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ÖZET 

 

Amaç: Pelvik inflamatuar hastalıkta endoservikal-endometriyal dokudaki 

proinflamatuar sitokinlerin(IL-1β, IL-6 ve IL-10) tedavi öncesi ve sonrasında düzeylerini 

karşılaştırdık. Bununla da pelvik inflamatuar hastalıkta sitokinlerin patogenezdeki ve 

hastalığın progresyon sürecindeki rolünü belirlemeyi amaçladık.  

Gereç ve yöntem: Hastalık kontrol ve önleme merkezi (CDC) kriterlerine göre 

majör kriterlerden ikisine eşlik eden en az bir minör kriteri olan 10 Pelvik inflamatuar hastalık 

(PIH ) tanısı almış ve beraberinde ultrasonografide veya tomografide adneksiyel kitle izlenen 

10 tuboovaryan apse (TOA) tanısı almış ve 19 kontrol grubu hastası çalışmaya alındı. PIH ve 

TOA olgularda tedavi öncesi ve 14 günlük antibiyoterapi sonrası endoservikal-endometriyal 

dokuda IL-1β, IL-6 ve IL-10 düzeyleri çalışıldı. Ayrıca, tedavi öncesi ve tedavi sonrası serum 

lökosit, nötrofil ve C reaktif protein düzeyleri değerlendirildi. Bu belirteçler kontrol grubu ile 

de karşılaştırıldı. 

Bulgular : TOA ve PIH olgularla kontrol grubu olgulari arasinda gravida ve parite 

açısından kıyaslamalarda anlamlı bir fark gözlenmemiştir. PIH ve TOA olgularında doku 

örneklerinde  tedavi öncesi ve tedavi sonrası IL-6 ve IL-10 düzeyleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark saptanmıştır (p<0,05). TOA olgularında doku örneklerinde  tedavi 

öncesi ve tedavi sonrası IL-1β düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmıştır (p<0,05). TOA olgularında serumda  tedavi öncesi ve tedavi sonrası Lökosit , 

nötrofil  ve CRP düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmıştır (p<0.05). 

Ancak PIH olgularında serumda Lökosit ve nötrofil düzeyleri ile  serumda  aynı markerlerin 

tedavi sonrası düzeyleri arasında anlamlı bir fark gözlemlenmedi (p>0,05), sadece serumda  

tedavi öncesi ve tedavi sonrası CRP düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmuştur (p<0,05). PIH ve TOA olgularinin doku örneklerinde  IL-1β, IL-6 ve IL-10  ve 

serumda Lökosit ve nötrofil  düzeylerinin  tedavi  sonrası ile kontrol grubunda aynı 

markerlerin  düzeyleri  arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadı (p>0,05). 

Sonuç : IL-1β, IL-6 ve IL-10  düzeyleri PIH patogenezinde önemli bir rol 

oynamaktadır.  Bu sitokinlerin doku düzeylerinin belirlenmesi PIH tanısında ve hastalığın 

progresyonunun öngörüsünde yardımcı bir belirteç olarak kullanılabilir. 

Anahtar kelimeler: Interlökin-1β (IL-1β), Interlökin-6 (IL-6 ), pelvik inflamatuar 

hastalık , proinflamatuar sitokinler. 
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ABSTRACT 

 

Objective: We compared the levels of proinflammatory cytokines Interleukin-1β (IL-1β), 

Interleukin-6 (IL-6) and Interleukin-10 (IL-10)in the endocervical-endometrial tissue in pelvic 

inflammatory disease (PID) before treatment and after treatment. Therefore, we aimed to determine 

the role of the cytokines in the pathogenesis of the pelvic inflammatory disease and in the progression 

process of the disease    

Materials and Methods: 10 patients who had the diagnosis of Pelvic Inflammatory Disease 

(PID) having at least one minor criterion accompanying to two of the major criteria according to the 

criteria of the Center of Disease Control (CDC), 10 patients who had Tubo-Ovarian Abscess in which 

adnexal masses were observed in the ultrasonography or in the computerized tomography in addition 

to these criteria and 19 patients of control group were included into the study. Interleukin-1β (IL-1β), 

Interleukin-6 (IL-6) and Interleukin-10 (IL-10) levels were studied in the endocervical-endometrial 

tissues before the treatment and after the fourteen-day antibiotherapy in the Pelvic Inflammatory 

Disease (PID) cases and in Tubo-Ovarian Abscess (TOA) cases. Furthermore, serum leukocyte, 

neutrophil and C-Reactive Protein (CRP) levels were assessed before treatment and after treatment. 

These markers were compared with control group.   

Results: No significant difference was observed between Tubo-Ovarian Abscess (TOA) 

cases and Pelvic Inflammatory Disease (PID) cases and control group in terms of gravida and parity in 

the comparison. No statistically significant difference was found between Tubo-Ovarian Abscess 

(TOA) cases and Pelvic Inflammatory Disease (PID) cases in the tissue specimens in terms of 

Interleukin-6 (IL-6) and Interleukin-10 (IL-10) levels before treatment and after treatment (p<0.05). 

No statistically significant difference was found between leukocyte, neutrophil and C-Reactive Protein 

levels in the serum before treatment and after treatment in Tubo-Ovarian Abscess (TOA) cases 

(p<0.05) However, no significant difference was found in leukocyte and neutrophil levels in serum in 

Pelvic Inflammatory Disease (PID) cases (p>0.05), statistically significant difference was found only 

in C-Reactive Protein (CRP) levels before treatment and after treatment (p<0.05).  No statistically 

significant difference was found between the Interleukin-1β (IL-1β), Interleukin-6 (IL-6) and 

Interleukin-10 (IL-10) levels in the tissue specimens with leukocyte and neutrophil levels in serum 

after treatment and the levels of the same markers in the control group (p>0.05). 

Conclusion: Interleukin-1β (IL-1β), Interleukin-6 (IL-6) and Interleukin-10 (IL-10) levels 

play an important role in the pathogenesis of Pelvic Inflammatory Disease (PID). The identification of 

the tissue levels of these cytokines may be used as an auxiliary marker in the prediction of the disease 

of Pelvic Inflammatory Disease (PID) and in the progression of this disease. 

Keywords:  Interleukin-1β (IL-1β), Interleukin-6 (IL-6), Pelvic Inflammatory Disease, 

Proinflammatory Cytokines   
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 

Pelvik inflamatuar hastalık (PIH) endoservikste başlayan cinsel yolla bulaşan ya da 

tıbbi girişimler sonrası ortaya çıkan polimikrobiyal bir enfeksiyondur. Hastalığın 

progresyonuyla enfeksiyon uterus, overler, fallop tüpleri ve pelvik peritonuda tutabilir. Akut 

hastalık durumunda hastanın belirti ve bulguları oldukça değişkenlik gösterir. Spesifik bir 

belirti ve bulgusu olmadığı için hastalığın tanısını koymak güçleşmektedir. PIH’ta en sık 

görülen şikayet olan karın ağrısı, jinekolojik, gastrointestinal ve üriner sisteme ait 

patolojilerde de oldukça sık görülen bir şikayettir(1,2) . Bu nedenle, PIH tanısının 

gecikmemesi veya atlanmaması için CDC  (Centers for Disease Control and Prevention) 

majör ve minör kriterler belirlemiştir.  

 

 Majör kriterler: 

 başka bir kaynağı olmayan alt karın ağrısı veya pelvik ağrıya eşlik eden uterin 

hassasiyet  

 adneksiyal hassasiyet  

 veya servikal hareketlerde hassasiyetten birinin bulunması.  

 Minör kriterler:  

 ateş >38,3 °C,  

 anormal vajinal veya servikal mükopürülan akıntı,  

 vajinal akıntının mikroskobik incelemesinde bol lökosit, C reaktif Protein (CRP) 

yüksekliği, sedimantasyonda yükseklik  

 veya Streptococcus agalactiae, E.coli, Klebsiella, N. gonorrhea , Cl.trachomatise’in 

laboratuarda üretilmesi kriterlerinden en az birinin bulunması (3,4) . 

 

Tanı ve tedavide gecikilmesi apse oluşumuna ve uzun dönemde fertilite kaybına ve 

hastanın yaşam kalitesini etkileyen kronik pelvik ağrıya yol açmaktadır. Bu sebeple PIH 

tanısını erken teşhis edilmesi uzun dönemde oluşan bu komplikasyonların önlenmesinde 

önemlidir.Enfeksiyon sürecinde, sitokinlerin inflamatuar ve immün yanıtların 

düzenlenmesinde önemli rolü vardır. Sitokinlerin inflamatuar süreçlerde rol aldığı ve PIH’nin 

progresyonuyla bağlantılı olduğu belirtilmiştir (5-8) . Günümüze  kadar yapılan çalışmalarda 
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çoğunlukla sitokinlerin serumdaki düzeyleri belirlenmiştir, ancak PIH bölgesel olarak 

başlayan inflamatuar bir süreç olduğundan sitokinlerin dokuda bakılması PIH tanısını daha 

erken ve hızlı teşhis etmemizi sağlayabilir ve klinik pratikte tanıda kullanılabilir.  Bizim bu 

çalışmada amacımız PIH’ta proinflamatuar sitokinlerin inflamasyon sürecinde endoservikal-

endometriyal dokudaki düzeylerinin değerlendirilmesi ve tedavi öncesi ve sonrasında bu 

sitokinlerin düzeylerinin karşılaştırılmasıdır. Bununla da pelvik inflamatuar hastalıkta bu 

sitokinlerin patogenezdeki ve hastalığın progresyonundaki rolünü belirlemeyi amaçladık.  
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2.GENEL BİLGİLER 

 

 

2.1.Tanim 

Pelvik inflamatuar hastalık (PIH) endoservikse yerleşen birçok mikroorganizmanın  

vajen veya serviksten asendan yol ile  uterus, overler, fallop tüpleri ve pelvik peritonunda 

tutulabildiği, uzun dönemde morbiditesi yüksek olan bir hastalıktır. Bu hastalık grubuna üst 

genital   traktusta yer alan endometrit, salpenjit, tuboovaryan apse ve pelviperitonit 

girmektedir.  PIH asemptomatik olabileceği gibi hafif ve ciddi klinik semptomlarla da seyre-

debilir  bu hastalik genellikle reproduktif dönemde , nadir de olsa menapoz döneminde 

görülür (9) . 

