakırlı RİA’ların etkinliğinin ve kullanım 

sürelerinin artmasına neden oldu. Bu gruptaki RİA’lar ABD’de TCu-380A (ParaGard) 

ismiyle ve dünyanın diğer ülkelerinde ise TCu-220C, Nova T ve Multiload-375 ismiyle 

satılmaktadır. Çin’de kullanılan modern RİA’lar ise paslanmaz çelikten yapılı olup bakır tel 

içerip, ayrıca indomethasin salmaktadırlar. Bu tip RİA’ların atılma oranı düşüktür, kanama 

daha az görülür ve etkili fertilizasyon sağlarlar. Şekilleri V biçiminde veya uterus 

kavitesine uygun biçimlidir. İsviçre’de ise sadece Sof-T tipli bakırlı RİA bulunmaktadır 

(45,49). 

 

Polietilen çerçeveden yapılmış TCu-380A, T-şeklinde bir araçtır ve 380 mm2’lik 

bakır alanı içerir. Bu RİA’nın gövdesi 360 mm alanı kaplar ve gövdeye sarılan saf 

elektrolitik bakırın ağırlığı 176 mg, yatay kollar arasındaki halkalardaki bakırın ağırlığı ise 

66.5 mg’dır. Araç polietilen monofilaman iplik gövdedeki 3mm’lik topuza bağlıdır bu iki 

ip sayesinde çıkarılması daha kolaydır. Mevcut topuzun rolü servikal perforasyon riskini 

azaltmaktır. Röntgende görüntü elde etmek için RİA’nın çerçevesinde baryum sülfat 

bulunur. Diğer bir araçolan TCu-380Ag, TCu-380A’nın benzeridir ve farkı gövdedeki 

bakır telin içinde gümüş içermesidir (bakırın kullanım süresini uzatmak amacıyla). Kolların 

uç kısımlarında bulunan bakır sayesinde. TCu-380 Slimline araç daha kolay takılır. 

Kullanım özellikleri bakımından TCu-380Ag ve TCu-380 Slimline, TCu-380 ile aynıdır 

(45,50,51). 
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Diğer bir RİA tipi olan Multiload-375’in, gövdesinde 375 mm2’lik bakır tel 

sarılıdır. Esnek kolları, dışarı atılmayı en aza indirmek amacıyla yapılmıştır. Bu RİA 

dünyanın birçok yerinde tercih edilen RİA olmuştur. Multiload-375 ve TCu-380A etkinlik 

ve yan etki bakımından birbirine benzerdir (45,52).  

 

Nova T ise, gövdesinde 200 mm2 bakır bulundurur ve TCu-200 ile aynıdır. Ancak 

Nova T, bakır telin ortasında gümüş gövdeye sahiptir, kolları esnektir ve servikal dokuya 

zararı engellemek amacıyla altta esnek bir halka içerir. Nova T’nin etkisi 3 yıl, ancak 

yapılan Finlandiya ve İskandinavya’dan gelen çalışma sonuçlarına göre 5 yılın üstündedir 

(45,52). 

 

Diğer bir RİA tipi olan CuSAFE-300, transvers ve vertikal kollarında toplam 300 

mm2 bakır bulundurur. Vertikal kol ve transvers kollar arasındaki dik açı RİA’nın uterusa 

uyumunu ve fundusta tutulmasını sağlar. Daha esnek bir plastikten üretilmiştir ve dünyanın 

en tercih edilen RİA’sı olan Multiload-375 ve TCu-380A’dan daha küçük boyuttadır. 

Gebelik olasılığı bu iki RİA ile aynı orandadır fakat çıkarılma sırasında oluşan kramp ve 

kanamanın daha az olduğu bildirilmiştir (45,53). 

 

Etki Mekanizması  

 

Tüm RİA’ların gebeliği önleyici etkileri temelde uterus kavitesindedir. Ovulasyonu 

engellemez ve düşük yaptırıcı özelliği yoktur (45,54,55). Genelde savunulan mekanizma 

RİA’ların spermisidal olan bir rahim içi çevrenin oluşturulmasıdır (45). 

 

Rahim içi araçlar, yabancı bir cisme karşı tepkiden kaynaklanan bir gebelik önleyici 

özelliğe sahiptirler. Bu etkinin steril bir enflamatuvar cevap olarak, az bir doku hasarına 

sebep olacağı ancak bununda spermisidal etki yaratmaya yeterli olduğuna inanılmaktadır. 

Bu etki sayesinde çok az sayıda sperm fallop tüpündeki oosite ulaşabilir. Normalde 

döllenmiş yumurta RİA kullanan kadınlarda kontrasepsiyon uygulamayan kadınların 

tersine tubal yıkanma ile elde edilemez, bu da spermin yumurtaya ulaşamadığını ve 

döllenmenin gerçekleşmediğini belirtir (45,56). Ayrıca bakırlı RİA kullanan kadınlarda, 

insan koryonik gonadotropine (hCG) testleri yapılarak döllenme olmadığı saptanır 
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(45,57,58). Bu çalışma bakırlı RİA’ların hem intrauterin hem de ekstrauterin gebelikleri 

engellemede etkili oldukları gerçeği ile uyumludur (45). 

 

Bakırlı RİA, serbest bakır ve bakır tuzları salarak endometrium üzerinde hem 

biyokimyasal hem de morfolojik etki sağlar, servikal mukus ve endometrial sekresyonlarda 

değişiklikler oluşturur. Salınan bakır, serum seviyesinde ölçülebilir düzeyde değildir. 

Ayrıca bakırın prostaglandin üretimi ve çeşitli endometrial enzimlerin inhibisyonu gibi 

birçok rolü bulunmaktadır. Genel enflamatuvar cevap şiddetlidir ve sitotoksik olan sitokin 

peptitleri belirgin artış gösterir. Spermisidal etki servikal mukusta da değişiklik 

yaratmaktadır (45,59). 
 

Rahim içi araçların çıkarılmasının hemen sonrasında normal rahim içi çevre eski 

haline geri döner.  Yapılan çalışmalarda multipar, nullipar veya nulligravid kadınlar 

arasında kümülatif gebelik oranları bakımından anlamlı bir fark bulunmamıştır (45,60-63).  

 

Enfeksiyonlar 

 

Bugün RİA ile ilgili enfeksiyonların meydana gelmesinde takılma sırasında 

endometrial kavitenin kontaminasyonundan dolayı olduğuna inanılmaktadır. Mishell’in 

yaptığı çalışmada uterus RİA’nın yerleştirme sırasında kontamine olmaktadır. 

