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GIRIS

Yaklasik 100 milyon kadmn diinyada korunma amaciyla rahim ici arag (RIA)
kullanmaktadir. Geriye doniisiimlii korunma yontemlerinden biri olan RIA etkili, ucuz,
giivenli ve uzun siireli kullanilan bir metodtur. Diinyada RIA geri doniisiimlii kontraseptif
metodlardan en yaygin kullamilamidir. Tiirkiye’de 15 ile 49 yas arasindaki evli kadinlarin

%18’1 bu metodu kullanmaktadir (1-4).

Rahim i¢i ara¢ kullanimi alt ve iist genital sistem enfeksiyonlar1 ile iliskili
bulunmugtur (1,4-10). Rahim i¢i ara¢ hem yabanci cisim oldugu i¢in hem de siirekli olarak
saldigi bakir nedeniyle enflamatuvar reaksiyona sebep olur (3). Rahim i¢i arac
kullaniminin cinsel yolla bulasan hastalik ve daha yiiksek oranda pelvik enflamatuvar
hastalik (PID) riskini arttirdigini bulan caliymalar yaninda arttirmadigmi bulan ¢aligmalar
da mevcuttur. Pelvik enflamatuvar hastaliga en sik N.gonore ve C.trachomatis

mikroorganizmalar1 sebep olmaktadir (4-10).

Rahim i¢i ara¢ kullananalarda bakteriyal vaginozis (BV) insidansi yiiksek siklikta
bulunmustur. Bakteriyal vaginozis iireme ¢agindaki kadinlarda en sik karsilasilan vaginal
infeksiyondur ve son 10 yil igerisinde RIA kullanimi ile BV arasinda iliskinin oldugu ve bu
durumun PID etkeni olacag: diisiiniilmiistiir. Literatiirde yapilan bazi caliymalar BV’in
olusumunda RIA’nin roliiniin diger kontraseptif yontemlerle karsilastirildiginda RIA nin
daha yiiksek risk tasidigini bulmuslardir. Bu calismalardan 1 tanesi RIA kullanan ve
kullanmayan olgularda BV yaygmligini arastirirken; digerleri RIA kullanan ve diger
kontraseptif metodlarla korunan olgularda BV yayginligini arastirmislardir. Rahim i¢i arag
kullanan ve kullanmayan olgularda yapilan calismada BV riski RIA kullammuyla iliskili
bulunurken; hormonal kontraseptif kullanan olgularda BV riski diisiik bulunmustur. Rahim
ici ara¢ kullanimimin vaginal florayr degistirdigi ve BV’e sebebiyet verecegi hipotezini
diisiinmiislerdir. Ayrica yapilan bagka bir calismada RIA kullanan ve kullanmayan
kadinlarda BV siklig1 arastirilmis ve her iki grupta riskin aymi oldugu gosterilmistir

(5,7,11-16).

C.albicans kadin genital florasinda en sik rastlanan vulvovaginal kandidiyazis

sebebidir. Literatiirde yapilan birkac calismada RIA kullanimi ile kandida kolonizasyonu



veya infeksiyonu arasinda beraberlik bildirilmistir. Bu calismalarda RIA’nm kuyruk
yapisinda kandidalarin yerlestigini ve kuyruk kisminin dig kisim ile bir koprii olusturarak
vaginal kolonizasyona sebep olacagi diisiiniilmiistiir. Bunun yani sira yapilan diger

caligmalarda RIA ile kandida infeksiyonu arasinda iliski saptanmanustir (13,17).

Actinomyces kadin genital florasinda kolonize olan ve pelvik abseye yol acan
anaerobik gram pozitif bir mikroorganizmadir. En yaygin goriilen tipi A.israelii’dir. Bircok

calisma RIA kullanimmin pelvik abseye yol agtigini gostermistir (18).

Laktobacillus spp. saglikli kadin servikovaginal florasinda en fazla bulunan
mikroorganizmadir ve gorevi aerop ve anaerop mikroorganizmalarin kolonizasyonunu
engellemektir. Florada azalmasiyla engelleyici roliiniin kaybina bagl olarak endojen aerop

ve anaerop mikroorganizmalar ¢ogalir ve enfeksiyon gelismesine neden olur (8).

Fusobacterium spp. ve Peptostreptococcus spp. RIA kullananlarda siklikla tespit
edilmis fakat aciklamada zorlanilmistir. Bunun nedeni olarak kadin genitoiiriner sisteminde

yaygin bulunmalar1 olarak izah edilmektedir (8).

Bu calismada, dogurganhk cagindaki kadinlarin kontraseptif metod olarak RiA
kullaniminin genital florasinda olusturdugu etkileri ve enfeksiyona yatkinlik riski

incelenecektir.



GENEL BIiLGIiLER

Vaginal Ekosistem

Vaginal enfeksiyonlarin patofizyolojisinin daha iyi anlasilabilmesi i¢in, normal
vaginal floranin ve epitelinin bilinmesi gerekir. Vagina epiteli ¢ok kath yassi epitel
ozelliginde olup, ¢ok az keratinizasyon gosterir. Ayrica vagina epitel glikojen yoniinden
zengindir. Ostrojenik uyar1 sayesinde epitel hiicrelerinde bol miktarda glikojen sentezlenir
ve depolanir. Dokiilen epitel hiicrelerindeki glikojen vaginada bulunan flora bakterileri
tarafindan metabolize edilerek laktik asit olusur ve bu olay vagina pH’s1 i¢in asidik bir
ortam yaratir. Normal pH degerleri 3.8-4.4 arasindadir (3,19,20). Normal vaginadan
hazirlanan Gram ile boyali bir Ornek incelendiginde c¢ok sayida mikroorganizma ile
karsilagilacaktir. Normal vaginal florada baskin olarak aerop gram (-) ve (+) pozitif basiller
bulunur. En sik goriileni hidrojen peroksit iireten lactobacillus tiirleridir. Diger bir ¢ok
mikroorganizma vaginal florada bulunur ancak sayilari smirhidir (Tablo 1). Bacteroides
fragilis, Prevotella tiirleri, Clostridium tiirleri, Escherichia coli, enterokoklar, Gardnerella
vaginalis, trichomonaslar ve funguslar vagen florasinda bulunabilen patojen
mikroorganizmalardir.  Patojen = mikroorganizmalarin  cogalmasi1  laktobasilluslarin
kontroliindedir. Vaginitler endojen floranin asir1 ¢cogalmasi ya da potansiyel alman bir
mikroorganizma tarafindan vaginal ekosistem bozuldugunda meydana gelmektedir (21-

24).

Gram pozitif Gram negatif basiller Gram pozitif koklar Gram negatif
basiller koklar
Lactobacillus Enterik bakteriler Staphylococcus tiirleri | Nonpatojen
(aerop) Gardnerella vaginalis Enterococcus tiirleri Neisseira tiirleri
Lactobacillus Bacteroides tiirleri Streptococcus tiirleri

(anerop) (anaerop)

Corynebactrium

tiirleri

Tablo 1: Vagenin normal flora mikroorganizmalari (3).




Laktobasiller vaginal floray1 3 mekanizma ile olusturmaktadir;

1. Laktik asit sayesinde vaginal pH’y1r 4 (3.8-4.4) civarinda tutarlar. Asit pH
varliginda potansiyel patojen suslarin proliferasyonu engellenmektedir.

2. Hidrojen peroksit sayesinde anaerop floraya toksik etki yaparlar.

3. Mikropilileri ile vaginal epitelyal hiicrelerdeki reseptorlere baglanarak patojen

mikroorganizmalarin adherensini engellerler.

Vaginada yer alan mikroorganizmalarin sayillarinin  degismesi lireme
hormonlarindaki farkliliklar ve Ostrojen diizeyi ile baglantilidir. Dolayisiyla vaginit

etkenleri hormonal degisiklik ve yasa bagh olarak farklilik gostermektedir (3,21,25-29).

Vaginal Enfeksiyonlar

Vaginal enfeksiyonlar, sik rastlanilan klinik sendromlardir. Cinsel yolla bulasan
hastalik (CYBH) Kkliniklerine bagvuran hastalarin %25’ten fazlasinda saptanir. Bu
enfeksiyonlarin insidanslar1 gittikce artmaktadir. Jinekoloji kliniklerine bagvuran
kadinlarda klinik bulgular arasinda en sik vaginal akmti ve vulvar yanma sikayetine
rastlanmaktadir. Vaginal akintilar degerlendirildiginde hepsinde mikrobiyal bir etyoloji
bulunmamaktadir (Tablo 2). Noninfeksiydz nedenler de atrofik vaginit, fizyolojik 16kore
ve lokal irritanlar gibi ayn1 bulgular1 verebilir. Vaginitlerin olugsmasinda bir boliimiinden
normal vaginal florada bulunan mikroorganizmalarin asir1 cogalmasi sorumlu tutulurken,
bir boliimiinden cinsel yolla bulasan mikroorganizmalar sorumlu tutulmaktadir. Ayirici

tani icin sadece semptomlar yeterli degildir (3,21,26,29-32).



Fizyolojik Trikomoniyazis | Kandidiyazis | Bakteriyal

Vaginozis

Semptomlar

Vulvo yok ++ ++ - veya +

iritasyonu

Diziiri yok %20 + -

Koku yok - veya + - ++

Belirtiler

Labiyada eritem | yok - veya + - veya + -

Lezyonlar

Akint1 - - + -

Yogunlugu flokiiler %25 kopiiklii -/+ peynirsi homojen,kopiiklii

Renk beyaz %?25 sar1-yesil | beyaz gri, beyaz

Adezyon - - + +

pH <4.5 5.5-7 3.8-4.4 5-5.5

Mikroskopi

Epitel hiicreleri | normal normal normal clue(ipucu) cell

PNL <1 >1 degisken <1

Bakteri gram (+) | gram (+) comak | gram (+) | gram degisken

comak comak kokobasil

Patojenler yok %70 trich. %50 maya hareketli basil ve
kokobasil

Muayene

Bulgulan

Vajina yok + + -

hassasiyeti

Rugal yok + - veya + -

hipertirofi

Adnekste yok nadir yok yok

hassasiyet

Tablo 2: Sik rastlanan vajinitlerin belirtileri (3,26,33).




Etyolojide mikrobiyal faktorler icinde %90’indan fazlasinda; BV, mayalar
(kandidiyazis) ve trichomoniyazis sorumludur (Tablo 3). Etyolojide bazen birden fazla

etken ayni anda gozlenebilir. Tedavi, spesifik etkenin belirlenmesi esasma gore

yapilmaldir (21,22,25).

Bakteriyel vaginozis %40-50
Vaginitler Vulvovaginal kandidiyadiz %20-25

Trichomonas vaginiti %15-20

Tablo 3: Kadinlarda en sik rastlanan vaginit etkenleri (21).

Bakteriyel Vaginozis

Bakteriyel vaginoz 1ilk kez Gardner ve Dukes tarafindan 1955 yilinda
tanimlanmustir. Cinsel yonden aktif kadinlarda goriilen en sik vaginit etkenidir. Vaginal
infeksiyonlarin % 40-50’sini olusturur. Gebelerde ise %16-29 oraninda etken olarak
saptanabilir. Bakteriyel vaginoz gelisiminde RIA kullanimi 6nemli risk faktorlerinden

birisidir (3,21,25).

Bakteriyel vaginozis tam anlamiyla cinsel yolla bulasan bir hastalik degildir. Ancak
cinsel aktif kadinlarda daha sik goriildiigii belirtilmektedir, BV’li kadmlarin erkek
partnerlerinin iiretralarinda ayni mikroorganizmalarin bulunmasi, bulagta cinsel temasin

rolii olabilecegini diisiindiirmektedir (21,28).

Patogenez — patoloji

Bakteriyel vaginozis, vaginal mikroflorada bulunan peptostreptokoklar, Bacteroides
spp., Gardnerella vaginalis, Mobilincus spp. ve genital mikoplazmalarin asir1 ¢ogalmasi
sonucunda olugmaktadir. Gergek bir enfeksiyondan daha ¢ok, vaginal mikrobiyal floranin
bozulmasi sonucunda gelisen enflamasyon sorumludur. Bakteriyel vaginozis, gelisiminden

tek bir mikroorganizma sorumlu olmamaktadir (21).