 

2.2.Prevalans ve Risk Faktorlari 

PIH pelvik ağrının en sık nedenidir, tahmini olarak ABD’de doğurganlık çağı 

kadınlarında % 8-11  oranında görülüyor (10,11) .  PIH ‘ın bir çok risk faktörü 

mevcuttur,bunların arasında  yer alan  Rahim içi araç (RİA) hakkında bilmemiz gerekiyor ki 

RİA  uygulandıktan sonraki ilk 20 gün PİH riskinde bir artış olsa da 20 günden sonra risk 

normale dönmektedir. Diğer kontraseptif ajanlardan olan Kombine oral kontraseptif (KOK 

)kullananlarda ise  PİH riski azalmaktadır. KOK servikal müküsü kalınlaştırarak, 

organizmaların alt genital bölgeden üst genital bölgeye ulaşmasını engelleyerek koruyucu rol 

oynamaktadır (12,13) .  PİH risk faktörleri Tablo 1’de gösterilmiştir. 

 

Tablo1 . PIH’in Risk Faktorları: 

Düşük sosyo-ekonomik grup madde bağımlılığı,  

Bekar veya boşanmışlar Sigara 

multipl cinsel partner  vajinal yıkama 

Erken yasda cinsel ilişki urethritis ya gonorrheali cinsel partner 

 

Mens sırasında cinsel ilişki   Cinsel yolla bulaşan hastalıklar (N. 

gonorrhoeae, Cl . trachomatis) 

erkek eşin birden fazla cinsel eşinin 

olması, 

PİH öyküsü  
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2.3.Etkenler: 

Şekil -1’de gösterildiği gibi PIH asendan yolla gelisen hastaliktir. PIH’e sebep olan 

etkenler aşağıda gösterildiği gibi gruplandırılmıştır (14) : 

1. Neisseria gonorrhoeae 

2. Chlamydia trachomatis, 

3.Digerleri. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Şekil 1.Yeşil : Gonoreyal , Kırmızı: Nongonoreyal İnfeksiyon Yolu. 
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Diğer grubuna dahil olan etkenler  tablo-2’de belirtilmiştir. 

 

Tablo 2. PIH’a Sebeb Olan  Diger Etkenler: 

Anaerob mikroorganizmalar : 

Bacteroides, 

 Peptostreptococus spp,Bacteroides 

Klebsiella pneumonia 

Escherichia coli, 

Fakültatif anaerob mikroorganizmalar : 

Gardnerella vaginalis 

Mycoplasma hominis,  

Ureoplasma urealyticum,  

Aerob mikroorganizmalar: 

Klebsiella pneumonia 

Escherichia coli, 

 

 

2.4. Patogenez 

PIH’ta enfeksiyona neden olan etkenlerin, üst genital traktusa ulasmasında 3 

mekanizma üzerinde durulmaktadır (15) : 

Trikomonasların varlıgı: Motil trikomonaslar vajinadan tubalara asendan olarak 

ilerleyebilir ve enfeksiyon ajanlarını da beraberlerinde götürebilirler. 

Spermler: Çesitli mikroorganizmalar spermlerle birlikte tubalara ulasabilmektedir. 

Bunların baslıcaları mikoplazmalar, gonokoklar, toksoplazma ve sitomegaloviruslerdir. 

Pasif transport: Pasif transportun gerçek mekanizması iyi bilinmemektedir. Uterus 

aktivitesinin, bunun yanı sıra nefes alış verişte diyaframın hareketi ile periton boşluğunda 

oluşan negatif basıncın burada rol oynayabilecegi ileri sürülmektedir. Vajinanın asit ortamı ve 

servikal mukus, mikroorganizmaların üst genital traktusa ulaşmasında en önemli engellerdir. 

Bakteriyel vaginosis basta olmak üzere gerek aerobik, gerekse anaerobik enfeksiyonlarda 

mikrobik artıkların, genital sistemin savunma mekanizmalarını bozarak patogenezde önemli 

rol oynadıkları bilinmektedir (16,17).  



6 
 

Hijyenik kaygıyla sık vajinal duş yapılması da risk faktörleri arasında sayılmaktadır 

(18).  

 

 

2.5.Klinik ve Tanisi 

Belirti ve bulgularının oldukça değişkenlik göstermesinden dolayı akut PIH tanısı 

koymak zor olabilmektedir. Hastaligin spesifik bir belirti ve bulgusu yoktur. PIH olgularında 

en sık görülen şikayet olan karın ağrısıdir . Bu sikayet, jinekolojik, gastrointestinal ve üriner 

sisteme ait patolojilerde de oldukça sık görülur. Anormal kanama: intermenstruel kanama, 

post-koital kanama, menoraji ; dizüri,  sık idrar, idrara çıkma hissi, terleme, kusma gibi 

belirtiler de görülebilir. Bu nedenle, PIH tanısının gecikmemesi veya atlanmaması için CDC 

majör ve minör kriterler belirlemiştir (4) : 

 

Tablo 3. PIH Tanısında CDC Kriterleri: 

majör kriterler minör kriterler 

başka bir kaynağı olmayan alt karın ağrısı 

veya pelvik ağrı 

 ateş >38,3 °C, 

uterin hassasiyet anormal vajinal veya servikal 

mükopürülan akıntı 

Adneksiyal hassasiyet , vajinal akıntının mikroskobik 

incelemesinde bol lökosit 

servikal hareketlerde hassasiyett Eritrosit sedimentasyon hızında artış 

 CRP artışı 

 Streptococcus agalactiae, E.coli, 

Klebsiella, N. gonorrhea , Cl.trachomatise ‘in 

birinin laboratuarda üretilmesi 

 

Tanı ve tedavide gecikilmesi abse oluşumuna ve uzun dönemde fertilite kaybına ve 

hastanın yaşam kalitesini etkileyen kronik pelvik ağrıya yol açmaktadır. Bu sebeple PIH 

tanısını erken teşhis edilmesi uzun dönemde oluşan bu komplikasyonların önlenmesinde 

önemlidir.  

Klamidya ve gonore testleri yapılmalı, ama sonucun negatif olması PİH’i ekarte 

etmez.  
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Endoservikal ve vaginal enfeksiyon hücrelerinin negatif prediktif değeri yüksek( %95 

)/pozitif prediktif değeri ise düşük ( % 17)dur . Serumda  CRP,lokosit  yüksekliği tanıyı 

destekler,ama hafif ve orta düzeyde PİH de genellikle normal izlenir. 

 

2.5.1.Transvajinal sonografi:  

Belirgin karin ağrısı ve duyarlılığı olan hastalarda ,bimanual muayene süresince üst 

genital organlarin değerlendirilmesi sınırlı ola bilir.Bu hastalarda ,vajinal sonografi,tuba-

ovaryan apseyi belirlemek ya da  ağrıya neden olan diger patolojileri dışlamak için 

kullanılabilir, bununla hydrosalpengs , tubo-ovaryan apse, duoglasta sıvı gibi görüntüler alına 

bilir.Sonografi ila doğru tanı konulamıyorsa ,bilgisayarlı tomografi gerekebilir (19) . Şekil 

2’de transvajinal ultrasonografide dilate tubular-hydrosalpengs  gösterilmiştir. 

 

 

Şekil 2. Transvajinal Ultrasonografide Dilate Tubalar-Hydrosalpengs   

 

2.5.2.Endometrial  biopsi: 

Tanıda yetersiz kalındığında endometrial biopsi ve uterin örnekleme  uygulanmasi 

önerilir. Endometrium yüzeyinde polimorfnüveli lökositlerin bulunmasi  akut endometrit ile 

uyumludur. Oysa endometriumda  plazma hücreleri ,kronik endometritde de  bulunur, 

endometrial örneklemede gözden kaçabilir. Ancak , uterin miyom ya da endometrial polip 
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izlenen bayanlarda sıklıkla endometrial biopsi sonucunda endometriumun plazma hücrelerine  

de sahip olduğu görülür. Bu ,bir coğunun düşüncesine gore mukopürülen  sekresyonlu 

kadınlarda görülür ve tanı ya da tedaviyi değistirmek için endometrium biopsisi yararli bilgi 

sağlamaz (20) . 

 

2.5.3. Laparoskopi  

PIH tanısının konulmasinda  laparoskopi altın standarttır. Her ne kadar, diagnostik 

laparoskopi PIH tanısında gold standart ise de invaziv, pahalı ve özel eğitim gerektiren bir 

yöntemdir. Apandisit, ektopik gebelik,pelvik apse, over kisti komplikasyonlarından 

kuşkulanıldığında  laparoskopi gerek tanı gerekse tedavide önemli rol oynar. Adhezyonların 

açılması, apse drenajı, kistlerle ilgili operasyonlar ve apendektomi laparoskopi ile 

sağlanabilir. Tubada serozal hiperemi ve duvar odemi,fallop tüpünün fimbrial ucundan 

pürülen eksudat yayilmasi ve kulde-sak’da göllenmesi tanıyı sağlar (21) . 

Hadgu ve arkadaslari(1986), bu rutin kullanim nedenle preoperatif  klinik olarak akut 

PIH tanısını belirleme kriterleri oluşturmuşlar  ve laparoskopi görüntülemesine göre 

değerlendirmişler  (22) . Bu kriterler tablo 4’de belirtilmiştir: 

 

 

 

Tablo 4. PIH’in Laparoskopi Kriterleri: 

1.Bekar olmak 

2.Adnexial kitle 

3.yasin <25 olmasi 

4. ateş >38,3 °C, 

5.servikal N. gonorrhoeae 

6. vajinal veya servikal mükopürülan akıntı 

7. Eritrosit sedimentasyon hızınin >15mm.saat 

olmasi 

 

 

 

 Bir hasta 7 kriterin tamamını bulundurursa  PIH’da preoperative klinik tanının  

doğruluğu %97’dir. Bu nedenle ve laparoskopinin daha maliyetli olmasi nedenle ,öykü ve 
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muayene bulgulari  akut PIH çağriştıran  hastalarda klinik tani esas alinarak  antimikrobial 

tedavi başlanmasi daha mantıklıdır. 

 

2.6.Tubaovaryan Apse (TOA) 

Pelviste enfeksiyon minimal pelvik adhezyonlardan bilateral adneksiyal kitlelere 

kadar değişikliklere sebep ola bilir. PİH’in en ciddi komplikasyonu  TOA’dır  denile bilir. 

PİH olgularının %15’inde TOA  görülür .  Taninin konulmasında PİH tanı kriterlerine ek 

olarak  adneksiyel kitle  bulgusu yardım eder (23) . 