Yerleştirmeden 3-4 ay sonra gelişen enfeksiyonlarda RİA’ın doğrudan etkisinden daha çok 

kazanılmış bir CYBH’tan dolayı olduğu düşünülmektedir. Bu nedenle oluşan enfeksiyonlar 

polimikrobiyaldir ve anaeropların hakim olduğu, endojen servikovaginal floradan meydana 

gelmektedir (45,64). 

 

Dünya Sağlık Örgütünün, RİA ile ilgili yaptığı araştırmada yerleştirmeden sonraki 

ilk 20 gün içinde, daha sonraki dönemine oranla PID riski 6 kat daha fazladır, fakat en 

önemlisi ise ilk 20 günden sonra PID görülme oranı son derece düşüktür. Yaklaşık 23000 

takılma içinde sadece 81 PID olgusu bulunmuştur ve CYBH’ların ender olduğu bölgelerde 

de PID olguları çok az tespit edilmiştir. Bakırlı RİA’lar, inert Lippes Halkası veya 

progestin içeren RİA’larla karşılaştırıldığında aralarında istatistiksel anlamlı farklılık 

saptanmamıştır. Bu bulgular enfeksiyon riskinin takılmadan hemen sonra en yüksek 

seviyede olduğunu ve PID riskinin uzun dönemli kullanım ile artmadığını göstermektedir. 
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Enfeksiyon riski iyi bir hasta anamnezi sorgulamasıyla ve aseptik koşulların sağlanması ile 

en aza indirilebilir. Hatta insulin bağımlı diabetus mellitusu olan kadınlarda bile artmış bir 

enfeksiyon riski izlenmemiştir (45,65-69). 

 

Yerleştirilmeden bir saat önce oral olarak doksisiklin (200 mg) veya azitromisin 

(500 mg) kullanılması takılma ile ilişkili pelvik enfeksiyon riskine karşı bir koruma 

yapabilir. Fakat profilaktik antibiyotik kullanımı düşük bir CYBH riski olan hastalara karşı 

minimal yarar sağlayacaktır (45). 

 

Oral kontraseptifler, bariyer metodları ve hormonal RİA’larla karşılaştırıldığında 

bakırlı RİA’ların CYBH’lara karşı koruma sağladığını düşündürecek bir sebep yoktur 

(45,70). Oysa levonorgestrel salan RİA’ın pelvik enfeksiyona karşı koruyucu etkisinin 

olduğu bildirilmiş ve bakırlı RİA’lar daha düşük anti-klamidyal antikor titresi ile ilişkili 

rapor edilmiştir (45,71,72). İn vitro olarak bakırın endometrial hücrelerde klamidya 

büyümesini inhibe ettiği savunulmaktadır(45,73). Bu sebepten ötürü RİA kullanımı ve 

pelvik enfeksiyon ve infertilite arasındaki ilişki günümüzde ciddi bir şekilde 

sorgulanmaktadır (45,74). Eğer RİA kullanan kadınlar CYBH taşıyıcısı olabilecek bir eşle 

ilişkiye sahiplerse RİA’ya ek olarak prezervatif kullanmaları önerilmelidir. Cinsel ilişkinin 

enfeksiyon riskini arttıran en önemli faktör olmasından dolayı, klinisyenler RİA 

kullanacaklara partner sayısını, partnerlerinin cinsel davranışlarını, cinsel ilişki sıklığını, 

ilişkiye başlama yaşını ve CYBH’larını öğrenmelidirler (45,75). Düşük riskli RİA kullanan 

kadınlarda pelvik enfeksiyon görülme riski azdır (45,67).  

 

Artmış bakteriyel endokardit riski olan kadınlarda (endokardit anamnezi, 

romatizmal kalp hastalığı veya prostetik kalp kapakçığı olan hastalar) RİA’nın uygun olup 

olmadığı konusunda net bir görüş bulunmamaktadır. Uterin kavitenin RİA’nın takılması 

esnasında oluşan bakteriyolojik kontaminasyonu kısa ömürlüdür (45,64). Yapılan 3 çalışma 

RİA yerleştirilmesi veya çıkartılması sırasında olan bakteriyemiyi tespit etmek için 

yapılmıştır (45,76-78). Bu üçünden sadece bir tanesi kan kültür sonuçlarında bakteriyemiyi 

bulmuş ve bu durumun da sadece birkaç hastada kısa bir süre oluştuğunu bildirmiştir 

(45,78). Artmış bakteriyel endokardit riski olan hastalarda RİA kullanılabilinir. Fakat 

yerleştirilmesi veya çıkartılmasından 1 saat önce antibiyotik profilaksisi (amoksisilin 2 g) 

sağlanmalıdır (45). 
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Servikal kültürlerinde gonore veya klamidya enfeksiyonu tanısı alan asemptomatik 

kadınlarda RİA çıkarılmadan önce gerekli ilaçla tedavi yapılmalıdır. Ancak enfeksiyonun 

üst genital sisteme ulaştığına dair şüphe varsa tedavi hastanede yapılmalı ve RİA hemen 

çıkarılmalıdır. Eğer bakteriyel vajinozis (metronidazol 500 mg günde iki kez, 7 gün süre 

ile) tanısı saptanırsa tedavi yapılmalıdır, fakat pelvik enfeksiyon olmadıkça RİA’ın 

çıkarılması gerekli değildir. Bakteriyel vaginozis sıklığının RİA kullanımı ile ilişkili 

olduğuna dair kesin kanıt bulunmamaktadır (11,45). 

 

Basit endometritte tek bulgu olarak uterus hassasiyeti varlığında, sadece doksisiklin 

(100 mg günde 2 kez 14 gün süre ile) tedavisi yeterli olmaktadır. Eğer tubal enfeksiyon 

belirtileri saptanırsa; servikal hareketle ağrı, hassasiyet, abdominal hassasiyet, adneksiyel 

hassasiyet ve kitle veya lökosit ve sedimantasyonda artış gibi paranteral tedavi 

yapılmalıdır. Tedavide antibiyotik serum seviyeleri yeterli seviyeye ulaştığında RİA 

çıkarılmalıdır. Rahim içi araca bağlı meydana gelen pelvik enfeksiyon daha çok CYBH 

yapmayan mikroorganizmalardan kaynaklanmaktadır (45,79). 
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MATERYAL VE METOD 

 

Çalışma, Maltepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kadın 

Hastalıkları ve Doğum Polikliniği’ne başvuran hastalar arasından prospektif olarak 06-

Haziran-2008/26-Haziran-2008 tarihleri arasında yapıldı. İntrauterin araç kullanan gruptaki 

hastaların yaşları 26-46 (ortalama 35) ve kontrol grubundaki hastaların yaşları 22-48 

(ortalama 35) arasında idi. Araştırmaya 50 intrauterin araç kullanan ve 50 intrauterin araç 

kullanmayan toplam 100 olgu dahil edildi. Her iki grupta bulunan hastaların yaş 

göstergeleri Tablo 6’da gösterilmiştir. 