Anaeroplar, gardnerella, mikoplazma ve Mobilincus spp.’lerin miktarindaki artisin

nedeni bilinmemektedir (3,21).

Bakteriyel vaginozisde karakteristik balik kokusunu olusturan, anaerop bakteriler

tarafindan yapilan volatil amin artmasidir (21,26).

Klinik bulgular

Olgularm %50’si semptom vermemektedir. Tipik akinti, dzellikle koitus sonrasi
goriliir. Akintida balik kokusu mevcuttur. Akimti ¢cok koyu olmayan, grimsi, beyaz

renktedir. Diger bulgulardan olan kasinti, disiiri ve agrili iliski nadirdir (21).

Bakteriyel vaginozis, cesitli obstetrik ve jinekolojik komplikasyonlara neden
olabilmesi ag¢isindan Onemlidir. Obstetrik komplikasyonlardan koryoamniyonit, erken
dogum, prematiire dogum ve postpartum ates nedeni olabilir. Jinekolojik agidan ise abortus
sonrasi ates, posthisterektomi atesi ve kronik mast hiicre endometriti gibi sekellere sebep
olabilir. Son zamanlarda yapilan calismalarda tedavi edilmeyen BV ile servikal

enflamasyon ve diisiik dereceli displazi arasindaki iliskiden bahsedilmektedir (26,34,35).

Tam

Tanida sadece klinik bulgular yeterli olmamaktadir. Asagidaki belirti ve
semptomlarin en az {i¢iiniin varhiginda klinik tan1 konulabilir (3,21,24,36).
1. Yapiskan, beyaz-gri renkli, homojen kotii kokulu akinti,
2. Pozitif amin testi (vaginal sekresyona %10 KOH ilave edildiginde- Whiff testi-
balik kokusunun belirginlesmesi),
3. Vaginal sekresyon pH’sinin 4.5’den biiyiik olmasi,

4. Mikroskop ile incelemede “clue cell” (ipucu hiicreleri) goriilmesi (Resim 1),
Belirtecler arasinda ipucu hiicrelerinin pozitif olmas: en énemli tani kriteridir. Ipucu

hiicreleri, G.vaginalis ile kapl olan ve hiicre smirlar1 belirgin olmayan vaginal skuaméz

epitel hiicreleridir. Farkli olarak bazen bu hiicrelerin iizerinde gram negatif basiller—
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Mobilincus spp.— bulunabilir. Vajinal sekresyonlar Gram yontemi ile boyanarak

incelendiginde %93 duyarlilik, %70 6zgiilliikk gosterir (21).

Kiiltiir incelemesi, G.vaginalis olan olgularin hemen hepsinde iiretilebilmesine
karsin, BV olmayan olgularda da %50-60 oraninda iiretilmektedir. Bu nedenden otiirti

kiiltiiriin tanisal degerini azaltmaktadir (21,24).

Resim 1: ipucu hiicresi (G.vaginalis)

Tedavi

Gebeler ve semptomatik olan kadinlar tedavi edilmelidir. Tekrarlama olasiligi

yiiksek oldugundan es veya cinsel partner de tedavi edilmelidir (3,21).

En etkin oral tedavi metronidazol ile saglanir, ¢iinkii anaeroplara kars1 miikemmel
etki gosterir. Tedavide farkli dozlar 2x500 mg/giin 5 giin siireyle, 3x250 mg/giin 7 giin
siireyle veya 2 gm oral tek doz olarak kullanilabilir. Erken klinik yanit oral tek doz
kullanimda alinmakla birlikte, rekiirrens orani yiiksektir (3,21,24).
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Ampisilin ve amoksisilin ajanlar1 kullamildiginda almacak yanit orta derecededir
(21).

Ayrica %?2 klindamisin krem ile topikal tedavi 7 giin veya metronidazol jel
%0.75x2 kez 5 giin siireyle yapilan intravaginal tedaviler, oral tedaviler kadar etkilidir

(21,24).

Gebelik oOncesinde ve elektif jinekolojik cerrahi Oncesinde asemptomatik BV,

mutlaka tedavi edilmelidir. Rutin BV arastirilmas: gebe kadinlarda tartismahidir (21).

Rekiirrens oral metronidazol ile tedavi sonrasinda %30 oranminda 3 ay icinde
goriilebilir. Bunun nedeni olarak reenfeksiyon veya vajinal relaps diisiiniilmektedir. Relaps

durumlarinda oral ya da topikal ajanlar 14 giin siireyle kullanilmalidir (21,25,26,37).

Trikomoniyazis

Ik kez 1836’da Donne tarfindan tamimlanmustir. Trichomonas vaginalis, cinsel
yolla bulasan, hareketli, anaerop, ortalama 15-20um uzunlugunda ovoid sekilli tek hiicreli
bir protozoondur (Resim 2). On kisminda 4 hareketli kamgi, biiyiik bir niikleus ve arkada
dalgalanan zara sahiptir. Kist formu yoktur ve sadece insanlarda patojendir. Diinyada
goriilen yillik vaka sayisi1 yaklasik 180 milyon kisi civarindadir. Jinekoloji kliniklerinde
913-25 oraninda goriilmektedir (3,21,26,33).

Patogenez-patoloji

T.vaginalis’in en 6nemli bulasma yolu cinsel temas yoluyladir. Enfekte kadinla
cinsel temas sonrasi erkek iiretrasinda 48 saat sonra tespit edilebilmektedir. Neisseria
gonorrheae ile birlikte %37 oraninda tasiyicilik gosterir. Kadin ve erkek olgular beraber
degerlendirildiginde %80 oranda ayni1 anda enfekte oldugu saptanir. Tuvalet oturaklarinda
45 saat, idrarda 24 saat, semende 6 saat, tuvalet kagitlar1 ve giysiler lizerinde birkac saat

canli kalabilmesine karsin cinsel temas disinda bulasma enderdir (3,21,25,33).
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Klinik bulgular

Enfeksiyon asemptomatik tasiyiciliktan akut enflamatuvar hastaliga kadar uzanan
genis bir spektrum icerir. Vaginal akint1 incelemesinde %50-75 oraninda pozitif saptanir.
Kadinlarin %60’1nda sar1, yesil koptiklii akinti izlenir. Ancak %10 olguda kotii koku, %25-
50’sinde kasmti olup, %20’sinde diziiri mevcuttur. Agril1 cinsel iliski ve idrar kacirma
goriilebilir. Agr1 karnin alt kismmda %10 civarinda olabilir, bagka bir mikroorganizmaya

bagl es zamanli salpenjit saptanabilir (3,21,33,38).

Genellikle semptomlar menstriiasyon sirasinda veya hemen sonrasinda ortaya

cikmaktadir. Enfeksiyonun inkiibasyon siiresi yaklagik 3-28 giindiir (21).

Fiziksel bulgular hastaligin siddetine gore degisir. Siddetli durumda %10-33

oraninda vulvar eritem, ddem ve sari-yesil, yapiskan, pis kokulu akint1 mevcuttur (21).

Vagina duvari eritematdz ve graniiler goriiniimde olabilir. Hastalarin %2-25’inde
servikste nokta hemorajiler goriiliir. Bu bulguya cilek goriiniimii (colpitiis macularis)
denilir ve patognomonik olarak kabul edilir. Ciplak gozle %1-2 oraninda goriiliirken,
kolposkopik inceleme ile %45 oraninda tanimlanabilir (21,33).

Obstetrik komplikasyon olarak gebe kadinlarda erken membran riiptiirii ve prematiir

dogum nedeni olabilir (21).

Tam

Vaginal sekresyon pH degeri genellikle 5’in iizerinde, ancak 6’nin altindadir. Serum
fizyolojik ile yapilan mikroskopik incelemede polimorf niiveli l6kosit (PNL) artisi
goriilebilir. PNL’lerden biraz biiyiik motil parazitler oval formda izlenebilir. Islak preparat
pozitifligi %40-80 oranmndadir. Gram, Giemsa ve diger boyalarin taze Ornek
incelemelerinin  birbirine  {stiinliigii ~ goziikmemektedir.  Papanicolau  boyasiyla
trichomonaslar ~ %60-70 oraninda goriiliir, ancak yalanc1 pozitif sonu¢ verebilir

(21,22,26,33).
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Cesitli besiyerlerinde yapilan kiiltiir incelemesi 48 saat icinde sonug¢ verir. Kiiltiir,

%95 oraninda duyarhlik gosterir (21,26).

Resim 2: T.vaginalis

Tedavi

Trikomontaz 5-nitroimidazol tiirevleri olan —metronidazol, ornidazol ve tinidazol-

ile tedavi edilebilir.

Metronidazol, tedavide ilk secilecek ilaglardan birisidir. Oral olarak 2x500mg/giin
7 giin siireyle kullanildiginda tedavi basaris1 %95°tir. Oral tek doz 2gm kullanimda ise
%82-88 oraninda basar1 saglanabilmektedir. Es zamanl olarak cinsel esin de tedavi
edilmesi tedavide basar1 oranmi %90’1n {lizerine c¢ikarmaktadir. Tek doz tedavinin
avantajlarini arasinda hasta uyumunun iyi olmasi, total dozun diisiik olmasi, alkol kisitlama
stiresinin kisa olmasi ve devaminda kandidalara bagl vaginit sikliginin az olmasi sayilabilir

(21,26).

Tedaviye yanit alinamayan hastalara 7 giinliik ek tedavi verilmelidir. Reenfeksiyon

olan olgularda metronidazol dozu arttirilmali ve tedavi siiresi uzatilmalidir. Bu durumda

14



metronidazol 2-4gm/giin dozunda 10-14 giin verilebilir. Metronidazol kullanimi nadiren

intravendz olarak da uygulansada ila¢ toksisitesi nedeniyle iyl monitdrize edilmelidir (21).

Nitroimidazol tedavisine cevap vermeyen hastalarda, nadir olarak topikal

paramomisin ile tedavi uygulanabilir (21).

Metronidazoliin plasentay1 gecme ve teratojenik 6zelligi olmasi nedeniyle gebelerde
ilk trimesterda kullanilmamalidir. Gebelerde topikal klotrimazol ve povidone iodine gel

minimal yarar saglayabilir.

Vulvovaginal Kandidiyazis

Vaginal enfeksiyonlarin 2. en sik rastlanilan etkeni Candida spp.dir ve %80-90
oraninda goriiliir. Reprodiiktif donemdeki kadinlarda ilk atak %75 oraninda, ikinci atak
%40-50 oraninda goriilebilmektedir. Candida spp. semptom vermeyen, saglikli ve lireme
cagindaki kadinlarin genital sisteminden %20 oraninda izole edilebilir. Asemptomatik
tastyiciligin nedeni bilinmemekte, ayrica aylarca veya yillarca bu tasiyiciik devam
etmektedir. Asemptomatik kandida kolonizasyonunu etkileyen faktorler; gebelik (%30-40),
oral kontraseptif kullanimi, kontrolsiiz diabetes mellitus, jinekoloji kliniklerini ziyaret
siklig1 olarak sayilabilir. Tablo 4’te kandida vaginitini arttiran risk faktorleri goriilmektedir

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

Gebelik

Kontrolsiiz diabetes mellitus
Kortikosteroid/immunosupresif tedavi
Antimikrobiyal tedavi

Risk Faktorleri Rahim i¢i ara¢ kullanimi

HIV enfeksiyonu

Cinsel temas

Oral kontraseptif kullanimi

Spermisid kullanimi

Koitus siklig1

Tablo 4: Kandida vaginitini arttiran risk faktorleri (21).
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Patogenez-patoloji

Vaginal sekresyondan izole edilen mayalarin %85-90’1 C.albicans’tir. C.glabrata

%10 oraninda ve C.Tropicalis %5 oraninda rastlanilan diger tiplerdir (21,25,26).