Te Linde PIH’I klinik muayeneye göre gradelendirmişdir (24) : 

Grade 1:Komplikasyonsuz salpenjit ya da unilateral vey a bilateral salpingooforit 

a.pelvik peritonit yok 

b.pelvik peritonit var 

 

Grade 2. Komplikasyonlu  salpenjit,salpingooforit,piyosalpengs,veya iltihab 

adneksiyal kitlelerle birlikte  unilateral vey a bilateral  TOA. 

a.pelvik peritonit yok 

b.pelvik peritonit var 

 

Grade 3. Geniş (8 cm veya daha büyük çapli) TOA  veya infeksiyonun ust batina 

yayilmasi veya rüptüre TOA 

 

Fallop tüpünde enfeksiyon ilerler ve tüpün fimbrial ucu kapanirsa  piyosalpengs 

oluşur. Bu süreç içerisinde overde tutula bilir,bazen  apse douglasta birike bilir,bazen bunlar 

rüptüre olup batina yayilarak pelviperitonite sebep ola bilirler (25) . Sekil 2’de transvajinal 

ultrasonda hydrosalpengs görüntüsü izleniyor: 
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Şekil 3. ” Bir İpteki Boncuk ” Bulgusu. Oklar ile Gösterilen Tuboovaryan Apse 

               İçindeki Ekojenik Mural Nodullerin (Siyah Ok ile Gösterilen), 

               İnflamasyona Uğramiş Fallop Tüpünün Fibrotic ve Düzleşmiş 

               Endosalpengeyal Kıvrımlarını Gösterdiği Düşünülmektedir  

 

 

Tani konmasinda anamnez, fizik muayene, laboratuvar sonuçları, ultrasonografi, 

kuldosentez ve laparoskopi yardımcıdır.TOA polimikrobialdir, mikst yapi aerob ve anaerob  

komponentlerden oluşur. 

 

2.7.Fitz-Hugh-Curtis (FHC) sendromu 

 FHC  sendromu, PIH’ın pelvis dışında oluşturabildigi bir tablodur. PIH olgularının 

%20-25’inde görülür. Pelvisteki enfeksiyonun, periton sıvısıyla ya da lenfatik-hematojen 

yollarla karaciger kapsülüne ulaşması (perihepatit) ,karaciğer kapsülü inflamasyonu ve 

diafragma ve karaciğer arasında fibröz yapışıklıklar sonucu ortaya çıkar. Tipik bulgusu karın 

sağ üst kadran ve sağ omuz ağrısıdır. Sıklıkla akut salpenjit bulgularına eşlik eder, ancak akut 

PIH bulguları olmaksızın sadece perihepatit ile de kendini gösterebilir. Bu durumda akut karın 

nedenleriyle karıştırılabilir. FHC sendromunda en sık etken C. trachomatis’tir. N. 

gonorrhoeae ikinci sıklıkta görülür. Tani konmasinda, klinik bulgular, inflamasyonu gösteren 
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laboratuvar bulguları ve ultrasonografı,  batın tamografi, laparoskopi yardimcidir.  

Laparoskopide karaciger kapsülü üzerinde pürülan eksudat görülmesi tanı koydurucudur. 

Tedavisi PIH tedavisiyle aynıdır (26-28) . 

 

2.8.PIH’in uzun donem riskleri: 

 

Tubal infertilite, hafif PIH’de %10 , orta PİH ‘de %25 ve ağır PİH ‘de  50% oranında 

oluşur(29), %10-15 hafif PİH sonrası ve 50% şiddetli PİH sonrası ektopik gebelik riski 

mevcuttur(30) . Tedavide  48 saatten fazla gecikme infertilite ve ektopik gebelik oranını 3 kat 

artırıyor (31). Ayni zamanda  PIH sonrasi olgularin  1/3-1/2’inde  pelvik ağrı görülür  (30) . 

PIH’in uzun dönem riskleri tablo 5’de gösterilmiştir: 

 

Tablo 5: PIH’in Uzun dönem riskleri: 

Kronik pelvik ağrı %45 

infertilite %20 

Ektopik gebelik riskinde relatif risk artışı 

%3 

rekürrens 
 

2.9.Sitokinler: 

Çesitli hücre tipleri tarafindan üretilen ve salgilanan polipeptidler olan sitokinler, 

enflamasyon, hücre büyümesi,iyilesmesi ve yaralanmaya karsi sistemik yaniti da içine alan 

bagisiklik  ve enflamatuar olaylari düzenlerler.Sitokinler hormona benzemekle beraber tam 

hormon degildirler(32). Sitokinler çok genis bir protein grubu olmakla birlikte bu 

moleküllerin ortak birçok özellikleri vardir(32-34) . 

1) Sitokinler naturel ve spesifik immunitenin effektör fazinda üretilirler ve bagisiklik  

ve inflamatuar yanitlarin olusmasini ve düzenlenmesini saglarlar. Dogal bagisiklikta 

lipopolisakkarid gibi mikrobik ürünler mononükleer fagositleri direkt olarak uyararak kendi 

sitokinlerini salgilatirlar. T hücrelerinden türeyen sitokinler yabanci antijenlerin özel olarak 

taninmasina yanit sonucu meydana gelirler. 

2) Sitokin salinimi kisa, kendini sinirlayan bir olgudur.Genel olarak sitokinler öncül 

moleküller olarak depolanmazlar ve sentezleri yeni gen tranksripsiyonu ile baslatilir. Bu 

transkripsiyonel aktivasyon genellikle geçici olup, sitokinleri kodlayan mRNA’lar stabil 

degildir. Bu nedenle 
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sitokin salinimi geçicidir ve bir kez sentezlendiginde, sitokinler hizla salinirlar. 

3) Sitokinler çesitli hücreler tarafindan üretilir. Yani bu moleküllere toptan sitokin 

demek ve lenfokin ya da monokin gibi sellüler kökenlerini belirtmemek daha uygundur. 

4) Sitokinler birçok farkli hücre tiplerine etki ederler.Bu özellige pleiotropizm denir. 

5) Sitokinlerin ayni hedef hücrede farkli bir çok etkileri vardir. Bazi etkiler ayni anda 

meydana gelirken,bazi etkiler farkli zaman araliklariyla olusabilir (dakikalar,saatler, günler). 

6) Sitokin etkinligi genellikle gerektiginden fazladir. 

7) Sitokinler diger sitokinlerin sentezini etkiler; söyle ki, ikinci, üçüncü sitokin, 

birinci sitokinin biyolojik etkisine ortam hazirlayabilir. 

8) Sitokinler genellikle diger sitokinlerin fonksiyonlarini etkilerler. Iki  sitokin 

birbirini antagonize eder veya additif etki gösterebilir. Ya da bazi durumlarda sinerjik etki 

gösterebilirler. 

9) Sitokinler, diger polipeptid hormonlarda oldugu gibi hedef hücrenin yüzeyindeki 

özel membran reseptörlerine baglanarak etkilerini baslatirlar. Bu reseptörler transmembran 

proteinler olup, ekstrasellüler domainleri vardir ve özel olarak sitokinleri ve büyüme 

faktörlerini 

tanir ve baslarlar. 

Söz konusu hücre sitokini salgilayan hücrenin kendisi olabilir (Otokrin etki) veya 

komsu hücre olabilir (parakrin etki) veya diger gerçek hormonlarda oldugu gibi dolasima 

salinan sitokinler tarafindan uyarilan uzaktaki bir hücre olabilir (Endokrin etki).Sitokin 

reseptörleri, ligandlarina karsi asiri affinite gösterirler. Biyolojik etki olusturabilmek için çok 

küçük miktarlarda sitokin yeterlidir. 

10) Birçok sitokin reseptörünün ekspresyonu özel sinyaller tarafindan üretilir. 

11) Sitokinlere verilen hücresel yanitlarin çogu yeni mRNA ve protein sentezini 

gerektirmektedir. 

12) Bir çok hedef hücre için sitokinler hücre bölünmesini düzenlerler yani büyüme 

faktörü gibi etki ederler. 

Sitokinlerin  islevleri ve siniflandirilmasi: 

Temel etkilerine göre sitokinler 4 gruba ayrilirlar. 

1) Dogal immüniteye aracilik eden sitokinler. 

· Tip I interferonlar (IFN) 

· Tümör nekrotizan faktör (TNF) 
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· Interlökin-1 (IL-1) 

· Interlökin-6 (IL-6) 

· Kemokinler 

2) Lenfosit aktivasyonu, büyüme, diferansiasyon regülatörleri olarak T lenfositlerinin 

özel antijenleri tanimalarina yaniti  temin eden sitokinler. 

· Interlökin-2 (IL-2) ( T-hücresi büyüme faktörü ) 

· Interlökin-4 (IL-4) ( IgE sentez regülatörü ) 

· Transforming büyüme faktörü-b (TGF-b) 

3) Bagisiklik araciligiyla enflamasyonu düzenleyen sitokinler. Bu grup sitokinler 

antijenle 

uyarilmis CD4+ ve CD8+ T lenfositler tarafindan uyarilirlar ve enflamatuar 

lökositleri aktive ederler. Bu hücrelerin T hücresi regülasyonuna girmesini saglarlar. 

· Interferon g (IFN-g) (Mononükleer fagositlerin birincil aktivatörü) 

· Lenfotoksin (LT) (Nötrofil aktivatörü) 

· Interlökin 10 (IL-10) (Mononükleer fagositlerin negatif regülatörü) 

· Interlökin-5 (IL-5) (Eosinofil aktivatörü) 

· Interlökin-12 (IL-12) (Naturel Killer (NK) ve T hücre stimülatörü) 

4) Immatür lökosit büyüme ve farklilasmasina aracilik eden mediatörler. 

· c-kit-ligand 

· Interlökin-3 (Koloni stimüle eden faktör) 

· Granulosit-makrofaj koloni simulatör faktör (GMCSF)) 

· Monosit-makrofaj koloni uyaran faktör (M-CSF) 

· Granulosit koloni stimülatör faktör (G-CSF) 

· Interlökin-7 (IL-7) 

· Interlökin-9 (IL-9) 

· Interlökin-11 (IL-11) 

 

Tip 1 T helper(Th1) hucresi  interferon γ(IFNγ)  ve Il-2 gibi sitokinleri salgilayarak  

CD8+  prekursörlerden T sitotoksik hücreleri differense ediyor. Tip 2 T helper(Th2) hücresi  

interferon Il-4,Il-5, Il-13, Il-10  gibi sitokinleri salgilayarak eozinofil aktivasyonu ve 

differensasyonunu uyararak B-hücrelere yardim ediyor. Th1 ve Th 2 sitokinleri çapraz 

regulasyon yoluyla salgılaniyorlar. Oysa Th1 ve Th 2 sitokinleri arasinda balans hastaliktan 
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hastaliğa değişiyor. PIH’nin progresyonunda her iki Th1 ve Th 2 sitokinlerin rolu vardir. 