 

Sayı 20-30 yaş 30-40 yaş 40-50 yaş 

 

Hasta grubu 

 

10 

 

27 

 

13 

 

Kontrol grubu 

 

12 

 

24 

 

14 

          Tablo 6: Her iki grupta bulunan hastaların yaş göstergeleri  

İntrauterin araç kullanan hasta grubunu RİA kullanma süresi 1-5 yıl arasında olan 

hastalar oluşturdu. Herhangi bir doğum kontrol yöntemi kullanmayan hastalardan ise 

kontrol grubu yapıldı.   

Çalışmaya başlamadan önce Maltepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu 

tarafından onam alındı. 

Araştırmaya dahil edilen hastalara çalışmanın nasıl yapılacağı ve olası riskler 

hakkında detaylı bilgi verildi. Araştırmayı kabul eden hastalardan gönüllü olarak yazılı 

onam alındı. 
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Olguların yaş, gravida, parite, boy, kilo, doğum kontrol yöntemi şekli, mevcut 

şikayet ve sigara kullanımı açısından anamnezleri alındı. Olguların lökore şikayeti olup 

olmadığı tespit edildi. Hastaların transvaginal ultrasonografi eşliğinde jinekolojik sistem 

muayeneleri yapıldı.  

      Çalışmaya; bariyer yöntemi kullanan hastalar, menopoz ve postmenopoz 

dönemdeki hastalar, diabetes mellitus hastaları, kanser hastaları ve sigara kullanan hastalar 

dahil edilmedi. 

Olguların vücut kitle indeksi (BMI) her olgu için ağırlık ve boy ölçümü sonrasında 

kg/m2 formülü kullanılarak hesaplandı. 

Hastaların genital kültür incelemesi hastanemiz Tıbbi Mikrobiyoloji 

Laboratuvar’ında, jinekolojik değerlendirmeleri kliniğimizde gerçekleştirildi. Çalışmaya 

dahil edilen hastalardan iki adet steril pamuklu çubuk yardımıyla alınan sürüntü örnekleri 

Stuart transport besiyerinde mikrobiyoloji laboratuvarına gönderildi (80). Örnekler standart 

kültür yöntemlerine göre işleme alındı. Trichomonas vaginalis için serum fizyolojikle 

hazırlanan lam-lamel preparasyonlar incelendi. Boyalı inceleme için her örnekten iki 

preparat hazırlandı, bunlardan biri Gram yöntemiyle boyandı ve bakteriyel vajinozis ve 

vajinit etkenleri için değerlendirildi. Örneklerin aerop, anaerop ve mantar kültürü için 

ekimleri yapıldı (81). Kültürde üreyen mikroorganizmaların tanımlanması, konvansiyonel 

yöntemlerle ve APİ tanımlama sistemi ( Bio Merieux, Inc. USA) kullanılarak incelendi.  

 

Çalışmadan elde edilen veriler, SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 

programı ile analiz edildi. Hastaların demografik verilerini karşılaştırmada T-testi 

kullanıldı. Kültür ve lökore incelemelerinin karşılaştırılmasında ise Fisher’s Exact testi 

kullanıldı ve  p<0.05 değeri için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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BULGULAR 

 

Çalışmada hasta grubuna alınan olguların yaşı 26-46 arasında olup ortalaması 

35.3±5.20’dir. Kontrol grubuna alınan hastaların yaşı 22-48 arasında ve yaş ortalaması 

34.64±7.33 olarak hesaplandı (p=0.605). 

 

Hasta grubunda ortalama kilo 64.16±11.64 ve boy 160.82±5.48 iken kontrol 

grubunda ortalama kilo 63.4±11.56 ve boy 160.56±4.99 olarak hesaplandı (kilo p=0.744 ve 

boy p=0.805). 

 

Hasta grubundaki vakaların ortalama vücut kitle indeksi (BMI) 24.88±4.42 iken 

kontrol grubundaki vakalarda bu oran 24.66±4.69 idi (p=0.810).  

 

Hasta grubundaki vakaların ortalama gebelik sayısı 2.54±1.64 iken doğum sayıları 

1.78±0.84 idi. Kontrol grubundaki olgularda da bu değerler sırasıyla 2.1±2.0 ve 1.44±1.20 

olarak bulundu (gravida p= 0.233 ve parite p=0.104) (Tablo 7). 

 

 

 Hasta Grubu (n=50) 

Ortalama±SD 

Kontrol Grubu (n=50) 

Ortalama±SD 

p değeri 

Yaş (yıl) 35.3±5.20 34.64±7.33 0.605 

Kilo (kg) 64.16±11.64 63.4±11.56 0.744 

Boy (cm) 160.82±5.48 160.56±4.99 0.805 

BMI (kg/m2 ) 24.88±4.42 24.66±4.69 0.810 

Gravida 2.54±1.64 2.1±2.0 0.233 

Parite 1.78±0.84 1.44±1.20 0.104 

 

Tablo 7 : Olguların demografik özellikleri 

 

Görüldüğü üzere araştırmada her iki grubun demografik özellikleri birbirinden 

farklı değildi. Bu veriler arasında istatiksel olarak anlamlı fark bulunmadı.  
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Rahim içi araç kullanan olguların RİA kullanma süresinin dağılımı Grafik 1’de 

verildi.  
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Grafik 1: Rahim içi araç kullanan olguların RİA kullanma süresi 

Rahim içi araç kullanan grupta 21 (%42) olguda lökore varlığı saptanırken 29 

(%58) olguda lökore bulunmamaktaydı. Bu sayılar RİA kullanmayan olgularda ise 18 

(%36) vakada lökore bulgusu varken 32 (%64) olguda lökore bulgusu yok olarak saptandı. 

Her iki grup arasında lökore bulgusu açısından anlamlı fark bulunmadı (Tablo 8).    