Klinik bulgular

Klinikte en sik goriilen semptom kasmtidir. Genellikle vaginal akint1 azdir ve tipik
olarak peynirimsi goriiniimde, sulu veya homojen koyu kivamda da olabilir. Siklikla

vaginal acima, irritasyon, vulvar yanma ve disiiri sikayetleri mevcuttur (21).

Akintinin kokusu minimaldir. Dig genital organlarda 6dem, piistiilo-papiiler tarzda
periferal lezyonlar izlenebilir. Serviks normal olmasma karsin vaginal mukoza eritemli ve

beyaz yapiskan akinti ile kaplidir (21,25).

Tani

Tan1 vaginal sekresyonun mikroskopik degerlendirilmesi sonucunda konulur.
Duyarlilik taze preparat incelemesinde %40-60 oranmndadir. Duyarli olan bir diger
inceleme %10 KOH ile hazirlanan 6rnegin degerlendirilmesidir. Bu yontemle hazirlanan
preparatta vakalarin %50-70’inde tomurcuklanmis maya ya da hif formu tespit edilir
(3,21,24).

Vaginal pH normal sinir araligindadir (3,21,24).

Mikroskopik inceleme negatif bulunursa fungal kiiltiir yapilmalidir. Yine de tek
basma kiiltiir pozitifligi yeterli degildir. Kolonizasyonun ayrimi i¢in klinik bulgu pozitifligi

gerekir (21,24,26).

Tanida kullanilacak serolojik test yoktur (21,25,26).
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Tedavi

Vaginal kandidiyazis tedavisinde intravajinal imidazol ve triazol tiirevleri
kullanilmaktadir. Lokal antimikotik ajanlardan krem, supozituvar, tampon veya vaginal
tablet tedavide yer almaktadir. Tedavide bu ajanlar bir hafta siireyle kullanilmalidir.
Nistatin vaginal kullanim1 olan tek poliyen antifungal ajandir, fakat etkisi azdir.

Intravaginal olan nistatin 100000U/giin dozunda 14 giin siireyle kullanilabilir (21,26).

Klasik bir tedavi sekli olan Gentian violet, giysileri boyadig: icin hastalar tarafindan

tercih edilmemektedir (21).

Flukonazol oral bir antifungal ajan olup vaginal candidiazis tedavisinde yer
almistir. Imidazollere (klotrimazol,mikonazol) kandida tiirlerinin cogu duyarlidir. Bununla
birlikte C.albicans grubunda %15 oraninda imidazol direnci goriilmiistiir. C.albicans’in,
triazollere (flukonazol,terkonazol) imidazollerden daha duyarli oldugu bulunmustur.
Ancak yapilan invitro duyarlilik calismalar1 ile klinik yanmit arasinda bir korelasyon

saptanamamustir (21,24).

Yapilan c¢esitli caligmalarda oral flukonazoliin 150mg tek doz etkinligi
desteklenmigstir. Oral itrakonazol tedavide tek doz ya da 3 giinliik doz alimi seklinde
onerilmektedir. Oral tedavi sonuglari ile topikal tedaviler arasinda iistiinliik goriilmemigtir.
Sistemik tedavilerde hem toksik etkilerin olabilmesi, hem de gebeler icin potansiyel
teratojenik etkileri olabilmesi acisindan bu tedavi sekli gz Oniinde bulundurulmahdir

(21,22,24,26).

Tedaviye yanitsiz olgularda hem diren¢ gelisimi hem de gastrointestinal sistemde
stirekli kandida kolonizasyonunun olabilecegi diisiiniilmelidir. Bu durumda oral ajanlarla
tedavi tercih edilmelidir. Flukonazol hepatotoksik yan etkisinin daha az olmasi nedeniyle
kullanimda onay almistir. Rekiirrens gosteren vakalar haftada bir kez 150mg flukonazol ile
12 hafta siireyle tedavi edilebilir. Diger bir secenek olarak borik asit 2x600mg/intravaginal
10-14 giin siireyle kullanilabilir (21,26,39,40).
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Kandida vaginitleri cinsel yolla bulagsma gostermez. Fakat enfekte kadinlar cinsel
eslerinin glans penisini enfekte edebilirler. Bu nedenle genellikle cinsel esin birlikte
tedavisi Onerilmezse de, fungal balanit veya siinnetli olmayan erkeklerde penil rezervuar

diistiniildiigiinde es tedavisi yapilmalidir (21,25).

Tekrarlayan  vulvovaginal kandidiyaziste  kontrolsiiz ~ diabetes  mellitus,
kortikosteroid tedavi ve immiinosupresif tedavi sorgulanmalidir. Ancak olgularin bir
kisminda bu risk faktorlerinin hicbiri bulunmayabilir. Tekrarlayan olgularda tedavide
amag, uzun siireli, supresif antifungal tedavinin verilmesidir. Hasta uyumu godzoniine
bulunduruldugunda en uygun tedavi haftada bir kez 100mg oral flukonazol kullanilmasidir.
Diger bir tedavi sekli haftada bir kez supozituvar olarak 500mg klotrimazol kullanilmasidir

(21,25,26).

Servisit ve Endometrit

Servisit

Serviksin ¢ok kathh skuamoz epiteli ve/veya endoservikal kanalin kolumnar
epitelinin patolojilerine servisit denir. Servisitler; histopatolojik Ozelliklerine gore: 1)
miikopiiriilan, 2) follikiiler, 3) hipertrofik olarak iice ayrilir. Ayrica siire¢ olarak 1) akut, 2)
kronik olarak ikiye ayrilirlar. Follikiiler ve hipertrofik servisitler serviksin dis yiizeyini,
yan duvarlarmi ve vagen duvarmni doseyen ¢ok kathh skuamoz epitelin enflamasyonu
sonucu meydana gelir. Endoservikal kanalin yiizeyini doseyen ve mukus salgilayan
kolumnar epitelin enflamasyonu miikopiiriilan servisit olarak adlandirilir. Servikal kanalda
sarims1, piiriilan bir akmtmin olmas: veya servikal akmtida gram ile ¢ok sayida pargali
cekirdekli PNL goriilmesi miikopiiriilan servisitin tanisinda Onemlidir. Servisitlerin
olusmasinda CYBH’lar en 6nemli kaynak teskil eder (3,21,24).

Servisite neden olan ¢esitli 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 arasinda en sik Chlamydia trachomatis yer almaktadir. Tim
servisitlerin %24-40 kadaridan sorumludur. Follikiiler, hipertrofik ve miikopiiriilan servisit
nedeni olabilir. Siklikla karsilasilan serotipleri D-K ve B-Ba tipleridir. Miikopiiriilan
servisitlerin yarisindan fazlasini olusturur. Klamidya servisitlerinin en tipik klinik bulgusu
endoserviksin opak goriiniimii, sar1 akintis1 ve kolay kanamasi olarak degerlendirilmistir

(21,41).

Cinsel yolla bulagan hastaliklarmm en 6nemlilerinden olan Neisseriae gonorrhoeae
infeksiyonlar1 miikopiiriilan servisitlerin az bir kismindan sorumludur. N.gonorrhoeae
tanimlanan kadinlarin ancak %15 kadarmda miikopiiriilan servisit goriilmektedir. Olusan
akint1 oldukca kalin kivamlidir. Gonokok servisit daha ¢ok adet bitiminde meydana
gelmektedir. Endoservikse yerlesen N.gonorrhoeae mikst infeksiyon yapmaktadir.

Miikopiiriilan servisitlerde etken goriilme orani1 klamidya/gonokok 2.6/1°dir (21).

Az da olsa Mycoplasma hominis, Ureaplasma urealyticum ve Streptococcus
pneumoniae mikroorganizmalar:1 endoservikal kanala yerlesebilmekte ve servisit nedeni

olabilmektedir (21).

Miikopiiriilan servisitlerde servikal akintinin 6zelligi akigkanliginmn az olmasidir.
Etkenlere bagl olarak akintida renk degisikligi, iilserasyon, hiperemi, kanama, 6dem gibi
muayene bulgular1 vardir. Karin alt bélgesinde hassasiyet ve agrili cinsel iliski en 6nemli

belirtilerdir (3,21).

Tani

Hastanin sikayetleri, fizik muayene bulgular1 ve akintmin ozellikleri taniya
yardimci olur. Normalde seffaf bir goriiniimii olan servikal mukusun opaklasmasi hastada
servisit oldugunu diisiindiirmelidir (21).

Laboratuvar tanis1 tedavinin planlanmasi bakimindan 6nemlidir. Gram boyama

yontemi tanida degerli ipuglar1 saglar. Mikroskop ile inceleme 100X biiyiitme ile yapilmali

ve en az 5 baki alam incelenmelidir. Her alanda 10 veya daha fazla PNL goriilmiigse
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piiriilan servisit oldugu soylenebilir. “Papanicolaou” boyas: taniya yardimci olan diger bir

inceleme yontemidir (21).

Ozellikle kiiltiir yontemleri N.gonorrhoeae ve C.trachomatis infeksiyonlarinda tani

araci olarak onemlidir (3,21).

C.trachomatis i¢in spesifik yontemlere ihtiya¢ vardir. Servikal mukusta l6kosit
esteraz artig1 hizlh bir tan1 yontemidir. Ayrica immiinfloresan mikroskopi, enzim immun
assay, DNA problari, polimeraz zincir reaksiyonu ve ligaz zincir reaksiyonu kullanilan

diger tan1 araglaridir (3,21).

Tedavi

Miikopiiriilan servisitlerde en sik karsilasilan mikroorganizmalar C.trachomatis ve
N.gonorrhoeae oldugu i¢in uygulanilacak ampirik tedavi bunlara etkili olmalidir. Tedavide
tetrasiklin, doksisiklin veya ampisilin ajanlar1 oral olarak 10 giin siireyle verilmelidir

(3,21).

Tek doz oral azitromisin, 7 giinlilk 2X400mg klaritromisin, bir haftalik giinde tek
doz 400mg oral grepafloksasin, bir haftalik 3X300mg oral levofloksasin non-gonokokal

miikopiiriilan servisitlerin tedavisinde kullanilan diger bir tedavi ajanlaridir (21,24).

Pelvik aktinomikoz :

Actinomyces, zorunlu anaerop veya mikroaerofilik, gram pozitif, basil veya kokoid
formlara doniisen bir bakteridir. Pelvik aktinomikoz enfeksiyonu ¢ogunlukla RIA kullanan
kadinlarda goriiliir. Nadiren abdominal aktinomikozun yayilimiyla da meydana gelebilir.
Sinsi ve yavas seyirli seyreden enfeksiyonun belirtileri bir maligniteyi, pelvik iltihabi
hastalig1 ya da endometriyozisi andirir. Barsaklardan kdken aldigi zaman en cok tutulan
organ overlerdir. Bakteri kriminal bir diisiik, RIA kullanimi ya da alinmamuis cerrahi

stiturlerle direkt olarak viicuda girdiginde endometriyum daha fazla tutulmaktadir (42,43).
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Pelvik aktinomikoz, RIA kullanan kadinlarda basit bir vaginal akintidan
tuboovariyan abseler ve iireter tikanmasi gibi ciddi sekellere kadar giden komplikasyonlara

neden olabilir. Hatta karin duvarina ya da ince barsaklara fistiillesebilir (43).

Tanm1 cogunlukla histolojik inceleme sayesinde tespit edilir. Silfiir graniilleri

lezyonlarda ender olarak izlenir (43).

Ayrica Actinomyces'lerin kan yoluyla yayilmasi sonucunda karaciger, akciger basta
olmak iizere vertebralar, bobrek, meninksler ve kas-iskelet sistem organ tutulumlari

olabilmektedir (43).

Tam

Aktinomikozun tanisinda hayvan inokiilasyon deneylerinin, deri testlerinin ve
serolojik testlerin bir faydasi bulunmamaktadir. Klinik ve radyolojik bulgular esliginde

bakterinin gosterilmesi gereklidir (43).