Tablo 6’da sitokinlerin kaynağı ve hedef hücreleri gösterilmiştir: 

 

Tablo 6. Sitokinler: 

Sitokin Hücresel 

kaynak 

Hedef hücre Hedef hücredeki  primer 

etki 

Tümör 

nekroz 

faktor 

Mononükleer 

fagosit,T 

hucresi 

Nötrofil endotel hücresi 

hipotalamus,karaciğer,yağ,timosit 

Inflamasyon 

aktivasyonu(ates,kaseksi 

olusturmak),notrofil 

kemotaksisi,endotel ve 

lökositte  adezyon 

malekullerinin artişi, 

fibroblast büyümesinin 

stimulasyonu, kostimulator 

İL-1 Mononükleer 

fagosit ve 

digerleri 

Timosit, endotel hucresi Inflamasyon 

aktivasyonu,(akut faz 

reaksiyonu,pirojen etki), ig 

G sentezi , kostimulator 

İL-2 T hucresi T hucresi, B hucreler,Notral 

killer  (NK) hucreler 

Lenfosit cogalma ve 

büyümesini artirir, naturel 

killer ve makrofag 

aktivitesini, antikor 

sentezini artirir. 

İL-4 CD+4 T 

hucreler,mast 

hucresi 

Mononükleer fagosit, T hucresi, 

B hucrei 

IgE zincir üretimini artirir, 

adezyon malekul 

ekspresyonu 

İL-6 Mononükleer 

fagosit, 

endotel 

hucresi, T 

hucresi 

Timosit, karaciger,matur B 

hucreler 

Kostimulator,lenfosit 

artisi,osteoklast 

aktivasyonu,sedimentasyon 

artisi 

İL-10 T hucresi Mononükleer fagosit Immun inhibisyon,  

IL-1, IL-12,TNF sentezinin 

inhibisyonu 

İL-12 Makrofaj NK hücresi, T. hücresi Interferon sentezinin artisi, 

NK aktivasyonu, makrofag 

artisi 

 

 

2.9.1.INTERLÖKIN-1 (IL-1) 

Timosit yanitini yükseltgeyen, poliklonal activator olarak mononükleer fagositlerden 

türeyen bir polipeptiddir (32,35-37) . IL-1.in temel kaynagi aktive mononükleer 

fagositlerdir.TNF gibi IL-1.de endokrin hormon gibi etki ederek gram (-) bakteriyel sepsisten 
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sonra dolasimda görülür. IL-1, mononükleer fagositlerden salgilanan 2 temel polipeptidden 

olusur. Bunlardan biri IL-1α digeri IL-1β’dir. Bu ikisi iki farkli genin ürünüdür. Fakat her 

ikisi de ayni hücre yüzey reseptörlerine baglanirlar ve biyolojik etkileri temelde özdestir. IL-1 

ailesinin 3.cü üyesine IL-1 reseptör antagonisti denir. IL-1 moleküllerinin çesitli sekillerdeki 

fibroblast büyüme faktörü ile de yapisal iliskisi vardir. Dolasimdaki IL-1 aktivitesinin çogu 

IL-β’dir. Interlökin 1 için iki farkli reseptör belirlenmistir. Bunlarin her ikisi de Ig üst 

familyasinin üyeleridir (32-34). IL-1.in biyolojik etkileri TNF ile benzerdir ve serbestlesen 

sitokin miktarina baglidir. Düsük yogunlukta bölgesel inflamatuar olaylara aracilik eder. Özel 

olarak IL-1, mononükleer fagositler ve damar endoteline etkiyle IL-1’in daha sonraki 

sentezini arttirir ve IL-6’nin sentezini tetikler. IL-1 ayni zamanda TNF’nin bir çok 

imflamatuar özelligini de paylasir. Örnegin  IL-1 endotel hücrelerine etkiyle pihtalasmayi 

arttirir. Lökositlerin biraraya  yapismasina aracilik eden yüzey moleküllerinin ekspresyonunu 

arttirir. IL-1 direkt olarak nötrofil gibi inflamatuar lökositleri aktive etmez. Mononükleer ve 

endotel hücrelerine etki ederek lökositleri aktive eden kemokinlerin sentezine neden olur. IL-

1 daha yüksek miktarlarda salgilandiginda , kan dolasimina girer ve endokrin etkiler gösterir. 

Sistemik IL-1 TNF ile birlikte atesin olusumuna neden olur. Karaciger tarafindan akut faz 

proteinlerinin sentezini artirir ve metabolik zayiflamanin baslatilmasina neden olur (33,34). 

IL-1, hipotalamusa etki ederek CRF.ün salinmasina neden olur. CRF’de adrenal kortekse etki 

ederek steroidlerin salinimini arttirir. Kortikosteroidlerde IL-1 veTNF’nin salinimini  inhibe 

eder. Bu özellik TNF ve IL-6’da da mevcuttur. IL-1,kollagen doku üzerine etki ederek 

osteoklastik aktiviteyi arttirir ve böylece kemik turnoverinin artmasina neden olur. 

Osteoblastlarda ise alkalen fosfataz aktivitesini 

 arttirir. Fibroblastlarin ve sinovial hücrelerin proliferasyonunu saglar. IL-1, kemik iliginde 

hemopoetik hücrelere etki ederek yüksek proliferatif kapasite gösteren kolonilerin olusumunu 

saglar, TNF ile birlikte nötrofiliye neden olur. IL-1 etkileri ile TNF etkileri büyük benzerlik 

gösterir. Yine de bu iki sitokin arasinda bir çok önemli farklar vardir: 

1) IL-1’in kendisi doku zarari olusturmaz ve TNF’nin neden oldugu doku zararini 

potansiyalize eder. Çok yüksek sistemik yogunluklarda ölümcül degildir. 

2) IL-1, TNF’nin inflamatuar ve prokoagulan özelliklerini taklit etse de Schwatzman 

reaksiyonunda mediatör olarak TNF’nin yerini alamaz ve tümörlerin hemorojik nekrozuna 

neden olmaz. 

3) Birçok tümör hücresi IL-1 tarafindan invitro olarak eritilemez. 
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4) IL-1’in MHC meloküllerinin ekspresyonunu arttirici yetenegi yoktur. 

5) IL-1, CSF’lerin kemik iligi hücrelerine etkilerini engellemekten çok güçlendirir. 

IL-1, dogal olarak var olan inhibitörler içinde günümüzde bilinen tek sitokindir. Bu 

inhibitörlerin iyi tanimlanmasinin nedeni insan mononükleer fagositleri tarafindan 

üretilmeleridir. Dogal olarak var olan inhibitörler, yapisal olarak IL-1’e benzerler ve IL-1 

reseptörlerine ba[lanirlar. Biyolojik olarak inaktiftirler. Bu sekilde IL-1’i kompetetif olarak 

engelleyici etkileri vardir ve bu nedenle IL-1 reseptör antagonisti (IL-1-ra) olarak 

adlandirirlar. Septik sok gibi sitokinlerin asiri ve düzensiz üretildigi durumlarda, sitokin 

inhibitörleri biyolojik yanit düzenleyicileri olarak kullanilabilirler. Birçok hücre kültürü 

çalismasi ,mezenisal ve glomerüler epitel hücrelerinin IL-1 ve TNF ürettigini göstermistir. Bu 

sitokinler  parakrin ve otokrin etkiyle glomerül hücrelerinde uyarici etki yaparak ve mezensial 

hücreleri uyararak prostaglandin E2 üretimi ve tip IV kollajenaz üretimi saglarlar. IL-1 ve 

TNF mezensial hücrelere etkiyle IL-6, IL-8 ve kollajen sentezini baslatirlar. IL-1 böbrek 

epitel hücrelerine etkiyle hücre kültürlerinde tip IV kollajenin üretimine etki eder. Bu invitro 

veriler IL-1 ve TNF’nin yaralanma sonrasi glomeruler inflamasyonun patogenezindeki olasi 

rollerini isaret etmektedir (32,38). 

 

2.9.2. INTERLÖKIN-6 (IL-6) 

Interlökin-6 (IL-6) mononükleer fagositler, damar endotel hücreleri, fibroblastlar ve 

epitel hücreler ile bazi aktive T hücreleri tarafindan sentez edilirler . IL-6.nin en iyi 

tanimlanan etkileri hepatositler ve B lenfositleri üzerinedir (32,34) . 

1) IL-6 ,fibrinojen, hemopeksin,sistein proteinaz inhibitör, a1 - antikimotripsin, a2 -

makroglobulin gibi akut faz yanitina katkida bulunan birçok plazma proteininin hepatositler 

tarafndan sentezine neden olur (32,39). 

2) IL-6, B lenfositlerinin immunglobulin salinimi için bir kofaktör olarak rol oynar. 

Yani B lenfositlerinin ayrilimi siralamasinin geç dönemlerinde B lenfositleri için büyüme 

faktörü olarak rol oynar. Benzer sekilde malign plazma hücreleri için de (plasmositoma ya da 

myelom) 

büyüme hücresi rolü oynar ve kendi kendine büyüyen plazmasitom hücreleri otokrin büyüme 

faktörü olarak IL-6.yi salgilar .Bunlara ilaveten yapilan invitro çalismalarda, IL-6.nin T 

hücreleri ve timositlerin kostimulatörü olarak görev yaptigi gösterilmistir. IL-6 diger 

sitokinlerle birlikte 
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 kemik iligi hemopoetik ana hücreleri için erken dönemde büyüme kofaktörü olarak etki 

gösterir(40,41) . 

 

2.9.3. INTERLÖKIN-10 (IL-10) 

 CD4+ yardimci hücrelerinin TH2 alt grubu tarafindan üretilir. Ayrica bazi aktive B 

hücreleri, bazi TH1 hücreleri, aktive makrofajlar ve bazi non-lenfositik hücre tipleri 

(keratinositler) tarafindanda üretilir. IL-10.un iki önemli etkisi vardir. Birincisi; makrofajlar 

tarafindan sitokinlerin (örn: TNF, IL-1, IL-12,kemokin) üretimini engellemek , ikincisi ise 

makrofajlarin T hücresi aktivasyonundaki islevlerini engellemektir.Bu ikinci etkiyi; class II 

MHC moleküllerinin ve bazi ko-stimulatörlerin ekspresyonunu azatarak yapar. Bu etkilerin 

sonucunda, T hücresi araciligi ile gelisen bagisiklik yaniti inhibe edilir. Makrofajlar üzerine 

inhibitör etkilerine ek olarak, IL-10.nun B lenfositleri üzerine uyarici etkileri vardir. Isanlarda 

IgG4 üretimi için dönüstürücü factor olabilecegi düsünülmektedir .Ilginç olarak, Epstein-Barr 

virus genomu IL-10.a homologdur ve viral IL-10 invitro olarak T hücresinden türeyen 

sitokinin aktivitesini paylasir. Bu durumda virusun kazanilmis insan geni antiviral 

bagisikligini  inhibe 

ettigi olasiligi akla gelmektedir (32,34,42) . 