 RİA Kullananlar (n=50) RİA Kullanmayanlar(n=50) p değeri 

Lökore Varlığı 21 (%42) 18 (%36) 0.79 

Lökore Yokluğu 29 (%58) 32 (%64) 0.34 

Tablo 8: Her iki grupta lökore bulgusu 

Rahim içi araç kullanan grupta 30 (%60) olguda kültürde üreme saptanırken; 20 

(%40) olguda üreme saptanmadı. Rahim içi araç kullanmayan kontrol grubunda ise 28 

(%56) olguda kültürde üreme tespit edilirken; 22 (%44) vakada üreme tespit edilmedi 

(Tablo 9).  
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 RİA Kullananlar 

(n=50) 

RİA Kullanmayanlar 

(n=50) 

p değeri 

Kültür Pozitifliği 30 (%60) 28 (%56) 0.72 

Kültür Negatifliği 20(%40) 22 (%44) 0.41 

Tablo 9: Her iki grubun kültür sonuçları 

Rahim içi araç kullanan hasta grubunda kültürde üreyen mikroorganizmalar 

araştırıldı.  Lökore saptanan olgularda; 4 olguda G.vaginalis, 2 olguda anaerop gram (+) 

çomak, 2 olguda C.albicans, 2 olguda B grubu ß hemolitik streptokok, 1 olguda anaerop 

gram (–) çomak, 1 olguda E.coli, 1 olguda enterokok ve 1 olguda metisiline hassas 

S.aureus mikroorganizmları olmak üzere toplam 14 olguda üreme tespit edildi. 

Rahim içi araç kullanan hasta grubunda lökore yokluğunda toplam 16 olguda üreme 

saptandı. G.vaginalis 5 olguda, anaerop gram (–) çomak 4 olguda , E.coli 4 olguda, 

anaerop gram (+) çomak 2 olguda ve B grubu ß hemolitik streptokok 1 olguda bulundu. 

C.albicans, enterokok ve metisiline hassas S.aureus mikroorganizmaları ise saptanmadı 

(Tablo 10). 

RİA Kullananlarda Üreme 

(n=50) 

Lökore Varlığı Lökore Yokluğu Toplam 

G.vaginalis  4 5 9(%18) 

Anaerop gram (+) Çomak  2 2 4(%8) 

C.albicans 2 0 2(%4) 

B grubu  ß hemolitik 

streptokok 

2 1 3(%6) 

Anaerop gram (-) Çomak  1 4 5(%10) 

E.coli  1 4 5(%10) 

Enterokok 1 0 1(%2) 

Metisiline hassas S.aureus 1 0 1(%2) 

Toplam 14 16 30(%60) 

Tablo 10: Rahim içi araç kullanan olgularda kültürde üreyen mikroorganizmalar 
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Ayrıca çalışmada RİA kullanmayan kontrol grubunda kültürde üreyen 

mikroorganizmalar araştırıldı. Lökore saptanan olgularda; 5 olguda G.vaginalis, 2 olguda 

anaerop gram (+) çomak, 2 olguda Pseudomonas spp., 2 olguda C.albicans, 1 olguda B 

grubu ß hemolitik streptokok,  1 olguda Klebsiella pneumonia tespit edildi. E.coli ve 

T.vaginalis tespit edilmedi. Toplam 13 olguda üreme bulundu. 

Rahim içi araç kullanmayan kontrol grubunda lökore yokluğunda toplam 15 olguda 

üreme saptandı. G.vaginalis 6 olguda, anaerop gram (+) çomak 4 olguda , C.albicans 2 

olguda, E.coli 1 olguda, B grubu ß hemolitik streptokok 1 olguda ve T.vaginalis 1 olguda 

bulundu. Klebsiella pneumonia ve Pseudomonas spp. tespit edilmedi (Tablo 11).  

RİA 

Kullanmayanlarda 

Üreme (n=50) 

Lökore Varlığı Lökore Yokluğu Toplam 

G.vaginalis  5 6 11(%22)  

Anaerop gram (+) 

Çomak 

2 4 6(%12) 

C.albicans 2 2 4(%8) 

B grubu  ß hemolitik 

streptokok  

1 1 2(%4) 

E.coli 0 1 1(%2) 

T.vaginalis 0 1 1(%2) 

Pseudomonas sp. 2 0 2(%4) 

Klebsiella 

pneumonia 

1 0 1(%2) 

Toplam 13 15 28(%56) 

 

Tablo 11: Rahim içi araç kullanmayan olgularda kültürde üreyen 

mikroorganizmalar 

Çalışmada her iki grubun kültür oranları birbirinden farklı değildi. Bu veriler 

arasında istatiksel olarak anlamlı fark bulunmadı.  
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TARTIŞMA 

Rahim içi araç dünyada en yaygın olarak kullanılan geri dönüşümlü, uzun süre 

etkili doğum kontrol yöntemidir (33). Günümüzde bakırlı RİA’lardan en etkin olanı TCu 

380 A’dır. Rahim içi araç hem yabancı cisim olduğu için hem de saldığı bakır aracılığıyla 

enflamatuvar reaksiyon meydana getirir (3).  

Bugün RİA ile ilgili enfeksiyonların takılma sırasında endometrial kavitenin 

kontaminasyonundan dolayı olduğuna inanılmaktadır. Mishell’in çalışmasında uterus rutin 

yerleştirme esnasında kontamine olmaktadır denilmiştir (45,64). Pelvik enfeksiyonun 

görülmesi uygulamayı takiben ilk bir yıl içerisinde, ancak özellikle ilk 4 ay içerisinde 

oluşmaktadır (2). Takılmadan 3-4 ay sonra gelişen enfeksiyonlarda RİA’nın doğrudan 

etkisinden ziyade kazanılmış CYBH’tan ötürü olduğu düşünülmektedir. Erken yerleştirme 

bu sebepten polimikrobiyaldir ve anaeropların hakim olduğu endojen servikovaginal 

floradan türemiştir (45).  

 Rahim içi araç kullanımı birçok çalışmada alt ve üst genital sistem enfeksiyonu ile 

ilişkili bulunmuştur. Buna rağmen bu konu hala tartışılmaktadır (4,82). Rahim içi araç ile 

PID arasındaki ilişkide takılma sırasında endometrial kaviteye kontaminasyon veya çok 

eşliliğe bağlı artmış CYBH riski suçlanmaktadır. Bununla birlikte RİA ile alt genital sistem 

arasındaki ilişki netlik kazanmamıştır (4,65,83). 

 

Reprodüktif çağdaki kadınlarda en sık rastlanan vaginal enfeksiyon BV’dir (16,84-

87). Bakteriyal vaginizis, CYBH kliniğinde %33-36 oranında, gebe kadınlarda %16-20 

oranında ve jinekoloji kliniklerinde %25> oranda izlenmektedir (16,35,36,88-90).  