Laboratuvar tanisi i¢in, lezyonlarin bulundugu organa gore alinan irin, balgam, fis-
till igerigi ya da doku biyopsi Ornekleri incelenir. Almnan klinik Ornekler icerisinde
genellikle sar1 renkli olan ve gozle goriilebilen siilfiir graniillerinin olup olmadig: aragtirilir

(43).

Lam-lamel arasinda ezilen graniillerden hazirlanan preparat, kiiciik biiyilitme ile
mikroskobik altinda incelendiginde; yaklasik 1 mm genisliginde bakteriye ait dallanan
filamanlar ve bu filamanlarin u¢ kisimlarma yakin yerlerde yuvarlak ya da oval sekillerde
topuza benzer sislikler izlenir. Filamanlar gram pozitif boyanma 6zelligi gosterirler. Ancak

bakterinin aside direng 6zelligi yoktur (43).

Kiiltiir incelemesi icin, siilfiir graniilleri 5 ml steril distile su icerisine konulur ve
birka¢ kez yikandiktan sonra 0.5ml su icinde bir cam ¢ubuk yardimiyla iyice ezilerek

hazirlanan siispansiyondan, kanli ve kansiz beyin-kalp infilizyon agar plaklarma ve
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tiyoglikolatll buyyona ekimler yapilir. Hazirlanan besiyerleri 37°C'de, anaerob ve %S5-
10Tuk CO2 ortamunda 2-4 hafta siireyle inkiibe edilir. Ekimden sonraki ilk 1-2 giin
icerisinde olusan mikrokolonilerin goriilebilmesi amaciyla, agar plak besiyerleri
mikroskopla incelenir. Daha sonra, ortalama 5-10 giin icerisinde olgun makrokoloniler
meydana gelir ve 0Ozellikleri tespit edilir. Bu koloniler gramla boyanarak biyokimyasal ve
fizyolojik Ozellikleri arastirilir. Gram boyama sonucunda katalaz testiyle A.viscosus
disindaki aktinomikoz etkeni bakteriler, katalaz pozitif corynebacter, mycobacter ve
propionibacter'lerden ayrilabilir. Ornegin tiyoglikolatl buyyonda A. israelii ekmek kirmntis
gibi sik ve ince taneli bir iireme gosterir, diger tiirler ise homojen bir bulaniklik meydana

getirirler (43).

Tedavi

Aktinomikoz tedavisinde, fibrotik ve siipiire dokulara ulasabilmek amaciyla uzun
stireli ve yiiksek doz antibiyotik tedavisi gereklidir. Bu tedavinin yanisira abse bosaltilmasi
ya da siniislerin cerrahi olarak ¢ikarilmasi gibi girisimler yapilmaldir. Ilk tercih edilecek
antibiyotik penisilindir. Derin yerlesimli infeksiyonlarin tedavisinde, intravendz 10-20
milyon iinite/giin dozunda baslanan ve 2-6 hafta siireyle devam edilen ve daha sonra giinde
2-4 gr oral verilerek 3-12 ay kadar penisilin G tedavisi yeterli olmaktadir. Kan yayilimi,
kalp ya da sinir sistemi tutulumu gibi daha ciddi durumlarda veya cerrahi bir girisimin
miimkiin olmadig1 hallerde bu tedavi sekli degistirilebilir. Tedavide ayrica eritromisin,
tetrasiklin, klindamisin, kloramfenikol ve birinci kusak sefalosporinler penisiline tercih
edilecek ilaglardir. Aktinomikozda asir1 bir doku kaybi goriilmesine ragmen tedaviye

cevap, genellikle iyi sonuglanir (43).

Anaerop Gram Pozitif Sporsuz Basiller

Bu grupta 6nemli olan bakteriler; Actinomyces, Bifidobacterium, Lactobacillus,
Mobiluncus, Propionibacterium, Eubacterium ve Rothia cinsleridir (Resim 3). Bu bakteriler
hiicresel morfolojileri bakimindan pleomorfizm gosterirler. Cogunlugu gram pozitif

ozellikte olup, bazen, gram boyanma 6zelliklerinde degisiklikler goriiliir. Bifidobacterium,
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Eubacterium ve Mobiluncus grubu zorunlu anaerop iken digerleri fakiiltatif, mikroaerofilik
ve/veya kapnofilik 6zelliktedir. Kat1 besiyerlerinde koloni meydana gelebilmesi i¢in, ii¢
giin veya daha uzun siireye ihtiya¢ vardir. Bu siire bazi tiirler i¢in (Actinomyces israelii) iki

haftanin iizerinde olmaktadir (43).

Bu grup bakteriler 6zellikle agiz boslugu, bagirsak ve tirogenital sistem gibi mukoza
ile ortiilii ylizeylerde ve siklikla deride bulunmaktadir. Giiniimiize kadar bir¢ok tiir normal
flora iiyesi olarak kabul edilmis olsa da son yillarda yapilan ¢aligmalar bazilarinmn belirli

hastaliklarla ilgili oldugunu s6ylemektedir (43).

Klinik tanida direkt mikroskobik inceleme, anaerop gram pozitif, sporsuz basillerin
belirlenmesinde mutlaka yapilmasi gereken ve cogu zaman yol gosterici bir yontemdir. Bu
tiirdeki mikroorganizmalar, vankomisin bulunmayan, hemin ve vitamin K ilave edilmis %35

koyun veya tavsan kanli agar besiyerinde iiretilebilmektedir (43).

Yedi giinden az taze besiyerleri tercih edilerek, ekim yapilmali ve plaklar derhal
anaerop ortama konulmalidir. Inkiibasyon 35-37°C'de en az 3-5 giin siireyle yapilmalidir.
Bu grupta bulunan mikroorganizmalarin hiicresel ve koloni morfolojileri; besiyerinin tipi
(kati-s1v1), kiiltiir kosullar1 ve yasina gore degisebilmektedir. Metabolik son iiriinlerine gore

bu grupta bulunan bakteriler, cinslerine gore birbirlerinden ayrilabilmektedir (43).

Metabolik son iiriinlerin arastirilmasinda, her zaman olanak bulunmamaktadir. Bu
sebepten otiirli bakterilerin ayriminin yapilabilmesi i¢in solunum tipi, hareket, katalaz,

indol olusturma gibi baz1 6zelliklerden faydalanilir (43).

Anaerop gram pozitif sporsuz basiller, genel olarak metranidazole direngli iken,
Eubacterium, Lactobacillus, Bifidobacterium tiirleri ise kinolonlara direnglidir. Bu grupta
bulunan bircok mikroorganizma kloramfenikol, tikarsilin, sefoksitin, mezlosilin,

piperasilin, karbenisilin ve imipeneme gibi antibiyotiklere kars1 duyarhdir (43).
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Resim 3: Notrofil icinde anaerop gram pozitif bakteriler

Stafilokok Cinsi Bakteriler

Staphylococcus aureus, saglikli kadinlarin yaklasik %35’in genital florasinda
saptanir. Stafilokok cinsi bakterilerin neden oldugu vaginitte genellikle vulvada 6dem,
vulva ve vaginada eritem bulgular1 goriiliir. Hastalarin %?25’inde varolan akinti piiriilan
karakterde olup, miktar1 azdir. Daha ¢ok bu vaginit etkeninde menstruasyonlu kadinlarin bu

donemde kullandiklar1 tampon ile iligki bulunmustur (3,26,44).

Az Rastlanan Infeksiyonlar

Mycobacterium, Salmonella, Enterobacteriacaea tiyeleri gibi diger spesifik etkenler
ile gercek vaginal infeksiyonlar ender olup, genellikle hastada altta yatan baska hastalik
veya sistemik bir hastalik oldugu saptanir. Nadiren vaginite sebep olan B grubu streptekok
etkeni, genellikle asemptomatik seyreder ve tastyicilik sozkonusudur. Enterokoklarin ise
pelvik enfeksiyonlarda varligi tartigmalidir. Genellikle karisik anaerobik ve aerobik

floranin bir elemani olarak gorev yapar (3).
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Diger hastaliklara baglh gelisen lezyonlar, Fusobacterium ve Spirochetes gibi mikst
anaerobik flora ile sekonder enfeksiyon olusturabilir. Bu tarz enfeksiyonlar kotii tablo

yaratabilir. Tedavide giinde 3 kez 250 mg metronidazol kullanilir (3).

Rahim I¢i Arac

Bakirin endometrium iizerinde lokal etkisinin oldugunu diisiinen ve bu konuda
aragtrmalar yapan Jaime Zipper, RiA’lara bakir yerlestirilmesini 6nermistir (45,46).
Howard Tatum adli arastirmaci ise, Zipper’in bu onerisine ilaveten uterus etkisini azaltacak
T-seklini vererek bakir-T’yi iiretti. Ik bakirli RIA T, diiz hath saftinin cercevesine bir bakir
tel sarilarak meydana getirildi. Tatum-T diye de bilinen T Cu-200 tipli RIA nin, bakir teli
200 mm?’lik bir yiizeye sahiptir (45,47). Tatum, yaptig1 RIA ile 6nceki RIA’larin uterus
sekline uyum sagladigini, fakat T- sekline sahip RIA’min ise uterus sekline uyum
sagladigini savundu. Bakir RIA’lar basit plastik aletlerden ¢ok daha kiiciik olup, etkin
gebelik Onleme Ozelligine sahiptirler. Yeni yapilan caligmalar bakirin fertilize olmus
yumurta hiicresine uterus icine yerlesmeden etki yaptigini gostermistir. Ayrica bakir
spermisidal etki yaparak ya da sperm hareketlerini veya dollenme kalitesini azaltarak
fertilizasyonu engelleyebilir. Bakirin eklenmesi ve aracin boyut ve yapisiin kiiciilmesi
RiA’lara ilgiyi arttirdi. Ayrica RIA’m agr1 ve kanama gibi yan etkilerinden dolay1

cikarilma nedenlerini ise azaltti (45).

Bakir tel sargili gdvde Cu-7, 1971°de yapild1 ve ABD’de en cok tercih edilen RIA
oldu. Hem Cu-7 hem de Tatum-T, 1986 yilinda yapimci firma G.D. Searle tarafindan

tiretimi durdurularak aracglar piyasadan toplatildi (45).

Bu iiriinlerin yapiminin durdurulmasma ragmen RIA’nin gelismesi devam etti.
Niifus Kurulu arastiricilar: daha fazla bakir katkisiyla TCu-380A (govde ve yatar kollar ile
birlikte bakir kaplama alani toplam 380 mm?) tipi tiretildi (45,48). Bu yeni tretilen TCu-
380A’daki “A” isareti aracin kollarinda bulunan bakir kaplamalarin Onemini ifade

etmektedir. Kollardaki bakirin tiibiiler ve solid olarak yerlestirilmesi etkinligi arttirmakta ve
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bu ozellik RIA kullanim siiresini uzatmaktadir. Bu iiriin 1982°den beri 30 iilkede

kullanilmaktadir ve 1988’de “ParaGard” adi ile piyasaya sunulmustur (45).

En sik rastlanan komplikasyonlar1 olan kanama ve kramplarin Onlenmesi i¢in
RiA’larin gelistirilmesine emek sarfedilmistir. Bu sebepten dolay1 gelecegin RiA’lar1

olasilikla ¢ercevesiz ve ilacl tiplerden olusacaktir (45).

Bakirh Rahim I¢i Araclar

ik bakirli RiA’larda 200-250 mm® kadar bakir tel bulunmaktadir. Bunlardan ikisi
(ABD disinda) halen piyasada bulunmakta olup isimleri TCu-200 ve Multiload-250’dir.
Daha modern bakirli RIA’lar daha fazla bakir kapsar ve bakirin bir kisminda tel yerine kat1
tiibiiler halkalar icerir. Bu yeni gelisim bakirli RIA’larin etkinliginin ve kullanim
siirelerinin artmasma neden oldu. Bu gruptaki RiA’lar ABD’de TCu-380A (ParaGard)
ismiyle ve diinyanin diger iilkelerinde ise TCu-220C, Nova T ve Multiload-375 ismiyle
satilmaktadir. Cin’de kullanilan modern RIA’lar ise paslanmaz celikten yapili olup bakir tel
icerip, ayrica indomethasin salmaktadirlar. Bu tip RIA’larm atilma oram diisiiktiir, kanama
daha az goriilir ve etkili fertilizasyon saglarlar. Sekilleri V bi¢iminde veya uterus
kavitesine uygun bi¢imlidir. Isvicre’de ise sadece Sof-T tipli bakirli RIA bulunmaktadir
(45,49).