 

2.10. Tedavi  

PIH tedavisi  N. gonorrhoeae, C. trachomatis ve anaerobik bakterileride kapsayacak 

sekilde planlanmalidir .  Gonore  ve klamidya enfeksiyonlarında hastanın eşi de tedavi 

edilmelidir (43,44) . Hafif olgular hastaneye yatırılmadan tedavi edilir. PIH olgularının 

hastaneye yatırılma endikasyonları Tablo 7’te gosterilmiştir (45,46): 

 

Tablo 7. PIH Olgularının Hastaneye Yatırılma Endikasyonlari: 

Ağızdan tedaviyi uygulayamayacak hastalar (özellikle 

 adolesan grup) 

Cerrahi tanıyı ekarte edememe ( apandisit gibi )  

Oral tedaviyi tolere edememe  

Tedaviye yanıt vermeme  

Gebelik 

Ilac bagimliligi 

Akut klinik tablo 

Oral tedaviyi engelleyen bulanti/kusma 

Tubo-ovaryan apse varlığı  

Peritonit bulguları 
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PİH’ın olumsuz sonuçlarının sık görülmesi nedeniyle gereksiz tedavi olasılığının 

fazla olması bu hastalık için kabul edilebilir durumdur. Hastaneye yatırılsada ,yatırılmasada, 

PIH tedavisine baslanan tüm hastalar tedaviye başlandıktan 48-72 saat sonra ve tedavi 

bitiminde yeniden değerlendirilmelidir. Parenteral ve oral tedavilerin karşılaştırıldığı 

araştırmalar, iki 

tedavi yönteminin de benzer etkinlikte olduğunu göstermektedir (47).Tedavide CDC’nin 

önerilerine göre  oral tedavi uygulama süresi 14 gündür. Tedaviye başlandıktan sonra 72 

saatlik izlemde belirgin iyileşme sağlanamıyorsa, tanıyı doğrulamak için tekrar 

değerlendirmek ve ayaktan veya hastanede parenteral tedavi gerekiyor. Anaerobik organiz-

malar etken olarak düşünülüyorsa metronidazole başlanmalıdır. Metronidazol ile PİH’de sık-

lıkla ilişkili olan bakteriyel vajinoz da tedavi edilmiş olur (48). 

Oral rejim A: Seftriakson 250 mg IM tek doz + doksisiklin 100 mg oral, günde 2 

kez ± metronidazol 500 mg oral, günde 2 kez.  

Oral rejim B: Sefoksitin 2 g IM tek doz ve 1 g oral probenesid ile birlikte + 

doksisiklin 100 mg oral günde 2 kez ± metronidazol 500 mg oral, günde 2 kez.  

Oral rejim C: Bir diğer parenteral 3. jenerasyon sefalosporin + doksisiklin 100 mg 

oral, günde 2 kez ± metronidazol 500 mg oral, günde 2 kez.  

 

 

Parenteral uygulama:  

Rejim A: Sefotetan 2 g IV 12 saatte bir veya sefoksitin 2 g IV 6 saatte bir + 

doksisiklin 100 mg oral veya IV her 12 saatte bir.  

Rejim B: Klindamisin 900 mg IV 8 saatte bir + gentamisin IV veya IM yükleme 

dozu (2 mg/kg) daha sonra idame dozu (1.5 mg/kg) 8 saatte bir (8 saatte bir yerine günlük tez 

doz gentamisin uygulanabilir).  

Alternatif parenteral rejim: Ampisilin/sulbaktam 3 g IV 6 saatte bir + doksisiklin 

100 mg oral veya IV 12 saatte bir.  

Rejim A, B veya alternatif rejim ile önemli klinik düzelme sağlandıktan sonra en az 

24 saat devam edilir ve toplam 14 günlük tedavi doksisiklin 100 mg oral günde 2 kez veya 

klindamisin 450 mg oral günde 4 kez olmak üzere tamamlanır. 

N. gonorrhoeae enfeksiyonunda tedavi seçenekleri: 
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Sefiksim 400 mg, oral, tek doz 

Seftriakson 250 mg, IM, tek doz 

Siprofloksasin 2 gr, oral, tek doz 

Ofloksasin 400 mg, oral, günde 2 kez, 14 gün süreyle 

Klamidya enfeksiyonunda tedavi seçenekleri: 

Doksisiklin 100 mg, oral, günde 2 kez, 7 gün süreyle 

Tetrasiklin 500 mg, oral, günde 4 kez, 7 gün süreyle 

Azitromisin 1gr, oral, tek doz 

Ofloksasin 400 mg, oral, günde 2 kez, 14 gün süreyle 

Anaerobik enfeksiyonlarda tedavi seçenekleri: 

Metronidazol 500 mg, oral, günde 2 kez, 10 gün süreyle 

Ornidazol 250 mg, oral, günde iki kez ikiser tablet, 10 gün süreyle 

Pih’in tedavisine yanıt ateşin olmaması , lökosit sayısının normale dönmesi , 

abdominal hassasiyetin geçmesi , pelvik organ hassasiyetinin azalması seklinde belirlenir. 

Tedaviye yanit genellikle 3 günde ortaya çıkar, tuboovaryan apseli hastalarda daha uzun 

sürebilir. Tüm hastalara HIV testi  yapilmalidir.N.gonore ve Cl.trachomatis testleride 

tekrarlanmalıdır.  

TOA tedavisinde ilk secenek antimikrobiyal tedavidir. Genelde polimikrobial 

oldugundan dolayi tekli antibiotik tedavisi mumkun olmamakta,ikili ve üçlü tedavi 

uygulanmaktadir. Antibiotik tedavisi başarisiz olursa radyolojik girişimlerle: transvaginal 

ultrason  eşliğinde ya da transrektal ultrason eşliğinde pelvik apse aspirasyonu ; perkutan veya 

transperineal apse drenajı , transgluteal apse drenajı ( derin abselerde ) yapila bilir. 

 

 

2.10.1.PIH tedavisinde cerrahi yaklasımlar: 

Iki temel cerrahi yöntem laparoskopi ve laparotomidir. Laparoskopi, laparotomiye 

göre daha konservatif olması açısından tercih edilir. Rüptüre tubo-ovaryan apse ve ciddi 

peritonit durumlarında laparoskopide görülebilen enfekte bölge varsa irrigasyon ve drenaj 

yapılabilir . Günümüzde akut PIH tedavisinde histerektomi ve bilateral salpingooforektomi 

çok nadir uygulanan laparatomik yöntemlerdir. Eger  apse genis ise (8 cm ve daha fazla 

capli),over korumanin mümkün olmadiği durumlarda histerektomi+bilateral 

salpingooforektomi düşünülmelidir (49,50). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

 

 

Bezmiâlem Vakıf Üniversitesi  Hastanesi  Kadın Hastalıkları ve Doğum Kliniğinde,  

Ocak 2015-aralik 2015 dönemleri arasında Kadın Hastalıkları ve Doğum kliniğine başvuran  

CDC kriterlerine göre majör kriterlerden ikisine eşlik eden en az bir minör kriteri olan 10 PİH 

tanısı almış ve beraberinde ultrasonografide ve/veya tomografide adneksiyel kitle izlenen 10 

TOA  tanısı almış hastalar ,19 kontrol grubu hastası çalışmaya dahil edildi . Menametroraji 

veya postmenapozal kanama nedeniyle endometrial biyopsi planlananan hastalar kontrol 

grubunu oluşturdu . Çalışmaya jınekolojık malignitesi olan , immunosupresif tedavisi alan, 

antibiyotik veya kortikosteroid veya nonsteroid antiinflamatuar  ilaç tedavisi alan hastalar 

dahil edilmedi. Çalışmaya dahil edilen PIH, TOA ve kontrol grubu olgularından 

bilgilendirilmiş gönüllü onam formu imzalatılarak onayları alındı. 

 PIH tanısı almış hastalar hastanede 24 saat ateşsiz dönemi olana kadar intravenöz 

antibiyotik tedavisi aldi, hastaneden taburcu olduktan sonra antibiyoterapi 14 güne 

tamamlandi . Antibiyotik tedavisinin bitiminde endoservikal dokuda sitokin düzeyleri tekrar 

değerlendirildi . PIH ve TOA tanısı almış hastalardan 4’ünde RIA mevcuttu. PIH olgularının 

tümü antibiyotik tedavisine cevap verirken, TOA olgularının %20’sine laparotomi ile apse drenajı 

yapılmışır. 

 Sitokinlerden IL-1ß, IL-6 ,IL-10 düzeyleri endoservikal-endometriyal dokuda 

ELIZA ile çalışıldı. Hastalardan tedavi öncesi ve sonrası 4 nolu karmen kanül ile 

endoservikal-endometrial dokudan 0,5 ml örnek alınıp,örnekten tedavi öncesi ve sonrası 

olmak üzere toplamda 2 kez sitokin düzeylerine bakıldi . 

 Çalışmaya katılan hasta ve kontrol grubunun antekubital brakial veninden vacutainer 

kullanılarak biyokimya tüpüne kan örneği alındı. Biyokimya tüpüne alınan materyal 3000 xg 

de 10 dk santrifüj edildi. Elde edilen  serum ependorfa  alınıp  çalışma gününde   kullanılmak 

üzere -80 C ye kaldırıldı. Çalışma gününde ependorflar oda ısısına getirilerek donmuş halde 

olan serumların erimesi sağlandı. Serum örneklerinde Lokosit, Notrofil , CRP , Hemoglobin   

parametreleri çalışıldı. 

 Çalışmaya katılan hasta ve kontrol grubundan endometrial doku örnekleri alındı. 

Doku örnekleri PBS (Phosphate Buffer Saline, pH:7.4) çözeltisi ile homojenize edildi. Tüm 

doku örneklerinde Bradford metodu ile total protein miktarı spektrofotometre ile ölçüldü . 
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3.1. Test Protokolü: 

 Kit ve numuneler oda ısısına getirildi. 

 Kit içerisinden çıkan antikor kaplı mikroplak yıkama solusyonu ile 400 µl de 2 

defa yıkandı. Yıkama işlemi için wash buffer belirtilen prosedüre göre hazırlandı. 

  Kit içerisinde liyofilize halde gelen standartlar, prosedüre uygun olacak şekilde 

dilüe edildi. 

 Antikor ile kaplanmış olan kuyucuklara standartlar ve numunelerden 100 µL 

konuldu. 

 Daha sonra tüm kuyucuklara Biotin konjugat 50 µL pipetlendi. Mikroplak 

çalkalayıcı üzerinde 2 saat inkübasyona bırakıldı.  

 İnkübasyon sonrası kuyucuklar elde edilen bu yıkama tamponuyla 3 kere, 350 µL 

ile yıkandı.  