 

 Literatürde RİA ile BV arasında ilişki saptayan ve saptamayan çalışmalar 

mevcuttur (7-9). Hodoglugil ve arkadaşları (4) RİA kullanan ve kullanmayanlarda 

yaptıkları çalışmada RİA kullanan olgularda BV enfeksiyonunun daha sık olduğunu 

yayınlamışlardır, literatürde bu ilişkiyi saptayan başka çalışmalar da mevcuttur (91-93). 

Hillier ve arkadaşları (94) yaptıkları prospektif bir çalışmada Peru’lu hayat kadınlarında 

BV ile RİA ilişkisini araştırmış ve bu ilişkiyi 2 kat fazla bulmuşlardır. 
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Joesoef ve arkadaşları (14) yaptıkları çalışmada BV ile RİA arasında ilişki 

bulmuşlardır. Bu bulguyu destekleyen hipotez olarak RİA’nın vaginal florayı değiştirdiği 

ve bakterilerin çoğalmasına sebep verdiğini düşünmüşlerdir. Anaerop bakterilerin arttığı 

BV varlığında RİA’nın da servikovaginal mikroorganizmaların yukarıya taşınmasına 

yardım ettiği ve PID enfeksiyonuna neden olduğu öngörülmektedir. 

 

Rewari ve arkadaşları (95) aile planlaması kliniğine başvuran vaginal akıntılı 

olgularda % 79 oranında G.vaginalis tespit etmişlerdir. Üremenin RİA kullanan hastalarda 

anlamlı bir şekilde fazla olduğunu belirlemişlerdir. Goldacre ve arkadaşları (96) 

G.vaginalis enfeksiyonunu RİA kullananlarda %33 oranında RİA kullanmayanlarda %16 

oranında saptamışlardır. Şahin (4) yaptığı çalışmada ise bu oranı RİA kullananlarda 2.8 kat 

fazla belirlemiştir. Tosun ve arkadaşları (97) yaptıkları çalışmada BV tanı oranını RİA 

kullanan olgularda %2.28 kat fazla bulmuşlar; üreme açısından değerlendirildiğinde ise 

RİA kullanan olgularda G.vaginalis saptama oranı, RİA kullanmayanlara göre 6 kat daha 

fazla olduğu görülmüştür.  

 

Bunların tersine; Shoubnika ve arkadaşları (11) yaptıkları çalışmada Amsel 

kriterlerini kullanarak BV enfeksiyonunu tanımlamışlar ve RİA kullanan olgularda BV 

riskinin artmadığını; oral kontraseptif (OKS) ve kondom kullananlarda ise anlamlı olarak 

BV sıklığının azaldığını bildirmişlerdir. 

 

Çeşitli kontraseptif metodlar alt ve üst genital sistem enfeksiyonlarına neden 

olmaktadır. Türkiye’de RİA doğurmuş kadınlarda yaygın kullanılan metodtur. Karaer ve 

arkadaşları (13) RİA ile BV arasında anlamlı ilişki saptamışlardır. Amsel ve arkadaşları da 

(36) yaptıkları çalışmada RİA kullananlarda BV riskinin arttığını bulmuşlardır. 

 

Calzolari ve arkadaşlarının (15) yaptıkları çalışmada OKS ve kondom kullanımı ile 

BV arasında negatif korelasyon saptanmış iken RİA ile pozitif korelasyon saptanmıştır.  

 

Günümüzde yapılan diğer bir çalışmada ise hormonal yöntem kullananlarda riskin 

azaldığı bildirilmiştir (98). Hormonal ve bariyer yöntemi ile korunan olgularda BV riski 

düşük rapor edilmiştir (9,11,15,93,99,100). 
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Yapılan diğer çalışmalar göstermiştir ki OKS kullanımı vaginal epitel hücrelerde 

glikojen içeriğini arttırmakta in vitro ortamda laktobasillerin çoğalmasını sağlamakta ve 

enfeksiyona karşı koruyuculuk yapmaktadır (101). Ancak in vivo çalışmalar bu 

mekanizmada hala belirsizdir. 

 

Türkiye’de vaginal duş çok eskiden beri yaygın kullanılan bir hijyen yöntemidir. 

Karaer ve arkadaşları (13) yaptıkları çalışmada vaginal duş ile BV arasında ilişki 

bulmuşlardır. Sebebi net olarak bilinmesede duşun predispozan rol oynadığı 

düşünülmektedir. Bazı çalışmalar vaginal duş ile BV arasında ilişki olduğunu 

yayınlamışlardır (102). Kadınlara rutinde hijyen açısından vaginal duşun gerekli olmadığını 

söylenmeli ve bu alışkanlık önlenmelidir. 

 

Barbone ve arkadaşları (103) partner sayısı ile BV arasında ilişki bulmuşlardır. 

Calzolari ve arkadaşları (15) da 2’den fazla partner sayısı olanlarda BV enfeksiyonunu 

daha sık tespit etmişlerdir.  

 

Bu çalışmada, toplam 20 olguda, BV tanısı konuldu. Olguların 9’u RİA 

kullananlardan ve 11’i RİA kullanmayanlardan oluşmaktaydı. 

 

Haukkamaa ve arkadaşlarının (104) yaptıkları çalışmada kondom kullanımının 

anaerobik bakteri gelişimini engellediği ve laktobasillerin florada dominant kalmasını 

sağladığını bildirmiştir.  

 

Günümüzde Peipert ve arkadaşları (105) tarafından yapılan çalışmada BV ile üst 

genital sistem enfeksiyonları arasında ilişki bulunmuştur. 

 

Tsanadis ve arkadaşları (10) RİA kullanımı ile ilgili çalışmalarında, RİA 

yerleşiminden sonra floranın yaygın olarak aerobik ve anaerobik bakteriler içerdiğini 

göstermişlerdir. Ayrıca RİA çıkarıldıktan sonra yapılan kültür incelemesinde %94.5 

oranında kültür pozitifliği saptamışlardır. Buna sebep olarak RİA yerleşimi esnasında veya 

kullanımı sırasında ipin mikroorganizmaları taşıyıcı rol oynadığını öngörmüşlerdir. 
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Soper ve arkadaşları (106) yaptıkları çalışmada akut salpenjit tanısı alan hasta 

örneklerinde, %100 oranında ise anaerop bakterileri izole etmişlerdir.  

 

Hillier ve arkadaşları (107) yaptıkları çalışmada BV varlığında G.vaginalis, 

Peptostreptococcus spp., anaerop gram negatif basil ve M.homiinis bakterilerini 

saptamışlardır.  