Polietilen cerceveden yapilmig TCu-380A, T-seklinde bir aractir ve 380 mm*’lik
bakir alam icerir. Bu RIA’nin govdesi 360 mm alam kaplar ve govdeye sarilan saf
elektrolitik bakirm agirlig1 176 mg, yatay kollar arasindaki halkalardaki bakirin agirlig ise
66.5 mg’dir. Arag polietilen monofilaman iplik gévdedeki 3mm’lik topuza baghdir bu iki
ip sayesinde c¢ikarilmasi daha kolaydir. Mevcut topuzun rolii servikal perforasyon riskini
azaltmaktir. Rontgende goriintii elde etmek icin RIA’min cercevesinde baryum siilfat
bulunur. Diger bir aragolan TCu-380Ag, TCu-380A’nin benzeridir ve farki gdvdedeki
bakir telin i¢inde giimiis icermesidir (bakirin kullanim siiresini uzatmak amaciyla). Kollarin
u¢ kisimlarinda bulunan bakir sayesinde. TCu-380 Slimline ara¢ daha kolay takilir.
Kullanim 6zellikleri bakimindan TCu-380Ag ve TCu-380 Slimline, TCu-380 ile aynidir
(45,50,51).
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Diger bir RiA tipi olan Multiload-375’in, gévdesinde 375 mm*lik bakir tel
sariidir. Esnek kollari, digar1 atilmayr en aza indirmek amaciyla yapilmistir. Bu RIA
diinyanin bircok yerinde tercih edilen RIA olmustur. Multiload-375 ve TCu-380A etkinlik
ve yan etki bakimindan birbirine benzerdir (45,52).

Nova T ise, govdesinde 200 mm? bakir bulundurur ve TCu-200 ile aynidir. Ancak
Nova T, bakir telin ortasinda giimiis govdeye sahiptir, kollar1 esnektir ve servikal dokuya
zarar1 engellemek amaciyla altta esnek bir halka icerir. Nova T’nin etkisi 3 yil, ancak
yapilan Finlandiya ve Iskandinavya’dan gelen ¢aligma sonuglarma gore 5 yilin iistiindedir

(45,52).

Diger bir RIA tipi olan CuSAFE-300, transvers ve vertikal kollarinda toplam 300
mm” bakir bulundurur. Vertikal kol ve transvers kollar arasindaki dik ac1 RIA’nin uterusa
uyumunu ve fundusta tutulmasini saglar. Daha esnek bir plastikten tiretilmistir ve diinyanin
en tercih edilen RIA’s1 olan Multiload-375 ve TCu-380A’dan daha kiiciik boyuttadur.
Gebelik olasilig1 bu iki RiA ile ayn1 orandadir fakat ¢ikarilma sirasinda olusan kramp ve
kanamanin daha az oldugu bildirilmistir (45,53).

Etki Mekanizmasi

Tiim RiA’larin gebeligi 6nleyici etkileri temelde uterus kavitesindedir. Ovulasyonu
engellemez ve diisiik yaptirict 6zelligi yoktur (45,54,55). Genelde savunulan mekanizma

RiA’larin spermisidal olan bir rahim i¢i cevrenin olusturulmasidir (45).

Rahim i¢i araglar, yabanci bir cisme karsi tepkiden kaynaklanan bir gebelik 6nleyici
Ozellige sahiptirler. Bu etkinin steril bir enflamatuvar cevap olarak, az bir doku hasarina
sebep olacagi ancak bununda spermisidal etki yaratmaya yeterli olduguna inanilmaktadir.
Bu etki sayesinde ¢ok az sayida sperm fallop tiipiindeki oosite ulasabilir. Normalde
dollenmis yumurta RIA kullanan kadinlarda kontrasepsiyon uygulamayan kadilarin
tersine tubal yikanma ile elde edilemez, bu da spermin yumurtaya ulasamadigini ve
dollenmenin gerceklesmedigini belirtir (45,56). Ayrica bakirli RIA kullanan kadinlarda,

insan koryonik gonadotropine (hCG) testleri yapilarak dollenme olmadigi saptanir
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(45,57,58). Bu calisma bakirh RiA’larin hem intrauterin hem de ekstrauterin gebelikleri
engellemede etkili olduklar1 gercegi ile uyumludur (45).

Bakirli RIA, serbest bakir ve bakir tuzlari salarak endometrium iizerinde hem
biyokimyasal hem de morfolojik etki saglar, servikal mukus ve endometrial sekresyonlarda
degisiklikler olusturur. Salinan bakir, serum seviyesinde Olciilebilir diizeyde degildir.
Ayrica bakirin prostaglandin iiretimi ve ¢esitli endometrial enzimlerin inhibisyonu gibi
bircok rolii bulunmaktadir. Genel enflamatuvar cevap siddetlidir ve sitotoksik olan sitokin
peptitleri belirgin artis gosterir. Spermisidal etki servikal mukusta da degisiklik
yaratmaktadir (45,59).

Rahim i¢i araglarin ¢ikarilmasmin hemen sonrasinda normal rahim i¢i ¢cevre eski
haline geri doner. Yapilan caligmalarda multipar, nullipar veya nulligravid kadinlar

arasinda kiimiilatif gebelik oranlar1 bakimindan anlaml bir fark bulunmamistir (45,60-63).

Enfeksiyonlar

Bugiin RIA ile ilgili enfeksiyonlarm meydana gelmesinde takilma sirasinda
endometrial kavitenin kontaminasyonundan dolayr olduguna inamilmaktadir. Mishell’in
yaptigt c¢ahiymada uterus RIA’nmn yerlestirme swrasmnda kontamine olmaktadir.
Yerlestirmeden 3-4 ay sonra gelisen enfeksiyonlarda RIA’in dogrudan etkisinden daha ¢ok
kazanilmis bir CYBH’tan dolay1 oldugu diisiiniilmektedir. Bu nedenle olusan enfeksiyonlar
polimikrobiyaldir ve anaeroplarin hakim oldugu, endojen servikovaginal floradan meydana

gelmektedir (45,64).

Diinya Saghk Orgiitiiniin, RIA ile ilgili yaptig1 arastirmada yerlestirmeden sonraki
ilk 20 giin icinde, daha sonraki donemine oranla PID riski 6 kat daha fazladir, fakat en
onemlisi ise ilk 20 giinden sonra PID goriilme orani son derece diisiiktiir. Yaklasik 23000
takilma icinde sadece 81 PID olgusu bulunmustur ve CYBH’larin ender oldugu bdlgelerde
de PID olgular1 cok az tespit edilmistir. Bakirh RIA’lar, inert Lippes Halkasi veya
progestin iceren RiA’larla Karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel anlamli farklilik
saptanmamustir. Bu bulgular enfeksiyon riskinin takilmadan hemen sonra en yiiksek

seviyede oldugunu ve PID riskinin uzun déonemli kullanim ile artmadigim gostermektedir.
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Enfeksiyon riski iy1 bir hasta anamnezi sorgulamasiyla ve aseptik kosullarin saglanmasi ile
en aza indirilebilir. Hatta insulin bagiml diabetus mellitusu olan kadinlarda bile artmus bir

enfeksiyon riski izlenmemistir (45,65-69).

Yerlestirilmeden bir saat once oral olarak doksisiklin (200 mg) veya azitromisin
(500 mg) kullanilmas: takilma ile iliskili pelvik enfeksiyon riskine karsi bir koruma
yapabilir. Fakat profilaktik antibiyotik kullanim1 diisiik bir CYBH riski olan hastalara kars1

minimal yarar saglayacaktir (45).

Oral kontraseptifler, bariyer metodlar1 ve hormonal RiA’larla karsilastirildiginda
bakirh RiA’larin CYBH’lara karsi koruma sagladigini diisiindiirecek bir sebep yoktur
(45,70). Oysa levonorgestrel salan RIA’in pelvik enfeksiyona karsi koruyucu etkisinin
oldugu bildirilmis ve bakirhh RIA’lar daha diisiik anti-klamidyal antikor titresi ile iligkili
rapor edilmistir (45,71,72). In vitro olarak bakirin endometrial hiicrelerde klamidya
biiyiimesini inhibe ettigi savunulmaktadir(45,73). Bu sebepten otiirii RIA kullamimi1 ve
pelvik enfeksiyon ve infertilite arasindaki iliski giiniimiizde ciddi bir gekilde
sorgulanmaktadir (45,74). Eger RIiA kullanan kadinlar CYBH tasiyicisi olabilecek bir esle
iliskiye sahiplerse RIA’ya ek olarak prezervatif kullanmalar1 6nerilmelidir. Cinsel iliskinin
enfeksiyon riskini arttran en ©nemli faktér olmasindan dolayi, klinisyenler RIA
kullanacaklara partner sayisini, partnerlerinin cinsel davraniglarini, cinsel iliski sikligini,
iliskiye baglama yasmni1 ve CYBH’larim1 6grenmelidirler (45,75). Diisiik riskli RIA kullanan
kadinlarda pelvik enfeksiyon goriilme riski azdir (45,67).

Artmis bakteriyel endokardit riski olan kadinlarda (endokardit anamnezi,
romatizmal kalp hastalig1 veya prostetik kalp kapakg¢igi olan hastalar) RIA nin uygun olup
olmadig1 konusunda net bir goriis bulunmamaktadir. Uterin kavitenin RIA’nin takilmasi
esnasinda olusan bakteriyolojik kontaminasyonu kisa omiirliidiir (45,64). Yapilan 3 ¢aligma
RIA yerlestirilmesi veya ¢ikartilmasi swrasmda olan bakteriyemiyi tespit etmek igin
yapilmistir (45,76-78). Bu iiciinden sadece bir tanesi kan kiiltiir sonu¢larinda bakteriyemiyi
bulmus ve bu durumun da sadece birka¢ hastada kisa bir siire olustugunu bildirmistir
(45,78). Artmis bakteriyel endokardit riski olan hastalarda RIA kullanilabilinir. Fakat
yerlestirilmesi veya ¢ikartilmasindan 1 saat dnce antibiyotik profilaksisi (amoksisilin 2 g)

saglanmalidir (45).
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Servikal kiiltiirlerinde gonore veya klamidya enfeksiyonu tanisi alan asemptomatik
kadmlarda RIA ¢ikarilmadan once gerekli ilagla tedavi yapilmalidir. Ancak enfeksiyonun
list genital sisteme ulastigina dair siiphe varsa tedavi hastanede yapilmali ve RIA hemen
cikarilmalidir. Eger bakteriyel vajinozis (metronidazol 500 mg giinde iki kez, 7 giin siire
ile) tamsi saptanirsa tedavi yapilmalidir, fakat pelvik enfeksiyon olmadikca RIA’m
cikarilmas1 gerekli degildir. Bakteriyel vaginozis sikligmm RIA kullanim ile iligkili
olduguna dair kesin kanit bulunmamaktadir (11,45).

Basit endometritte tek bulgu olarak uterus hassasiyeti varliginda, sadece doksisiklin
(100 mg giinde 2 kez 14 giin siire ile) tedavisi yeterli olmaktadir. Eger tubal enfeksiyon
belirtileri saptanirsa; servikal hareketle agri, hassasiyet, abdominal hassasiyet, adneksiyel
hassasiyet ve Kkitle veya lokosit ve sedimantasyonda artig gibi paranteral tedavi
yapilmalidir. Tedavide antibiyotik serum seviyeleri yeterli seviyeye ulastigmmda RIA
cikarilmalidir. Rahim ici araca baglh meydana gelen pelvik enfeksiyon daha cok CYBH
yapmayan mikroorganizmalardan kaynaklanmaktadir (45,79).
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MATERYAL VE METOD

Calisma, Maltepe Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadin
Hastaliklar1 ve Dogum Poliklinigi’ne basvuran hastalar arasindan prospektif olarak 06-
Haziran-2008/26-Haziran-2008 tarihleri arasinda yapild1. Intrauterin arac kullanan gruptaki
hastalarin yaslar1 26-46 (ortalama 35) ve kontrol grubundaki hastalarin yaslar1 22-48
(ortalama 35) arasinda idi. Arastirmaya 50 intrauterin ara¢ kullanan ve 50 intrauterin arag
kullanmayan toplam 100 olgu dahil edildi. Her iki grupta bulunan hastalarin yas

gostergeleri Tablo 6’da gosterilmistir.