 Kit prospektüsünde belirtilen oranda hazırlanan Streptavidin HRP tüm 

kuyucuklara 100 µL pipetlendi. Mikroplak çalkalayıcı üzerinde 1 saat inkübasyona 

bırakıldı.  

 İnkübasyon sonrası kuyucuklar elde edilen bu yıkama tamponuyla 3 kere, 350 µL 

ile yıkandı.  

 Tüm kuyucuklara 100 µL TMB substrate pipetlendi. Mikroplak ışık görmeyecek 

şekilde oda ısısında 10 dakika inkübasyona bırakıldı. 

 Reaksiyonun durdurulması için 10 dakika sonunda stop solusyon çözeltisinden 50 

µL kuyucuklara eklenerek ELISA okuyucusunda (Thermo Scientific,USA) 450 

nm de absorbansları okundu. 

     Hesaplama: 

 Standartların absorbansı belirlenerek x ekseninde absorbans, y ekseninde 

konsantrasyon olacak şekilde lin-log ve log-log grafikler elde edilip sonuçlar pg/ml 

şeklinde ifade edildi. 

3.2. Istatistiksel Analiz : 

Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken  tanımlayıcı istatistiksel metodların 

(Ortalama, Standart sapma, frekans) yanısıra niceliksel verilerin karşılaştırılmasında 

Wilcoxon Signed  Ranks test kullanıldı. Niteliksel verilerin karşılaştırılmasında ise Kruskal 

Walli testi kullanıldı.  
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Örnekleme hesabında IL-6 değişkeni ve ek değişkenler için maksimum beklenen fark 

35 birim olacak şekilde α=0,05 anlamlılık düzeyinde %80 power elde etmek için her bir 

grupta 20 vaka olması planlanmıştır. Ancak klinigimize yeterli başvuru olmamasi,45 yaş üstü  

bazi hastalarin tedavi sürecinde total histerektomi olmasi nedeniyle kontrol endoservıikal – 

endometrial doku alınamamasi ve de bazi hastalarin kontrola gelmemesi ya da kontrol doku 

örneklemesini reddetmesi nedenlerinden dolayi calisma toplamda 10 pelvik inflamatuar 

hastalık tanısı olan hasta,10 tuboovaryen apse tanısı olan hasta ve 19 kontrol grubu hastası 

olunca sonlandırıldı . 

Çalışmamızın  Pelvik inflamatuar hastalıkda (PIH) serumda ve endoservikal akıntıda 

IL-1ß, IL-6, IL-10 ve TNF-α düzeylerinin değerlendirilmesi ismi ile  02/07/2014 tarihinde 

etik kurul onayi alınmıştır. Numarası:11/24. 
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4. BULGULAR 

 

 

Yapilan Kruskal-Wallis Testine gore TOA olgularinin yaş ortalamasi 35 (23-48) , 

PIH olgularinin yaş ortalamasi  36 (23-46) , kontrol grup olgularinin yaş ortalamasi  47 (32-

52)  olarak tespit edilmiştir.  TOA ve PIH olgularının yaş aralığı  arasında fark izlenmemiştir. 

TOA, PIH ve kontrol grubu olgularının yaş aralığı şekil 4’de gösterilmiştir. 

 

 

Şekil 4. TOA, PIH ve Kontrol Grubu Olgularının Yaş Aralığı 

 

 

 

TOA ve PIH olgularla kontrol grubu olgulari arasinda gravida ve parite açısından 

kiyaslamalara bakıldıgında anlamlı bir fark gözlenmemiştir. 

TOA olgularinin serumda Lökosit duzeylerinin ortalamasi tedavi öncesi 15700 /ml 

(±6600) , tedavi sonrasi 8700/ml (±2700) tespit edilmiştir. TOA olgularinin serumda Lökosit 

duzeyi ile tedavi sonrasi Lökosit duzeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark 

bulunmuştur (p=0,005). PIH olgularinin serumda Lökosit duzeylerinin ortalamasi tedavi 

öncesi  10000 /ml (±6200) , tedavi sonrasi 7300 /ml (±1500)  tespit edilmiştir. PIH olgularinin 

Median Minimum Maximum

TOA 35 23 48

PID 36 23 46

KONTROL 47 32 52
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serumda Lökosit duzeyi ile tedavi sonrasi Lökosit duzeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli 

bir fark saptanmamiştir (p=0,09). 

 TOA olgularinin serumda Nötrofil duzeylerinin ortalama orani (%) tedavi öncesi 

83% (±11%) , tedavi sonrasi 60 %(±11 %) tespit edilmiştir. TOA olgularinin serumda 

Nötrofil duzeylerinin ortalama orani  (%) ile tedavi sonrasi orani  arasinda istatistiksel olarak 

anlamli bir fark saptanmiştir (p=0,005). PIH olgularinin serumda  Nötrofil duzeylerinin 

ortalama orani (%)  tedavi öncesi  64 % (±12%), tedavi sonrasi 54 % (±6 %) tespit edilmiştir. 

PIH olgularinin serumda Nötrofil duzeylerinin ortalama orani  ile tedavi sonrasi orani 

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamiştir (p=0,059). 

 TOA olgularinin serumda CRP duzeylerinin ortalamasi tedavi öncesi 19 mg/dl (±14) 

, tedavi sonrasi 0,8 mg/dl (±0,8) tespit edilmiştir. TOA olgularinin serumda CRP duzeyi ile 

tedavi sonrasi CRP duzeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmiştir 

(p=0,005).PIH olgularinin serumda CRP duzeylerinin ortalamasi tedavi öncesi  1,5 mg/dl 

(±10) , tedavi sonrasi   0,3 mg/dl (±0,3)  tespit edilmiştir. PIH olgularinin serumda CRP 

duzeyi ile tedavi sonrasi CRP duzeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmiştir 

(p=0,007). 

 

 

 

TOA ve PIH olgularinda  tedavi oöceki ve tedavi sonraki serumda Lokosit, Nötrofil, 

CRP düzeylerinin dağilimi Tablo 8’de gösterilmiştir. 
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  Tablo 8. TOA , PIH , Kontrol Olgularinda  Tedavi Önceki ve Tedavi Sonrakı  

               Serumda Lokosit, Notrofil, CRP Düzeylerinin  Dağilimi 

  

Belirteçler   TOA PIH 

Lökosıt 

 x10*3/ml 

Tedavı öncesı 

ortalama (min-max) 

        13,6(6,9-28)       10(3,3-26) 

Tedavi sonrası 

ortalama (min-max) 

         8,2(5-14)      7,8(4-9,4) 

p 0,005 0,09 

Nötrofıl  % Tedavı öncesı 

ortalama  (min-max) 

          83(63-95)        64(45-84) 

Tedavi sonrası 

ortalama (min-max) 

         60(29-75)      54(41-64) 

p 0,005 0,059 

CRP 

mg/dl 

Tedavı öncesı 

ortalama (min-max) 

22(0,2-42)        1,5(0,2-29) 

Tedavi sonrası 

ortalama  (min-max) 

0,6(0-3) 0,3(0-1) 

p 0,005 0,007 

 

 

 

TOA olgularinin serumda Hemoglabin duzeylerinin ortalamasi tedavi öncesi 11gr/dl  

(±1,3) , tedavi sonrasi 11,3 gr/dl  (±1,3) tespit edilmiştir. TOA olgularinin serumda  

Hemoglabin duzeyi ile tedavi sonrasi Hemoglabin duzeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli 

bir fark saptanmamiştir (p=0,9). PIH olgularinin serumda Hemoglabin duzeylerinin 

ortalamasi tedavi öncesi 12,3 gr/dl  (±1,6) , tedavi sonrasi 11,7 gr/dl  (±1,5) tespit edilmiştir. 

PIH olgularinin serumda  Hemoglabin duzeyi ile tedavi sonrasi Hemoglabin duzeyi arasinda 

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamiştir (p=0,1).TOA ve PIH olgularinda  tedavi 

oöceki ve tedavi sonraki serumda Hb düzeyleri Tablo 9’de gösterilmiştir. 
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  Tablo 9. TOA , PIH , Kontrol Olgularinda  Tedavi Önceki ve Tedavi Sonrakı  

               Serumda Hb Düzeyleri 

 

 

Hb 

gr/dl 

 TOA PIH 

Tedavı öncesı 

ortalama  (min-max) 

        11(8,6-13)          12(9-15) 

Tedavi sonrası 

ortalama (min-max) 

     11,5(8,5-12,8)         12(9-13,6) 

p 0,9 0,1 

 

 

 

TOA  olgularinin endoservikal-endometrial doku örneklerinde  IL-1ß duzeylerinin 

ortalamasi tedavi öncesi  296 pg/ml (±145) , tedavi sonrasi 110 pg/ml (±89) saptanmiştir. 

TOA olgularinin doku örneklerinde  IL-1ß duzeyinin tedavi öncesi  ile tedavi sonrasi IL-1ß 

duzeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmiştir (p=0,005). PIH olgularinin 

endoservikal-endometrial doku örneklerinde  IL-1ß duzeylerinin ortalamasi tedavi öncesi  227 

pg/ml (±113) , tedavi sonrasi 199 (±190) pg/ml tespit edilmiştir.   PIH olgularinin doku 

örneklerinde IL-1ß  duzeyinin tedavi öncesi  ile tedavi sonrasi IL-1ß duzeyi  arasinda 

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamıştır (p=0,3) . 

TOA  olgularinin endoservikal-endometrial doku örneklerinde  IL-6 duzeylerinin 

ortalamasi tedavi öncesi  115 pg/ml (±54) , tedavi sonrasi 46 pg/ml (±28) tespit edilmiştir. 

TOA olgularinin doku örneklerinde  IL-6  duzeyinin tedavi öncesi  ile tedavi sonrasi IL-6 

duzeyi  arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmiştir (p=0,005). PIH olgularinin 

endoservikal-endometrial doku örneklerinde  IL-6 duzeylerinin ortalamasi tedavi öncesi  96 

pg/ml (±40) , tedavi sonrasi 40 pg/ml (±25) tespit edilmiştir. PIH olgularinin doku 

örneklerinde  IL-6 duzeyinin tedavi öncesi  ile tedavi sonrasi IL-6 duzeyi arasinda istatistiksel 

olarak anlamli bir fark saptanmiştir (p=0,005). 

 TOA olgularinin endoservikal-endometrial doku örneklerinde  IL-10 duzeylerinin 

ortalamasi tedavi öncesi  220 pg/ml (±80) , tedavi sonrasi 92 pg/ml (±53) tespit edilmiştir. 