 

Anaerop bakteriler büyük oranda primer etken olmasına rağmen ürogenital sistem 

patolojilerine bağlı olarak sinerjistik etki gösterebilir. Anaerop bakterilerin patojenitesi ile 

ilgili az sayıda çalışma mevcuttur. Diğer anaerop ve fakültatif mikroorganizmalar ile 

birlikte patojen olduklarını gösteren başka çalışmalar da mevcuttur (108,109). RİA 

kullananlarda vaginal florada anaerop bakterilerin sıklığı ve aktivitesi hakkında yeterli bilgi 

bulunmamaktadır. Bununla birlikte sağlıklı kadınlar ile PID olgularında yapılan 

çalışmalarda RİA takılma öncesi, kullanım süresince ve çıkarıldıktan sonra etkenler 

araştırılmıştır. Fakat tanımlanan farklı patojenler farklı tartışmalara sebep olmuştur 

(10,104,110,111). Viberga ve arkadaşları (8) RİA kullananlarda anaerop bakterilerin 

PID’ye sebep olduğunu göstermişlerdir. Anaerobik ve aerobik bakterilerin 

kombinasyonunun ise PID gelişmesini kolaylaştırdığını bildirmişlerdir. Uzun süreli RİA 

kullananlarda PID komplikasyonları görülmesi daha yüksek sıklıkla izlenmektedir. 

Kullanım süresinin önemli olabileceği bu çalışmada düşünülmüştür. Ayrıca 35 yaş üstü 

kadınlarda PID’ye eğilim daha fazladır. Bu çalışmada ise 35 yaş üstü kadınlarda 

gereğinden daha fazla oranda PID enfeksiyonu görülmüştür. 

  

Avonts ve arkadaşları (91) RİA ipinin anaerobik bakterilere zemin hazırladığını ve 

BV enfeksiyonuna sebep olduğunu bulmuşlardır. 

 

Bu çalışmada anaerop bakteriler 23 olguda saptandı. Anaerop bakteri saptanan 

olguların 15’i RİA kullananlardan ve 8’i de kullanmayanlardan oluşmaktaydı. Aerop 

bakteriler ise 8 olguda tespit edildi. Olguların dördü RİA kullananlara, dördü de 

kullanmayanlara aitti. 

 

Patojenik mikroorganizmaların serviksten endometrium ve fallop tüplerine 

ilerlemesiyle PID enfeksiyonu oluşmaktadır. En sık etkenler arasında N.gonore ve 
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C.trachomatis rol oynamaktadır (44). Bunun yanında normal vagen ve servikal florada 

bulunan aerop ve anaerop bakteriler de PID’ye sebep olmaktadır. PID hastalığı ciddi, 

ayrıca hospitalizasyon gerektiren bir enfeksiyondur. Hatta ölüme bile sebep olmaktadır. 

PID ektopik gebelik, infertilite ve kronik pelvik ağrı gibi sekeller meydana getirir (112). 

 

 

Mishell ve arkadaşları (64) 30 yıl önce yaptıkları çalışmada RİA yerleşimi sırasında 

uterin kaviteye bakterilerin taşındığını ve üst genital sistem enfeksiyonuna yol açtığını 

söylemişlerdir.  

 

 Bazı çalışmalar üst genital sistem enfeksiyonu ile RİA kullanımı arasındaki yüksek 

riskin olduğunu bildirmiştir Bu riskin, RİA takılmasından sonraki ilk haftada arttığını 

bunun sebebi olarak takılma sırasında endoservikste bulunan mikroorganizmaların üst 

genital sisteme taşınması suçlanmıştır (6,65,113).  

 

Guerreiro ve arkadaşlarının (9) yaptıkları çalışmada N. Gonore enfeksiyonu 

tanımlanmamış, diğer metodlarla karşılaştırıldığında RİA kullananlarda klamidya 

enfeksiyonu da yaygın bulunmamıştır.  

 

Üst genital sistem enfeksiyonu ile RİA kullanımı arasındaki ilişki sebebiyle birçok 

ülkede RİA kullanımı sınırlanmıştır. Bu nedenle, hala dünyada geniş kullanım alanı 

bulamamaktadır (6,114,115). Yeni yapılan çalışmalar RİA’nın üst genital sistem 

enfeksiyon riskini arttırmadığını ancak enfeksiyon riskinin RİA yerleşiminden birkaç hafta 

sonra oluştuğunu bulan çalışmalar da mevcuttur  (65,66).  

 

 Son 4 dekattır PID’nin mikrobiyolojik etyolojisini tanımlamak için birçok çalışma 

yapılmıştır. PID ile N.gonore ve C. Trachomatis arasında ilişki tanımlanmıştır (79,116-

118). Bunların dışında fakültatif ve anaerobik bakteriler (örneğin M.hominis ve 

U.urealiticum ) PID etyolojisinde rol oynamaktadır (79,108,109,119-122). 

 

 Rahim içi araç kullanımının kadının genital sisteminde mikrobiyolojik bulgulara 

etkileri ve patojen mikroorganizmaların çoğalması geniş bir şekilde tartışılmıştır 

(79,112,123,124). Laktobasillerin sağlıklı kadınların vaginal ekosisteminde en fazla 
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bulunan ve aerobik, anaerobik mikropların çoğalmasına ve kolonizasyonuna engelleyici rol 

oynadığı düşünülmektedir. Laktobasillerin kaybı nedeniyle değişen vaginal flora dengesine  

bağlı olarak, endojen aerobik ve anaerobik bakteriler çoğalır. Bu durumun PID gelişmesine 

sebep olacağı düşünülmektedir. 

 

Geniş çaplı yapılan bir vaka-kontrol çalışmada ise RİA yerleşimini takiben ilk 4 

ayda riskin arttığını 5. aydan sonra ise riskin azaldığı bildirilmiştir (66). 

 

Farley ve arkadaşları (65) yaptıkları çalışmada ilk 20 gün içinde üst genital sistem 

enfeksiyon riskinin arttığı söylemişlerdir. 

 

 Tsanadis ve arkadaşları (10) yaptıkları çalışmada RİA mevcut hastaları 36 ay takip 

etmişler ve ilk vizitte genital inceleme, smear yaptıktan sonra her 6 ayda bir smear tekrarı 

ve semptom olduğunda genital inceleme yaparak hastaları takip etmişlerdir. Çalışma 36 ay 

sonra tamamlanmış ve hiçbir hastada PID saptamamışlardır. Tsanadis ve arkadaşlarının 

yaptıkları çalışma sadece evli, doğurmuş ve risksiz grupta yapılmıştır. 