Say1 20-30 yas 30-40 yas 40-50 yas
Hasta grubu 10 27 13
Kontrol grubu 12 24 14

Tablo 6: Her iki grupta bulunan hastalarin yas gostergeleri

Intrauterin ara¢ kullanan hasta grubunu RIA kullanma siiresi 1-5 yil arasinda olan
hastalar olusturdu. Herhangi bir dogum kontrol yontemi kullanmayan hastalardan ise

kontrol grubu yapild.

Calismaya baslamadan once Maltepe Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu

tarafindan onam alindi.

Arastirmaya dahil edilen hastalara ¢aligmanm nasil yapilacagi ve olasi riskler
hakkinda detayli bilgi verildi. Arastirmay1 kabul eden hastalardan goniillii olarak yazili

onam alind1.
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Olgularin yas, gravida, parite, boy, kilo, dogum kontrol yontemi sekli, mevcut
sikayet ve sigara kullanimi ac¢isindan anamnezleri alindi. Olgularin 16kore sikayeti olup
olmadig: tespit edildi. Hastalarin transvaginal ultrasonografi esliginde jinekolojik sistem

muayeneleri yapildi.

Calismaya; bariyer yontemi kullanan hastalar, menopoz ve postmenopoz
donemdeki hastalar, diabetes mellitus hastalari, kanser hastalar1 ve sigara kullanan hastalar

dahil edilmedi.

Olgularn viicut kitle indeksi (BMI) her olgu icin agirlik ve boy 6l¢iimii sonrasinda

kg/m® formiilii kullanilarak hesaplandi.

Hastalarm  genital  kiiltiir  incelemesi  hastanemiz  Tibbi  Mikrobiyoloji
Laboratuvar’inda, jinekolojik degerlendirmeleri klinigimizde gergeklestirildi. Calismaya
dahil edilen hastalardan iki adet steril pamuklu ¢ubuk yardimiyla alinan siiriintii 6rnekleri
Stuart transport besiyerinde mikrobiyoloji laboratuvarmna gonderildi (80). Ornekler standart
kiiltiir yontemlerine gore isleme alindi. Trichomonas vaginalis i¢in serum fizyolojikle
hazirlanan lam-lamel preparasyonlar incelendi. Boyali inceleme icin her ornekten iki
preparat hazirlandi, bunlardan biri Gram yontemiyle boyand1 ve bakteriyel vajinozis ve
vajinit etkenleri icin degerlendirildi. Orneklerin aerop, anaerop ve mantar kiiltiirii icin
ekimleri yapildi (81). Kiiltiirde lireyen mikroorganizmalari tanimlanmasi, konvansiyonel

yontemlerle ve API tanimlama sistemi ( Bio Merieux, Inc. USA) kullanilarak incelendi.

Calismadan elde edilen veriler, SPSS (Statistical Package for Social Sciences)
programi ile analiz edildi. Hastalarn demografik verilerini karsilastirmada T-testi
kullanildi. Kiiltiir ve lokore incelemelerinin karsilastirilmasinda ise Fisher’s Exact testi

kullanild1 ve p<0.05 degeri i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.
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Calismada hasta grubuna alinan olgularin yas1 26-46 arasinda olup ortalamasi
35.345.20’dir. Kontrol grubuna alinan hastalarin yas1 22-48 arasinda ve yas ortalamasi

34.64+7.33 olarak hesaplandi (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 hesaplandi (kilo p=0.744 ve

boy p=0.805).

Hasta grubundaki vakalarin ortalama viicut kitle indeksi (BMI) 24.88+4.42 iken

BULGULAR

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

Hasta grubundaki vakalarin ortalama gebelik sayis1 2.54+1.64 iken dogum sayilari
1.78+0.84 idi. Kontrol grubundaki olgularda da bu degerler sirasiyla 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) Kontrol Grubu (n=50) p degeri

Ortalama+SD Ortalama+SD
Yas (y1) 35.3+£5.20 34.64+7.33 0.605
Kilo (kg) 64.16x11.64 63.4+11.56 0.744
Boy (cm) 160.82+5.48 160.56+4.99 0.805
BMI (kg/m”) 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 : Olgularin demografik 6zellikleri

Goriildigti tizere arastirmada her iki grubun demografik ozellikleri birbirinden

farkl degildi. Bu veriler arasinda istatiksel olarak anlaml fark bulunmadi.
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Rahim igi ara¢ kullanan olgularin RIA kullanma siiresinin dagilimi Grafik 1°de

verildi.
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Grafik 1: Rahim ici ara¢ kullanan olgularin RIA kullanma siiresi

Rahim ici ara¢ kullanan grupta 21 (%42) olguda lokore varligi saptanirken 29
(%58) olguda lokore bulunmamaktaydi. Bu sayilar RIA kullanmayan olgularda ise 18
(%36) vakada lokore bulgusu varken 32 (%64) olguda l6kore bulgusu yok olarak saptandi.

Her iki grup arasinda 16kore bulgusu acisindan anlamli fark bulunmadi (Tablo 8).

RIA Kullananlar (n=50) | RIA Kullanmayanlar(n=50) p degeri

Lokore Varligi 21 (%42) 18 (%36) 0.79

Lokore Yoklugu 29 (%58) 32 (%64) 0.34

Tablo 8: Her iki grupta l6kore bulgusu

Rahim ic¢i ara¢ kullanan grupta 30 (%60) olguda kiiltiirde tireme saptanirken; 20
(%40) olguda iireme saptanmadi. Rahim i¢i ara¢ kullanmayan kontrol grubunda ise 28
(%56) olguda kiiltiirde iireme tespit edilirken; 22 (%44) vakada iireme tespit edilmedi
(Tablo 9).
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RIA Kullananlar | RIA Kullanmayanlar p degeri
(n=50) (n=50)
Kiiltiir Pozitifligi 30 (%60) 28 (%56) 0.72
Kiiltiir Negatifligi 20(%40) 22 (%44) 0.41

Tablo 9: Her iki grubun kiiltiir sonuglar:

Rahim i¢i ara¢ kullanan hasta grubunda kiiltiirde itireyen mikroorganizmalar
arastirildi. Lokore saptanan olgularda; 4 olguda G.vaginalis, 2 olguda anaerop gram (+)
comak, 2 olguda C.albicans, 2 olguda B grubu B hemolitik streptokok, 1 olguda anaerop

gram (—) ¢omak, 1 olguda E.coli, 1 olguda enterokok ve 1 olguda metisiline hassas

S.aureus mikroorganizmlari olmak iizere toplam 14 olguda iireme tespit edildi.

Rahim i¢i ara¢ kullanan hasta grubunda l6kore yoklugunda toplam 16 olguda tireme
saptandi. G.vaginalis 5 olguda, anaerop gram (—) ¢omak 4 olguda , E.coli 4 olguda,
anaerop gram (+) ¢omak 2 olguda ve B grubu B hemolitik streptokok 1 olguda bulundu.

C.albicans, enterokok ve metisiline hassas S.aureus mikroorganizmalar: ise saptanmadi

(Tablo 10).

RIA Kullananlarda Ureme | Lokore Varlig Lokore Yoklugu Toplam
(n=50)

G.vaginalis 4 5 9(%18)
Anaerop gram (+) Comak | 2 2 4(%8)
C.albicans 2 0 2(%4)
B grubu B hemolitik 2 1 3(%6)
streptokok

Anaerop gram (-) Comak | 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 i¢i ara¢ kullanan olgularda kiiltiirde tireyen mikroorganizmalar
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Ayrica calismada RIA kullanmayan kontrol grubunda kiiltirde iireyen
mikroorganizmalar arastirildi. Lokore saptanan olgularda; 5 olguda G.vaginalis, 2 olguda
anaerop gram (+) comak, 2 olguda Pseudomonas spp., 2 olguda C.albicans, 1 olguda B
grubu B hemolitik streptokok, 1 olguda Klebsiella pneumonia tespit edildi. E.coli ve

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

Rahim i¢i ara¢ kullanmayan kontrol grubunda 16kore yoklugunda toplam 15 olguda
tireme saptandi. G.vaginalis 6 olguda, anaerop gram (+) comak 4 olguda , C.albicans 2
olguda, E.coli 1 olguda, B grubu 3 hemolitik streptokok 1 olguda ve T.vaginalis 1 olguda

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

RIA Lokore Varligi Lokore Yoklugu Toplam
Kullanmayanlarda

Ureme (n=50)

G.vaginalis 5 6 11(%22)
Anaerop gram (+)|2 4 6(%12)
Comak

C.albicans 2 2 4(%38)

B grubu B hemolitik | 1 1 2(%4)
streptokok

E.coli 0 1 1(%2)
T.vaginalis 0 1 1(%2)
Pseudomonas sp. 2 0 2(%4)
Klebsiella 1 0 1(%2)
pneumonia

Toplam 13 15 28(%56)

Tablo 11: Rahim i¢i arac kullanmayan olgularda Kkiiltirde iireyen

mikroorganizmalar

Calismada her iki grubun kiiltiir oranlar1 birbirinden farkli degildi. Bu veriler

arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi.
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TARTISMA

Rahim i¢i ara¢ diinyada en yaygin olarak kullanilan geri doniisiimlii, uzun siire
etkili dogum kontrol yontemidir (33). Giiniimiizde bakirli RIA’lardan en etkin olan1 TCu
380 A’dir. Rahim ici arag hem yabanci cisim oldugu icin hem de saldigi bakir araciligiyla

enflamatuvar reaksiyon meydana getirir (3).

Bugiin RIA ile ilgili enfeksiyonlarm takilma swrasmda endometrial kavitenin
kontaminasyonundan dolay1 olduguna inanilmaktadir. Mishell’in ¢aligmasinda uterus rutin
yerlestirme esnasinda kontamine olmaktadir denilmistir (45,64). Pelvik enfeksiyonun
goriilmesi uygulamay: takiben ilk bir yil igerisinde, ancak oOzellikle ilk 4 ay icerisinde
olusmaktadir (2). Takilmadan 3-4 ay sonra gelisen enfeksiyonlarda RIA’nin dogrudan
etkisinden ziyade kazanilmis CYBH tan otiirii oldugu diisiiniilmektedir. Erken yerlestirme
bu sebepten polimikrobiyaldir ve anaeroplarin hakim oldugu endojen servikovaginal

floradan tiiremistir (45).

Rahim i¢i ara¢ kullanimi bir¢ok calismada alt ve ist genital sistem enfeksiyonu ile
iliskili bulunmustur. Buna ragmen bu konu hala tartisilmaktadir (4,82). Rahim ici arag ile
PID arasindaki iligskide takilma sirasinda endometrial kaviteye kontaminasyon veya ¢ok
eslilige bagl artrus CYBH riski suglanmaktadir. Bununla birlikte RIA ile alt genital sistem
arasindaki iliski netlik kazanmamuistir (4,65,83).

Reprodiiktif ¢cagdaki kadinlarda en sik rastlanan vaginal enfeksiyon BV dir (16,84-
87). Bakteriyal vaginizis, CYBH kliniginde %33-36 oraninda, gebe kadinlarda %16-20
oraninda ve jinekoloji kliniklerinde %?25> oranda izlenmektedir (16,35,36,88-90).