TOA olgularinin doku örneklerinde  IL-10 duzeyinin tedavi öncesi  ile tedavi sonrasi IL-10 

duzeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmiştir (p=0,005). PIH olgularinin 
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endoservikal-endometrial doku örneklerinde  IL-10 duzeylerinin ortalamasi tedavi öncesi  203 

pg/ml (±74) , tedavi sonrasi 99 pg/ml (±52) tespit edilmiştir. PIH olgularinin doku 

örneklerinde  IL- duzeyinin tedavi öncesi  ile tedavi sonrasi IL-10 duzeyi arasinda istatistiksel 

olarak  anlamli bir fark saptanmiştir (p=0,005). 

TOA ve PIH olgularinda doku örneklerinde tedavi öncesi ve tedavi sonrası IL-1β, IL-

6, IL-10 düzeylerinin dağilimi Tablo 10’da gösterilmiştir. 

 

  Tablo 10. TOA ve PIH Ogularinda Doku Örneklerinde Tedavi Öncesi ve Tedavi  

                 Sonrası IL-1β, IL-6, IL-10 Düzeylerinin  Dağilimi 

  

Belirteçler   TOA PIH 

IL-1β 

pg/ml 

Tedavı öncesı 

ortalama (min-max) 

        257(33-540)      206(133-531) 

Tedavi sonrası 

ortalama(min-max) 

        83(12-307)     106(32-559) 

p 0,005 0,3 

IL-6 

pg/ml 

Tedavı öncesı 

ortalama (min-max) 

     104(32-2-11)         91(44-185) 

Tedavi sonrası 

ortalama(min-max) 

              40(8-95)        32(11-87) 

p 0,005 0,005 

IL-10 

pg/ml 

Tedavı öncesı 

ortalama (min-max) 

       224(83-369)       184(107-318) 

Tedavi sonrası 

ortalama(min-max) 

         89(19-177)         84(22-193) 

p 0,005 0,005 

 

 

Kontrol  grubu olgularinin serumda Lökosit duzeylerinin ortalamasi 8000 /ml 

(±2400) tespit edilmiştir.  PIH ve TOA olgularini kapsayan tum hastalarin tedavi oncesi 

serumda Lökosit duzeyleri ile kontrol grubu olgularin serumda Lökosit duzeyleri arasinda 

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmiştir (p=0,003) 
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 Kontrol  grubu olgularinin serumda  Nötrofil ortalama orani %57 (±%30) tespit 

edilmiştir.  PIH ve TOA olgularini kapsayan tum hastalarin tedavi oncesi serumda Notrofil 

ortalama orani (%)  ile kontrol grubu olgularin  serumda  Notrofil yuzde orani (%)  arasinda 

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmiştir (p=0,001). 

Kontrol  grubu olgularinin endoservikal-endometrial doku örneklerinde  IL-1ß 

duzeylerinin ortalamasi 127 pg/ml (±31) tespit edilmiştir. PIH ve TOA olgularini kapsayan 

tum hastalarin tedavi oncesi endoservikal-endometrial doku örneklerinde  IL-1β duzeyleri ile 

kontrol grubu olgularin endoservikal-endometrial doku IL-1β duzeyi arasinda istatistiksel 

olarak anlamli bir fark saptanmiştir (p=0,0003) 

 Kontrol grubu olgularinin endoservikal-endometrial doku örneklerinde  IL-6 

duzeylerinin ortalamasi 42 pg/ml (±14) tespit edilmiştir.  PIH ve TOA olgularini kapsayan 

tum hastalarin tedavi oncesi endoservikal-endometrial doku örneklerinde  IL-6 duzeyleri ile 

kontrol grubu olgularin endoservikal-endometrial doku IL-6 duzeyi arasinda istatistiksel 

olarak anlamli bir fark bulunmuştur (p=0,00005). 

 Kontrol  grubu olgularinin endoservikal-endometrial doku örneklerinde  IL-10 

duzeylerinin ortalamasi  102 pg/ml (±10) tespit edilmiştir.  PIH ve TOA olgularini kapsayan 

tum hastalarin tedavi oncesi endoservikal-endometrial doku örneklerinde  IL-10 duzeyleri ile 

kontrol grubu olgularin endoservikal-endometrial doku IL-10 duzeyi arasinda istatistiksel 

olarak anlamli bir fark saptanmiştir (p=0,00005) 

 

PIH ve TOA olgularini kapsayan tüm hastalarin tedavi öncesi serumda Lökosit ve 

Nötrofil ve endometrıyal-endoservikal dokuda IL-1β, IL-6 ve IL-10 düzeylerinin kontrol 

grubuyla kıyasla anlamlılık farkları Tablo 11’de gösterilmiştir. 
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 Tablo 11. PIH ve TOA Olgularini Kapsayan Tüm Hastalarin Tedavi Öncesi 

                Serumda Lökosit ve Nötrofil ve Endometrıyal-Endoservikal Dokuda 

                IL-1β, IL-6 ve IL-10 Düzeylerinin Kontrol Grubuyla Kıyasla Anlamlılık 

                Farkları 

Grublarda 

ortalama 

( min-max) 

Lökosıt 

x10*3/ml 

Nötrofıl 

% 

IL-1β 

pg/ml 

IL-6 

pg/ml 

IL-10 

pg/ml 

Kontrol  

 

7,5(5-13) 57(41-70) 124(73-177) 39(14-65) 98(47-150) 

Hasta 

(TOA+PIH)  

12,2(3-28) 71(45-95) 241(33-540) 101(32-211) 215(83-369) 

p  0,003 0,001 0,0001 0,00005 0,00005 

 

 

TOA ve PIH olgularinin tedavi sonrasi ve kontrol grubu olgularinin serumda Lökosit 

ve Nötrofil  yüzdesi ve endoservikal-endometrial doku örneklerinde  IL-1β ,  IL-6 ve IL-10 

duzeyleri arasinda anlamli bir fark gözlemlenmemiştir. Bu ilişki Tablo 12’de gösterilmiştir. 

 

 

Tablo 12. PIH ve TOA Olgularini Kapsayan Tüm Hastalarin Tedavi Sonrası 

                Serumda Lökosit ve Nötrofil ve Endometrıyal-Endoservikal Dokuda 

                IL-1β, IL-6 ve IL-10 Düzeylerinin Kontrol Grubuyla Kıyasla Anlamlılık 

                Farkları 

Grublarda 

ortalama 

( min-max) 

Lökosıt 

x10*3/ml 

Nötrofıl 

% 

IL-1β 

pg/ml 

IL-6 

pg/ml 

IL-10 

pg/ml 

Kontrol  7,5(5-13) 57(41-70) 124(73-

177) 

39(14-65) 98(47-150) 

Hasta 

(TOA+PIH) 

7,8(4,7-14) 56(29-79) 99(12-559) 37(8-95) 87(19-193) 

p 0,7 0,6 0,2 0,7 0,7 
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5. TARTIŞMA 

 

  

 Pelvik inflamatuar hastalığı olan hastalarda en sık görülen şikayet olan karın ağrısı 

diğer jinekolojik, gastrointestinal ve üriner sisteme ait patolojilerde de oldukça sık görülen 

bir şikayettir. Hastalığa özgü spesifik bulgu ve belirtilerin olmaması nedeniyle çoğu zaman 

tanıda gecikilmektedir. Altın standart tanı yöntemi laparoskopi olmakla beraber kadın doğum 

pratiğinde tanısal laparoskopi yaygın olarak kullanılmamaktadır. Schindlbeck ve 

arkadaşlarının yaptığı 73 PIH ya da TOA  olgusunu içeren çalışmada pelvik veya TOA’si 

saptanan, ayrıca tanıların dışlanamadığı ve 72 saatlik antibiyoterapiye rağmen klinik 

şikayetler ve enfeksiyon parametrelerinde değişiklik olmayan hastalarda laparoskopi ile 

değerlendirme önermişlerdir (51) . Sözü geçen çalıışmada 73 hastadan 58’ine laparoskopı 

veya laparotomı yapılmıştır. Bizim çalışmamızda PIH olgularının tümü antibiyotik 

tedavisine cevap verirken, TOA olgularının %20’sine laparotomi ile apse drenajı yapılmışır. 

Bunun yanı sıra PIH tanısında CRP, sedimentasyon, lökosit ve nötrofil sayısı gibi 

özgün olmayan plazma belirteçleri kullanılmaktadır. Bu belirteçler sadece PIH’a özgü 

değildir. Bu nedenlerden dolayı PIH tanısının daha erken dönemde konulabilmesi için yeni 

belirteçler aranmaktadır. Biz de bu çalışmada bu özgün olmayan belirteçlerle birlikte, 

enfeksiyon sürecinde inflamatuar ve immün yanıtların düzenlenmesinde rolü olan sitokin 

düzeylerini değerlendirdik.  

PIH polimikrobiyal bir enfeksiyondur. Bevan ve arkadaşlarının (2) 147 PIH 

olgusunu içeren çalışmalarında olguların %14.4’ünde N. gonorrhoeae ve % 38.5’inde  Cl . 

trachomatis saptamışlardır. Diğer mikrobiyal  etkenler anaerobik gram negatif çomaklar, 

Gardnerella vaginalis , Escherichia coli ve Peptostreptococcus’ lardır (1,2).  Yaygın olarak 

görülen bu etkenlerin dışında başka mikroorganizmalar da PIH’a neden olabilir. Özellikle 

hastalık belirtilerinin çok belirgin olmadığı hastalarda tanı konulması zor olabilmektedir. Bu 

nedenden dolayı tanıya yardımcı olması için invazif olmayan plazma belirteçlerinin 

bulunması önem arz etmektedir. 

Peıper ve arkadaşlarının yaptığı 120 akut PIH olgusunu içeren çalışmada hastaların 

laboratuvar testleri ıncelenmiştir. PIH’in kesin teşhisinde endometriyal biyopsi ya da  

laparoskopi kullanmışlardır (52). Çalışmada artmış plazma lökosıt, sedimentasyon, CRP ve 
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vajınal lökosıt sensitivitesini sırasıyla %57, %70, %71 ve %78 olarak bulmuşlardır. Ama bu 

laboratuvar testlerden  hiçbirinin üst genital yolu enfeksiyonu için patognomik olmadığını 

bildirmişlerdir. Bizim çalışmamızda TOA olgularının tedavi öncesi serumdakı lökosit , 

nötrofil ve CRP duzeyleri artmış olarak bulundu . TOA olgularında tedavi öncesi 15700/ml 

(±6600) olan ortalama lökosit değerleri tedavi sonrasında 8700/ml ‘e (±2700) gerilemiştir. 