 

Buchan ve arkadaşlarının (70) 17032 hasta ile yaptıkları prospektif çalışmada 

kontraseptif metod kullanmayanlarla RİA kullananlar arasında PID nedeniyle hastaneye 

yatış oranı aynı bulunmuştur. Walsh ve arkadaşları (125) yaptıkları randomize kontrollü 

1985 kadın üzerindeki çalışmasında RİA takılmasından sonra üst genital sistem enfeksiyon 

oranını önemsiz bulmuşlardır. Pap-Akeson ve arkadaşları (126) RİA kullanımının PID 

riskini arttırmadığını; 445 kadında yapılan çalışmada Multiload Cu-250 tipli aracın takılma 

sonrasında 13 kadında klamidya enfeksiyonuna yol açtığı bildirilmiştir. Tedavi sonrasında 

ise hiçbir olguda PID’ye rastlanmamıştır. 

   

Geniş çaplı randomize yapılan diğer çalışmalar ise RİA kullanımı ile salpenjit 

arasında düşük bir riskin olduğu ve hatta CYBH’lara sahip populasyonlarda bile riskin az 

olduğunu bulmuşlardır (65,125). 

 

Edelman (127) 1988 yılında 16 yayından yaptığı derlemede korunma yöntemi 

kullanmayanlarla RİA kullananlarda klamidya enfeksiyonunu araştırmış ve RİA 

kullananlarda enfeksiyon riskinin artmadığını bildirmiştir. Kesitsel yapılan diğer bir 
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çalışmada C.trachomatis oranının RİA kullanan ve kullanmayanlarda aynı oranda 

bulmuşlardır (128). Yapılan diğer kesitsel çalışmada ise RİA kullananlarda klamidya 

enfeksiyonu OKS kullananlardan düşük ve bariyer yöntemi kullananlarla ise benzer 

bulunmuştur (129).  

 

Yapılan diğer bir çalışmada düşük riskli populasyonda (%99.7 oranında tek eşlilik) 

N.Gonore ve C.Trachomatis enfeksiyonu yaygın değilken T.vaginalis infeksiyonu yaygın 

görülmüştür (14). 

 

Bu çalışmada N.Gonore ve C.Trachomatis enfeksiyonu tespit edilmedi. Sadece RİA 

kullanmayan 1 olguda T.vaginalis enfeksiyonu görüldü. 

 

Vulvovaginal kandidiyazis (VVK) her yıl dünyada milyonlarca kadını 

etkilemektedir. Kandidiyazis %75 oranında izlenen yaygın bir hastalıktır. Kadınlar 

hayatları boyunca en az 2 veya daha fazla epizod geçirmektedir (130,131). Yapılan birkaç 

çalışmada RİA ile kandida kolonizasyonu veya enfeksiyonu arasında ilişki bulunmuştur. 

Yabancı cisim olarak RİA’nın yüzeyinde ve ipinde maya hücreleri için rezervuar rolü 

oynadığı düşünülmektedir  (132,133). 

 

Yaklaşık %75 oranında kadınlar yaşamları boyunca en azından 1 kez VVK epizodu 

geçirmektedir. C.albicans için bu oran yaklaşık %70-90’dır ve %5 oranında rekürrens 

gelişmektedir (134). Rekürrens ancak RİA’nın çıkarılmasıyla çözümlenmektedir (135). 

Chassot ve arkadaşları (17) yaptıkları çalışmada RİA’nın üzerinde sıkıca bağlanan maya 

hücrelerini tespit etmişler ve bakırın maya hücrelerini yerinde tuttuğunu göstermişlerdir. 

Bu yüksek konsantrasyonun sebebi ipin vagina ile üst genital sistem arasında bir köprü rolü 

oynaması ve vaginada bulunan maya hücrelerinin yukarıya taşınmasını kolaylaştırması 

olabilir denilmiştir. 

 

 Parewijck ve arkadaşları (135) RİA kullananlarda %20 oranında kullanmayanlarda 

%6 oranında maya hücrelerini saptamışlardır. Demirezen ve arkadaşları (136) RİA 

kullananlarda kullanmayanlara göre yüksek oranda kandida enfeksiyonunu tespit 

etmişlerdir. Ancak yapılan bazı çalışmalar VVK ile RİA kullanımı arasında ilişki 

saptamamışlardır (4,13,137). 



 44 

 

Guerreiro ve arkadaşlarının (9) yaptıkları çalışmada kandida enfeksiyonunu en 

yaygın alt genital sistem enfeksiyonu olarak bulmuşlardır. Daha önce yapılan çalışmalarda 

hormonal metod kullananlarda, kandida enfeksiyonu nadir saptanmıştır (91,103).  

 

Karaer ve arkadaşları (13) daha önce vaginit geçiren olgularda VVK enfeksiyonunu 

normal populasyona göre yüksek oranda tespit etmişlerdir. Çünkü sporadik tekrarlama 

VVK enfeksiyonunda sıktır ve yaklaşık olarak %50 oranında 2. epizod görülmektedir 

(138). 

 

Bu çalışmada 12 olguda kandida enfeksiyonu tespit edildi. Rahim içi araç kullanan 

2 olguda ve kullanmayan 4 olguda, kandida enfeksiyonu saptandı. 

 

 Actinomyces türleri kadın genital sisteminde kolonize olan ve polimikrobiyal 

pelvik abse oluşmasına yol açan bir organizmadır ve zorunlu anaerop gram pozitif basildir. 

Bu organizmayı rutin tetkikler ve kültürde üretmek zordur. A.israelii insanda en sık 

hastalık yapan etkendir. İnsanda ağız, tonsiller, diş etleri, gastrointestinal sistem, özellikle 

çekum ve apendiks dokularında bulunur. Sağlıklı bir insanda kommensal olarak yaşayan bu 

organizma, koşullar değiştiğinde fırsatçı enfeksiyonlara sebep olmaktadır (18). 

 

 Literatürde RİA kullananlarda PID ile aktinomiçes arasında ilişki saptanmıştır 

(139). Viberga ve arkadaşları (8) yaptıkları çalışmada RİA kullananlarda aktinomiçes’in 

PID gelişiminde rol oynadığını göstermişlerdir.  

 

Pek çok çalışma RİA kullanan olgularda aktinomiçeslerin pelvik abseye neden 

olduğunu yayınlamıştır (140). 

 

Bu çalışmada hiçbir olguda Actinomyces basiline rastlanmadı. 
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SONUÇ 

 

Bu çalışmada, doğurganlık çağındaki kadınların kontraseptif metod olarak RİA 

kullanımının genital florasında oluşturduğu etkileri ve enfeksiyona yatkınlık riski incelendi. 

 

Günümüzde RİA, korunma yöntemi olarak etkili ve geridönüşümlü bir yöntemdir. 