Literatirde RIA ile BV arasinda iliski saptayan ve saptamayan calismalar
mevcuttur (7-9). Hodoglugil ve arkadaslari (4) RIA kullanan ve kullanmayanlarda
yaptiklart ¢aliygmada RIA kullanan olgularda BV enfeksiyonunun daha sik oldugunu
yaymlamiglardir, literatiirde bu iligkiyi saptayan baska caligmalar da mevcuttur (91-93).
Hillier ve arkadaslar1 (94) yaptiklar1 prospektif bir calisjmada Peru’lu hayat kadinlarinda
BV ile RIA iliskisini arastirmis ve bu iligkiyi 2 kat fazla bulmuslardir.
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Joesoef ve arkadaslar1 (14) yaptiklar1 calismada BV ile RIA arasinda iliski
bulmuslardir. Bu bulguyu destekleyen hipotez olarak RIA’nin vaginal floray1 degistirdigi
ve bakterilerin ¢ogalmasina sebep verdigini diisiinmiislerdir. Anaerop bakterilerin arttigi
BV varliginda RiA’nin da servikovaginal mikroorganizmalarm yukariya tasinmasina

yardim ettigi ve PID enfeksiyonuna neden oldugu 6ngoriilmektedir.

Rewari ve arkadaslar1 (95) aile planlamasi klinigine basvuran vaginal akintili
olgularda % 79 oraninda G.vaginalis tespit etmislerdir. Uremenin RIA kullanan hastalarda
anlamli bir sekilde fazla oldugunu belirlemislerdir. Goldacre ve arkadaslar1 (96)
G.vaginalis enfeksiyonunu RIA kullananlarda %33 oraninda RIiA kullanmayanlarda %16
oraninda saptanuslardir. Sahin (4) yaptig1 calismada ise bu oram RIA kullananlarda 2.8 kat
fazla belirlemistir. Tosun ve arkadaslar1 (97) yaptiklar1 calismada BV tani oranmi RIA
kullanan olgularda %2.28 kat fazla bulmuslar; iireme ac¢isindan degerlendirildiginde ise
RIA kullanan olgularda G.vaginalis saptama orani, RIA kullanmayanlara gore 6 kat daha

fazla oldugu goriilmiistiir.

Bunlarin tersine; Shoubnika ve arkadaslar1 (11) yaptiklar1 calismada Amsel
kriterlerini kullanarak BV enfeksiyonunu tanimlamuslar ve RiA kullanan olgularda BV
riskinin artmadigini; oral kontraseptif (OKS) ve kondom kullananlarda ise anlaml olarak

BV sikliginin azaldigim bildirmislerdir.

Cesitli kontraseptif metodlar alt ve iist genital sistem enfeksiyonlarina neden
olmaktadir. Tiirkiye’de RIA dogurmus kadinlarda yaygin kullanilan metodtur. Karaer ve
arkadaslar1 (13) RIA ile BV arasinda anlamli iliski saptamuslardir. Amsel ve arkadaslar1 da
(36) yaptiklar1 calismada RIA kullananlarda BV riskinin arttigmi bulmuslardar.

Calzolari ve arkadaslarinin (15) yaptiklar1 calismada OKS ve kondom kullanimu ile

BV arasinda negatif korelasyon saptanmis iken RIA ile pozitif korelasyon saptanmustir.
Giliniimiizde yapilan diger bir calismada ise hormonal yontem kullananlarda riskin

azaldig1 bildirilmistir (98). Hormonal ve bariyer yontemi ile korunan olgularda BV riski

diistik rapor edilmistir (9,11,15,93,99,100).
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Yapilan diger calismalar gostermistir ki OKS kullanimi vaginal epitel hiicrelerde
glikojen icerigini arttrmakta in vitro ortamda laktobasillerin ¢ogalmasini saglamakta ve
enfeksiyona karst koruyuculuk yapmaktadir (101). Ancak in vivo c¢aligmalar bu

mekanizmada hala belirsizdir.

Tiirkiye’de vaginal dus ¢ok eskiden beri yaygin kullanilan bir hijyen yontemidir.
Karaer ve arkadaslar1 (13) yaptiklar1 calismada vaginal dus ile BV arasinda iliski
bulmusglardir. Sebebi net olarak bilinmesede dusun predispozan rol oynadig:
diistiniilmektedir. Bazi c¢aligmalar vaginal dus ile BV arasinda iliski oldugunu
yaymlamislardir (102). Kadinlara rutinde hijyen acisindan vaginal dusun gerekli olmadigini

sOylenmeli ve bu alisgkanlik 6nlenmelidir.

Barbone ve arkadaslar1 (103) partner sayisi ile BV arasinda iligki bulmuglardir.
Calzolari ve arkadaslar1 (15) da 2’den fazla partner sayis1 olanlarda BV enfeksiyonunu

daha sik tespit etmislerdir.

Bu calismada, toplam 20 olguda, BV tanis1 konuldu. Olgularin 9’u RIA

kullananlardan ve 11°i RIA kullanmayanlardan olusmaktaydi.

Haukkamaa ve arkadaslarmin (104) yaptiklar1 calisjmada kondom kullaniminin
anaerobik bakteri gelisimini engelledigi ve laktobasillerin florada dominant kalmasini

sagladigini bildirmistir.

Giintimiizde Peipert ve arkadaslar1 (105) tarafindan yapilan caligmada BV ile iist

genital sistem enfeksiyonlar1 arasinda iliski bulunmusgtur.

Tsanadis ve arkadaslart (10) RIA kullanimi ile ilgili ¢alismalarinda, RIA
yerlesiminden sonra floranin yaygin olarak aerobik ve anaerobik bakteriler icerdigini
gostermislerdir. Ayrica RIA cikarildiktan sonra yapilan Kiiltiir incelemesinde %94.5
oraninda kiiltiir pozitifligi saptamuslardir. Buna sebep olarak RIA yerlesimi esnasinda veya

kullanimi sirasinda ipin mikroorganizmalari tasiyici rol oynadigini dngdrmiislerdir.
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Soper ve arkadaglar1 (106) yaptiklar1 ¢alismada akut salpenjit tanisi alan hasta

orneklerinde, %100 oraninda ise anaerop bakterileri izole etmislerdir.

Hillier ve arkadaslar1 (107) yaptiklar1 calismada BV varhiginda G.vaginalis,
Peptostreptococcus spp., anaerop gram negatif basil ve M.homiinis bakterilerini

saptamiglardir.

Anaerop bakteriler biiyiikk oranda primer etken olmasma ragmen iirogenital sistem
patolojilerine bagli olarak sinerjistik etki gosterebilir. Anaerop bakterilerin patojenitesi ile
ilgili az sayida calisma mevcuttur. Diger anaerop ve fakiiltatif mikroorganizmalar ile
birlikte patojen olduklarmi gosteren baska caligmalar da mevcuttur (108,109). RIiA
kullananlarda vaginal florada anaerop bakterilerin siklig1 ve aktivitesi hakkinda yeterli bilgi
bulunmamaktadir. Bununla birlikte saglikli kadmlar ile PID olgularinda yapilan
calismalarda RIA takilma oncesi, kullanim siiresince ve cikarildiktan sonra etkenler
arastirilmigtir. Fakat tamimlanan farkli patojenler farkli tartigmalara sebep olmustur
(10,104,110,111). Viberga ve arkadaslar1 (8) RIA kullananlarda anaerop bakterilerin
PID’ye sebep oldugunu gostermislerdir. Anaerobik ve aerobik  bakterilerin
kombinasyonunun ise PID gelismesini kolaylastirdigini bildirmislerdir. Uzun siireli RIA
kullananlarda PID komplikasyonlar1 goriilmesi daha yiiksek siklikla izlenmektedir.
Kullanim siiresinin onemli olabilecegi bu caligmada diisiiniilmiistiir. Ayrica 35 yas iistil
kadinlarda PID’ye egilim daha fazladir. Bu calismada ise 35 yas iisti kadmlarda

gereginden daha fazla oranda PID enfeksiyonu goriilmiistiir.

Avonts ve arkadaslar1 (91) RIA ipinin anaerobik bakterilere zemin hazirladigim ve

BV enfeksiyonuna sebep oldugunu bulmuslardir.

Bu caligmada anaerop bakteriler 23 olguda saptandi. Anaerop bakteri saptanan
olgularin 15’i RIA kullananlardan ve 8’i de kullanmayanlardan olusmaktaydi. Aerop
bakteriler ise 8 olguda tespit edildi. Olgularin dordii RIA kullananlara, dordii de

kullanmayanlara aitti.

Patojenik mikroorganizmalarm serviksten endometrium ve fallop tiiplerine

ilerlemesiyle PID enfeksiyonu olusmaktadir. En sik etkenler arasinda N.gonore ve
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C.trachomatis rol oynamaktadir (44). Bunun yaninda normal vagen ve servikal florada
bulunan aerop ve anaerop bakteriler de PID’ye sebep olmaktadir. PID hastaligi ciddi,
ayrica hospitalizasyon gerektiren bir enfeksiyondur. Hatta Oliime bile sebep olmaktadir.

PID ektopik gebelik, infertilite ve kronik pelvik agr1 gibi sekeller meydana getirir (112).

Mishell ve arkadaslar1 (64) 30 yil 6nce yaptiklar1 calismada RIA yerlesimi sirasinda
uterin kaviteye bakterilerin tasindigini ve iist genital sistem enfeksiyonuna yol agtigini

sOylemislerdir.

Baz1 calismalar iist genital sistem enfeksiyonu ile RIA kullanimi arasindaki yiiksek
riskin oldugunu bildirmistir Bu riskin, RIA takilmasindan sonraki ilk haftada arttigini
bunun sebebi olarak takilma sirasinda endoservikste bulunan mikroorganizmalarm iist

genital sisteme tasinmast suclanmistir (6,65,113).

Guerreiro ve arkadaslarinin (9) yaptiklar1t calismada N. Gonore enfeksiyonu
tammlanmanus, diger metodlarla karsilastirildiginda RIA  kullananlarda klamidya
enfeksiyonu da yaygin bulunmamastir.

Ust genital sistem enfeksiyonu ile RIA kullanimi arasindaki iliski sebebiyle birgok
lilkede RIA kullanimi sinrrlanmistir. Bu nedenle, hala diinyada genis kullamm alani
bulamamaktadir (6,114,115). Yeni yapilan calismalar RIA’min iist genital sistem
enfeksiyon riskini arttirmadigini ancak enfeksiyon riskinin RIA yerlesiminden birkac hafta

sonra olustugunu bulan caligmalar da mevcuttur (65,66).

Son 4 dekattir PID’nin mikrobiyolojik etyolojisini tanimlamak i¢in bircok c¢alisma
yapilmustir. PID ile N.gonore ve C. Trachomatis arasinda iligki tanimlanmistir (79,116-
118). Bunlarin disinda fakiiltatif ve anaerobik bakteriler (0rnegin M.hominis ve
U.urealiticum ) PID etyolojisinde rol oynamaktadir (79,108,109,119-122).

Rahim i¢i ara¢ kullaniminin kadinin genital sisteminde mikrobiyolojik bulgulara
etkileri ve patojen mikroorganizmalarin cogalmasi genis bir sekilde tartisilmistir

(79,112,123,124). Laktobasillerin saglikli kadinlarin vaginal ekosisteminde en fazla
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bulunan ve aerobik, anaerobik mikroplarin cogalmasima ve kolonizasyonuna engelleyici rol
oynadig diisiiniilmektedir. Laktobasillerin kayb1 nedeniyle degisen vaginal flora dengesine
bagli olarak, endojen aerobik ve anaerobik bakteriler cogalir. Bu durumun PID gelismesine

sebep olacag: diisiiniilmektedir.

Genis caph yapilan bir vaka-kontrol calismada ise RIA yerlesimini takiben ilk 4

ayda riskin arttigini 5. aydan sonra ise riskin azaldig: bildirilmistir (66).

Farley ve arkadaglar1 (65) yaptiklar1 caligmada ilk 20 giin icinde iist genital sistem

enfeksiyon riskinin arttig1 soylemislerdir.

Tsanadis ve arkadaslar1 (10) yaptiklar1 calismada RIA mevcut hastalar1 36 ay takip
etmisler ve ilk vizitte genital inceleme, smear yaptiktan sonra her 6 ayda bir smear tekrari
ve semptom oldugunda genital inceleme yaparak hastalar1 takip etmislerdir. Calisma 36 ay
sonra tamamlanmig ve hicbir hastada PID saptamamuslardir. Tsanadis ve arkadaslarmin

yaptiklar1 calisma sadece evli, dogurmus ve risksiz grupta yapilmstir.

Buchan ve arkadaslarinin (70) 17032 hasta ile yaptiklar1 prospektif calismada
kontraseptif metod kullanmayanlarla RIA kullananlar arasinda PID nedeniyle hastaneye
yatis orant aynt bulunmustur. Walsh ve arkadaslar1 (125) yaptiklar1 randomize kontrollii
1985 kadin iizerindeki ¢ahymasinda RIA takilmasindan sonra iist genital sistem enfeksiyon
oranim1 6nemsiz bulmuslardir. Pap-Akeson ve arkadaslar1 (126) RIA kullanimmin PID
riskini arttirmadigini; 445 kadinda yapilan ¢calismada Multiload Cu-250 tipli aracin takilma
sonrasinda 13 kadinda klamidya enfeksiyonuna yol a¢tig1 bildirilmistir. Tedavi sonrasinda

ise hi¢bir olguda PID’ye rastlanmamastir.

Genis caph randomize yapilan diger calismalar ise RIA kullanim ile salpenjit
arasinda diisiik bir riskin oldugu ve hatta CYBH’lara sahip populasyonlarda bile riskin az

oldugunu bulmuslardir (65,125).
Edelman (127) 1988 yilinda 16 yayindan yaptigi derlemede korunma yOntemi

kullanmayanlarla RIA kullananlarda klamidya enfeksiyonunu arastrmus ve RIA

kullananlarda enfeksiyon riskinin artmadigini bildirmistir. Kesitsel yapilan diger bir
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calisgmada C.trachomatis oranmin RIA kullanan ve kullanmayanlarda aymi oranda
bulmuglardir (128). Yapilan diger kesitsel calismada ise RIA kullananlarda klamidya
enfeksiyonu OKS kullananlardan diisiik ve bariyer yontemi kullananlarla ise benzer

bulunmustur (129).

Yapilan diger bir caligmada diisiik riskli populasyonda (%99.7 oraninda tek eslilik)
N.Gonore ve C.Trachomatis enfeksiyonu yaygin degilken T.vaginalis infeksiyonu yaygin

goriilmiistiir (14).

Bu ¢alismada N.Gonore ve C.Trachomatis enfeksiyonu tespit edilmedi. Sadece RIA

kullanmayan 1 olguda T.vaginalis enfeksiyonu goriildii.

Vulvovaginal kandidiyazis (VVK) her yil diinyada milyonlarca kadini
etkilemektedir. Kandidiyazis %75 oraninda izlenen yaygin bir hastaliktir. Kadimlar
hayatlar1 boyunca en az 2 veya daha fazla epizod gecirmektedir (130,131). Yapilan birkac
calismada RIA ile kandida kolonizasyonu veya enfeksiyonu arasinda iliski bulunmustur.
Yabanci cisim olarak RIA’nin yiizeyinde ve ipinde maya hiicreleri icin rezervuar rolii

oynadigi diistiniilmektedir (132,133).

Yaklasik %75 oraninda kadinlar yasamlar1 boyunca en azindan 1 kez VVK epizodu
gecirmektedir. C.albicans i¢in bu oran yaklasik %70-90’dir ve %5 oraninda rekiirrens
gelismektedir (134). Rekiirrens ancak RIA’nin c¢ikarilmasiyla ¢oziimlenmektedir (135).
Chassot ve arkadaslar1 (17) yaptiklar1 calismada RIA nin iizerinde sikica baglanan maya
hiicrelerini tespit etmisler ve bakirin maya hiicrelerini yerinde tuttugunu gostermislerdir.
Bu yiiksek konsantrasyonun sebebi ipin vagina ile iist genital sistem arasinda bir koprii rolii
oynamast ve vaginada bulunan maya hiicrelerinin yukariya tasinmasini kolaylastirmasi

olabilir denilmistir.

Parewijck ve arkadaslar1 (135) RIA kullananlarda %20 oraminda kullanmayanlarda
%6 oraninda maya hiicrelerini saptamislardir. Demirezen ve arkadaslar1 (136) RiA
kullananlarda kullanmayanlara gore yiilksek oranda kandida enfeksiyonunu tespit
etmislerdir. Ancak yapilan bazi calismalar VVK ile RIA kullanimi arasinda iliski
saptamamiglardir (4,13,137).
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Guerreiro ve arkadaglarinin (9) yaptiklar1 ¢alismada kandida enfeksiyonunu en
yaygin alt genital sistem enfeksiyonu olarak bulmuslardir. Daha 6nce yapilan caligmalarda

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

Karaer ve arkadaslar1 (13) daha once vaginit gegiren olgularda VVK enfeksiyonunu
normal populasyona gore yiiksek oranda tespit etmislerdir. Ciinkii sporadik tekrarlama
VVK enfeksiyonunda siktir ve yaklasik olarak %50 oraninda 2. epizod goriilmektedir
(138).

Bu caligmada 12 olguda kandida enfeksiyonu tespit edildi. Rahim ici ara¢ kullanan

2 olguda ve kullanmayan 4 olguda, kandida enfeksiyonu saptandi.

Actinomyces tiirleri kadin genital sisteminde kolonize olan ve polimikrobiyal
pelvik abse olusmasina yol acan bir organizmadir ve zorunlu anaerop gram pozitif basildir.
Bu organizmayi rutin tetkikler ve kiiltiirde iiretmek zordur. A.israelii insanda en sik
hastalik yapan etkendir. Insanda agiz, tonsiller, dis etleri, gastrointestinal sistem, 6zellikle
cekum ve apendiks dokularinda bulunur. Saglikli bir insanda kommensal olarak yasayan bu

organizma, kosullar degistiginde firsat¢i enfeksiyonlara sebep olmaktadir (18).
Literatirde RIA kullananlarda PID ile aktinomiges arasinda iliski saptanmistir
(139). Viberga ve arkadaslar1 (8) yaptiklar1 calismada RIA kullananlarda aktinomiges’in

PID gelisiminde rol oynadigini gostermislerdir.

Pek ¢ok calisma RIA kullanan olgularda aktinomigeslerin pelvik abseye neden
oldugunu yayilamistir (140).

Bu calismada higbir olguda Actinomyces basiline rastlanmadi.
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SONUC

Bu calismada, dogurganlik cagindaki kadimnlarm kontraseptif metod olarak RIA

kullaniminin genital florasinda olusturdugu etkileri ve enfeksiyona yatkinlik riski incelendi.

Giiniimiizde RIA, korunma yontemi olarak etkili ve geridoniisiimlii bir yontemdir.
Viicuda yerlesen yabanci cisimler florayr degistirip bakteriyal kolonizasyonu arttirarak
enfeksiyona zemin hazirlar. Bazi arastirmacilar yaptiklari ¢calismalarda RIA nin alt genital

sistemde direnci diisiirdiigiinii gostermislerdir.

Rahim i¢i ara¢ kullaniminin, kadmin genital sistemi, florasina etkileri ve patojen
mikroorganizmalarin ¢cogalmasi genis bir sekilde tartisilmistir. Laktobasillerin saglikli
kadinlarin vaginal ekosisteminde en fazla bulunan bakteri olarak aerobik ve anaerobik
mikroplarin ¢cogalmasimi ve kolonizasyonunu engelledigi diisiiniilmektedir. Laktobasillerin
kaybina bagli olarak endojen aerobik ve anaerobik bakteriler cogalir ve genital sistemde

enfeksiyon gelismesine sebep olurlar.

Calismanin sonucunda hastalarin demografik ozellikleri her iki grup arasinda
benzerdi ve istatiksel acisindan anlamli farklilik bulunmadi. Hastalarin 16kore durumuna
bakildiginda RIA kullananlarda %42 oraninda lIokore varken, %58 oraninda yoktu. Kontrol
grubunda %36 oraninda lokore varken, %64 oraninda bulunmamaktaydi. Her iki grup

arasinda istatiksel olarak anlaml fark tespit edilmedi.

Ayrica yapilan kiiltiir incelemelerinde RIA kullananlarda %60 oraminda iireme
goriiliirken, kullanmayanlarda %56 oranmda tireme tespit edildi. Her iki grup arasinda

kiiltiir pozitifligi acisindan istatistiksel anlamlilik bulunmadi.

Calismanin sonucunda RIA kullanan ve kullanmayan olgu gruplar1 arasinda, genital
flora ve iireyen patojen mikroorganizma tiirleri birbirine benzerdi. Istatiksel
karsilastirilmanin yapilabilmesi i¢cin daha fazla olgu gruplariyla yapilacak caligmalara

ithtiya¢ oldugunu diisiinmekteyim.
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OZET

Bu c¢ahsmada RIA kullammmin genital flora iizerinde meydana getirecegi

degisiklikler ve bunun genital sistem enfeksiyonlarma etkisinin arastirilmasi planlanlandi.

Calisma Maltepe Universitesi Tip Fakiiltesi Poliklinigi’ne basvuran RIiA kullanan
ve kullanmayan 100 hasta arasinda yapildi. Hasta ve kontrol gruplart 50’ser olgudan
olusturuldu. Her hastadan yazili onam alindiktan sonra, hastalarin demografik 6zellikleri
sorguland1 ve calismaya; bariyer yontemi kullanan hastalar, menopoz ve postmenopoz
donemdeki hastalar, diabetes mellitus hastalari, kanser hastalar1 ve sigara kullanan hastalar

dahil edilmedi.

Genital kiiltiir incelemesi hastanemiz Tibbi Mikrobiyoloji Laboratuvar’inda yapilda.
Jinekolojik degerlendirmeleri Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Kliniginde gerceklestirildi.
Calismaya dahil edilen hastalardan iki adet steril pamuklu ¢ubuk yardimiyla alinan siiriintii
ornekleri Stuart transport besiyerinde mikrobiyoloji laboratuvarina gonderildi. Ornekler
standart kiiltiir yontemlerine gore isleme alindi. Trichomonas vaginalis i¢in serum
fizyolojikle hazirlanan lam-lamel preparasyonlar incelendi. Boyali inceleme i¢in her
ornekten iki preparat hazirlandi, bunlardan biri Gram yontemiyle boyandi ve bakteriyel
vajinozis ve vajinit etkenleri i¢in degerlendirildi. Orneklerin aerop, anaerop ve mantar
kiiltiirti i¢in ekimleri yapildi. Kiiltiirde {iireyen mikroorganizmalarin tanimlanmasi,
konvansiyonel yontemlerle ve API tanimlama sistemi (Bio Merieux, Inc. USA)

kullanilarak incelendi.

Calismada hastalarin demografik 0©zellikleri arasinda anlamli farklilik tespit
edilmedi. Hastalarin 16kore durumuna bakildiginda RIA kullananlarda %42 oraninda
l6kore varken, %58 oraninda yoktu. Kontrol grubunda %36 oraninda l6kore varken, %64
oraninda bulunmamaktaydi. Hasta grubu olan RIA kullananlarda %60 oraninda ve kontrol
grubu olan RIA kullanmayanlarda %56 oraninda kiiltiirde iireme tespit edildi. Lokore
varlig1 ve kiiltiirde iireme acisindan her iki grup arasinda istatiksel olarak anlaml bir fark

saptanmad1.
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Her iki grupta yer alan hastalarin vaginal 6rneklerinde iireyen mikroorganizma tiirii
ve sayist adma da fark saptanmadi Bu nedenle, RIA kullaniminmn vaginal floray:
etkilemedigi ve vaginit etkenleri ag¢isindan da anlaml bir farklilik olusturmadig: gosterildi.
Ancak bu konuda daha fazla olguyla yapilmasi gereken caligmalara ihtiya¢ oldugunu

diistinmekteyim
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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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