Vücuda yerleşen yabancı cisimler florayı değiştirip bakteriyal kolonizasyonu arttırarak 

enfeksiyona zemin hazırlar. Bazı araştırmacılar yaptıkları çalışmalarda RİA’nın alt genital 

sistemde direnci düşürdüğünü göstermişlerdir.  

 

Rahim içi araç kullanımının, kadının genital sistemi, florasına etkileri ve patojen 

mikroorganizmaların çoğalması geniş bir şekilde tartışılmıştır. Laktobasillerin sağlıklı 

kadınların vaginal ekosisteminde en fazla bulunan bakteri olarak aerobik ve anaerobik 

mikropların çoğalmasını ve kolonizasyonunu engellediği düşünülmektedir. Laktobasillerin 

kaybına bağlı olarak endojen aerobik ve anaerobik bakteriler çoğalır ve genital sistemde 

enfeksiyon gelişmesine sebep olurlar. 

 

Çalışmanın sonucunda hastaların demografik özellikleri her iki grup arasında 

benzerdi ve istatiksel açısından anlamlı farklılık bulunmadı. Hastaların lökore durumuna 

bakıldığında RİA kullananlarda %42 oranında lökore varken, %58 oranında yoktu. Kontrol 

grubunda %36 oranında lökore varken, %64 oranında bulunmamaktaydı. Her iki grup 

arasında istatiksel olarak anlamlı fark tespit edilmedi.  

 

Ayrıca yapılan kültür incelemelerinde RİA kullananlarda %60 oranında üreme 

görülürken, kullanmayanlarda %56 oranında üreme tespit edildi. Her iki grup arasında 

kültür pozitifliği açısından istatistiksel anlamlılık bulunmadı. 

 

Çalışmanın sonucunda RİA kullanan ve kullanmayan olgu grupları arasında, genital 

flora ve üreyen patojen mikroorganizma türleri birbirine benzerdi. İstatiksel 

karşılaştırılmanın yapılabilmesi için daha fazla olgu gruplarıyla yapılacak çalışmalara 

ihtiyaç olduğunu düşünmekteyim.  
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ÖZET 

 

Bu çalışmada RİA kullanımının genital flora üzerinde meydana getireceği 

değişiklikler ve bunun genital sistem enfeksiyonlarına etkisinin araştırılması planlanlandı. 

 

Çalışma Maltepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Polikliniği’ne başvuran RİA kullanan 

ve kullanmayan 100 hasta arasında yapıldı. Hasta ve kontrol grupları 50’şer olgudan  

oluşturuldu. Her hastadan yazılı onam alındıktan sonra, hastaların demografik özellikleri 

sorgulandı ve çalışmaya; bariyer yöntemi kullanan hastalar, menopoz ve postmenopoz 

dönemdeki hastalar, diabetes  mellitus hastaları, kanser hastaları ve sigara kullanan hastalar 

dahil edilmedi. 

 

Genital kültür incelemesi hastanemiz Tıbbi Mikrobiyoloji Laboratuvar’ında yapıldı. 

Jinekolojik değerlendirmeleri Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniğinde gerçekleştirildi. 

Çalışmaya dahil edilen hastalardan iki adet steril pamuklu çubuk yardımıyla alınan sürüntü 

örnekleri Stuart transport besiyerinde mikrobiyoloji laboratuvarına gönderildi. Örnekler 

standart kültür yöntemlerine göre işleme alındı. Trichomonas vaginalis için serum 

fizyolojikle hazırlanan lam-lamel preparasyonlar incelendi. Boyalı inceleme için her 

örnekten iki preparat hazırlandı, bunlardan biri Gram yöntemiyle boyandı ve bakteriyel 

vajinozis ve vajinit etkenleri için değerlendirildi. Örneklerin aerop, anaerop ve mantar 

kültürü için ekimleri yapıldı. Kültürde üreyen mikroorganizmaların tanımlanması, 

konvansiyonel yöntemlerle ve APİ tanımlama sistemi (Bio Merieux, Inc. USA) 

kullanılarak incelendi.  

 

Çalışmada hastaların demografik özellikleri arasında anlamlı farklılık tespit 

edilmedi. Hastaların lökore durumuna bakıldığında RİA kullananlarda %42 oranında 

lökore varken, %58 oranında yoktu. Kontrol grubunda %36 oranında lökore varken, %64 

oranında bulunmamaktaydı. Hasta grubu olan RİA kullananlarda %60 oranında ve kontrol 

grubu olan RİA kullanmayanlarda %56 oranında kültürde üreme tespit edildi. Lökore 

varlığı ve kültürde üreme açısından her iki grup arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmadı.  
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Her iki grupta yer alan hastaların vaginal örneklerinde üreyen mikroorganizma türü 

ve sayısı adına da fark saptanmadı. Bu nedenle, RİA kullanımının vaginal florayı 

etkilemediği ve vaginit etkenleri açısından da anlamlı bir farklılık oluşturmadığı gösterildi. 

Ancak bu konuda daha fazla olguyla yapılması gereken çalışmalara ihtiyaç olduğunu 

düşünmekteyim 
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SUMMARY 

 

The study aims to find out whether the change on the genital flora resulted by the 

use of IUD causes any infections on the genital system. 

 

The study was carried on 100 patients (user and nonusers of IUD) who applied to 

the Medical Faculty of Maltepe University. 50 patients participated in both the 

experimental and control groups. After the written confirmation of every patient, their 

demographic features were scrutinized and the barrier method users, persons in their 

menopause or postmenopause period, patiets treated due to diabetes mellitus or cancer and 

smokers were eliminated out of the study. 

 

 Genital culture research was made in Medical Microbiology Laboratory of 

Univercity. Their  gynecological evaluation was realized in the Department of Obstetrics 

and Gynecoloy. The smear samples were taken from the patients by the help of two coton 

sticks and sent to the microbiology laboratory in the Stuart transport culture media. 

According to the standart culture method, the samples were treated. The lam-lamel 

preparations prepared by serum physiological for Trichomonas vaginalis were examined. 

Two preparats were taken of every sample for the painted study. One of the preparats was 

painted with the Gram method and examined for bacterical vaginosis and vaginal effects. 

The culture of the samples was made for aerop, anaerop bacteria and fungal culture. The 

identification of microorganisms reproduced on the culture was enabled by the 

conventional methods and API Identification System (Bio Merieux, Inc. USA). 

 

No serious differences were remarked among the demographic features, discharge 

and culture of the patients. Besides, no important discrepancies were seen between the two 

groups either. 

 

At the end of the study, it was observed that the vaginal flora were not affected with 

IUD usage and no meaningful change among patogens was noticed. Though, in my 

opinion, further studies should be carried out with more facts. 
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