Tedavi öncesi lökosit düzeyleri ile tedavi sonrasındaki düzeyleri karşılaştırıldığında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmıştır (p<0.05). TOA olgularında tedavi 

öncesindeki ortalama nötrofil yüzdesi % 80 (±11) iken tedavi sonrasında % 56‘lara (±13) 

gerilemiştir. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0.05). TOA olgularında 

tedavi öncesi ortalama CRP düzeyleri 19 mg/dl (±14) olarak bulunmuş, tedavi sonrasında 0,8 

mg/dl’e (±0.8) gerilemiştir. Tedavi öncesi ve tedavi sonrası CRP düzeyleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmıştır (p<0.05).  

PIH olgularında tedavi öncesi 10000/ml (±6000) olan ortalama lökosit değerleri 

tedavi sonrasında 7300/ml ‘e (±1500) gerilemiştir. Tedavi öncesi lökosit düzeyleri ile tedavi 

sonrasındaki düzeyleri karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır 

(p>0.05). PIH olgularında tedavi öncesindeki ortalama nötrofil yüzdesi % 64 (±12) iken 

tedavi sonrasında % 54‘lara (±6,7) gerilemiştir. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p>0.05). PIH olgularında tedavi öncesi ortalama CRP düzeyleri 7 mg/dl 

(±10) olarak bulunmuş, tedavi sonrasında 0,3 mg/dl’e (±0.3) gerilemiştir. Tedavi öncesi ve 

tedavi sonrası CRP düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmıştır 

(p<0.05). 

 TOA, pelvik inflamatuar hastalığın daha şiddetli bir formu olduğundan PIH 

grubuna göre bu üç serum belirteci de yükselmiş olarak bulunmuştur. Sonuçlarımıza göre 

CRP her iki hastalık için de bir serum belirteci olarak kullanılabilir.  

Enfeksiyon sürecinde, sitokinlerin inflamatuar ve immün yanıtların 

düzenlenmesinde önemli rolü vardır (5,6). Proinflamatuar sitokin düzeylerinin makrofaj veya 

nötrofil fonksiyonlarını düzenlediği bildirilmiştir (53). IL-1β, IL-6, IL-8, TNF-α gibi 

proınflamatuar sitokinler ınflamatuar hücrelerin aktivasyonu ve başlama  sürecinde etkindir 

(6). Ayrıca bazı inflamatuar hastalıkların oluşumunda katkıda bulunabilir (6). 

Shun-An Lee ve arkadaşlarının (54) PİH olgularını içeren çalışmasında tedavi 

öncesi sitokin düzeylerinin tedavi sonrası değerlerine kıyasla anlamlı düzeyde yüksek 

olduğunu bulmuşlardır . Ancak  sağlıklı kadınlar ve tedavi öncesi PIH olguları arasında 
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plazma IL-8 düzeyleri açısından anlamlı bir fark bulmamışlardır.  Bu sonuçlar doğrultusunda 

bu sitokinlerin artmış düzeylerinin PIH sürecinin progresyonuna katkıda bulunabileceğini 

öne sürmüşlerdir. Dolayısıyla, plazma proinflamatuar sitokinlerinin artmış ekspresyonu, 

PIH’ın artmış inflamatuar hücre yanıtının bir göstergesidir. Bizim çalışmamızda TOA 

olgularında tedavi öncesi 296 pg/ml (±145) olan ortalama İL-1β değerleri tedavi sonrasında 

110 pg/ml ‘e (±89) gerilemiştir. Tedavi öncesi İL-1β düzeyleri ile tedavi sonrasındaki 

düzeyleri karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmıştır (p<0.05). PIH 

olgularında tedavi öncesi 227 pg/ml (±113) olan ortalama İL-1β değerleri tedavi sonrasında 

199 pg/ml ‘e (±190) gerilemiştir. Tedavi öncesi İL-1β düzeyleri ile tedavi sonrasındaki 

düzeyleri karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamıştır (p>0.05). Lee 

ve arkadaşlarının (54) çalışmalarında belirtmiş olduğu gibi sitokinlerin artmış düzeyleri 

hastalığın progresyonuna katkıda bulunmaktadır. Bizim çalışmamızda da buna paralel bir 

şekilde artmış doku İL-1β düzeyleri TOA olgularında istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur. Bu sonuçlar göz önüne alındığında doku İL-1β düzeyleri TOA olgularında bir 

belirteç olarak kullanılabilir. 

IL-6 bazı viral, bakteriyel ve fungal enfeksiyonların kontrolünde gereklidir (53) ve 

akut faz reaksiyonunun majör belirleyecisidir (55).  IL-6-kusurlu farelerde makrofajlar ve 

nötrofiller enfeksiyonlara yanıt vermemiştir (53). Tortorella ve arkadaşlarının histolojik 

olarak kronik endometrit tanısı konulan vakaların dahil edildiği çalışmasında IL-1β, IL-6, ve 

TNF-α düzeylerinin menstrual kanda belirgin olarak yükselmiş bulmuşlardır (56). Ayrıca IL-

6/ TNF-α oranının da yükselmiş olması  kronik endometritin önemli bir göstergesi olduğunu 

bildirmişlerdir. 

Lee ve arkadaşlarının (54) çalışmasında 41 PIH olgusunda tedavi öncesi IL-6 

oranındakı artış, lökosit sayısı, nötrofil ve CRP düzeyi ile anlamlı olarak ilişkili bulunmuştur.  

Bu bulgular IL-6’nın enfeksiyona yanıtta nötrofiller için gerekli bir kontrol olduğunu 

gösteren çalışmalarla (53,55) uyumlu bulunmuştur. İnflamasyonun spesifik olmayan belirteci 

olan CRP’nin, doku hasarına yanıt olarak karaciğerde üretilen majör bir akut faz proteini 

olduğu belirtilmiştir (57). IL-6 CRP’nin majör düzenleyicisidir (58). PIH’da IL-6’nın,  

lökosit, nötrofil veya CRP üretimini düzenleyerek hasara yanıtta önemli bir rol oynadığı öne 

sürülmüştür (53). Bizim çalışmamızda TOA olgularında tedavi öncesi 115 pg/ml (±54) olan 

ortalama İL-6 değerleri tedavi sonrasında 46 pg/ml ‘e (±28) gerilemiştir. Tedavi öncesi İL-6 

düzeyleri ile tedavi sonrasındaki düzeyleri karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir 
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fark saptanmıştır (p<0.05). PIH olgularında tedavi öncesi 96 pg/ml (±40) olan ortalama İL-6 

değerleri tedavi sonrasında 40 pg/ml ‘e (±25) gerilemiştir. Tedavi öncesi İL-6 düzeyleri ile 

tedavi sonrasındaki düzeyleri karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmuştur (p<0.05). IL-6 nın enfeksiyona yanıtı düzenleyen bir belirteç olduğu gözönünde 

bulundurulursa, TOA ve PIH olgularında doku düzeyleri hem tanıda hem de hastalığın 

progresyonunun öngörüsünde bir belirteç olarak kullanılabilir. 

Kuo-Shuen Chen ve arkadaşlarının (59)  40 PIH olgusunu kontrol grubu (n=50) ile 

karşılaştırdığı çalışmasında serumda T helper–1 hücrelerin sekrete ettiği IFN-γ , IL-2 ve T 

helper–2 hücrelerin sekrete ettiği IL-4, IL-5, IL-10 ve IL-13 düzeyleri araştırılmıştır. PIH 

olgularında kontrol grubuyla kiyaslandığında Th–1 hücrelerin sekrete ettigi  IFN-γ  

düzeyinin arttiği, , IL-2 düzeyinin azaldiği, ama Th–2 hücrelerin sekrete ettigi  IL-5 ve IL-10 

düzeylerinin arttiği rapor edilmiştir.  Bizim çalışmamızda ise TOA olgularında tedavi öncesi 

220 pg/ml (±80) olan ortalama İL-10 değerleri tedavi sonrasında 92 pg/ml ‘e (±53) 

gerilemiştir. Tedavi öncesi İL-10 düzeyleri ile tedavi sonrasındaki düzeyleri 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmıştır (p<0.05). PIH olgularında 

tedavi öncesi 203 pg/ml (±74) olan ortalama İL-10 değerleri tedavi sonrasında 99 pg/ml ‘e 

(±52) gerilemiştir. Tedavi öncesi İL-10 düzeyleri ile tedavi sonrasındaki düzeyleri 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmuştur (p<0.05). IL-10’nun 

enfeksiyona yanıtı düzenleyen bir belirteç olduğu gözönünde bulundurulursa, TOA ve PIH 

olgularında doku düzeyleri hem tanıda hem de hastalığın progresyonunun öngörüsünde bir 

belirteç olarak kullanılabilir. 

PIH’in erken tanısında ve hastalığın şiddetinin belirlenmesinde CRP ve interlökinler 

dışında çok sayıda biyomarker çalışılmıştır. Bunlar içerisinde Pentaxin 3(PTX3), E-cadherin, 

myeloperoxidase, stromal cell-derived factor (SDF-1) ve matrix metalloproteinase-9     

(MM-9)/MM-2 oranı PIH tanısında potansiyel kullanılabilecek biyomarkerler olarak 

düşünülebilir (60). 

Bildiğimiz kadarıyla, bu çalışma PIH, TOA ve doku IL-1β, IL-6 ve IL-10  düzeyleri 

arasındaki ilişkiyi araştıran ilk çalışmadır.  Daha önceki çalışmalarda TOA grubu PIH’dan 

ayrı olarak çalışılmamıştır. Halbuki, TOA PIH’ın daha şiddetli bir formudur ve sitokinlerin 

inflamatuar süreçlerde hastalık progresyonu üzerindeki etkileri düşünülürse TOA grubunu 

PIH’dan ayrı bir grup olarak değerlendirmek gerektiğini düşünmekteyiz. Endoservikal-

endometrial doku IL-6 ve IL-10 tedavi öncesi düzeyleri hem TOA hem de PIH grubunda 
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tedavi sonrası değerlere kıyasla anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. PIH grubundan farklı 

olarak, TOA grubunda tedavi öncesi IL-1β düzeyleri tedavi sonrası değerlere kıyasla anlamlı 

olarak yüksek bulunmuştur. Serum belirteçleri arasında tedavi öncesi CRP düzeyleri hem 

PIH, hem de TOA grubunda tedavi sonrası değerlere kıyasla anlamlı olarak yüksek 

bulunmuştur. Ancak yapılan çalışmalarda CRP sensitivitesi %71 olarak bulunmuştur 

(51,52,54). Ayrıca bizim çalışmamızda her bir grupta 20 vaka olması planlanmıştır. Ancak 

klinigimize yeterli başvuru olmamasi,45 yaş üstü  bazi hastalarin tedavi sürecinde total 

histerektomi olmasi nedeniyle kontrol endoservıikal – endometrial doku alınamamasi ve de 

bazi hastalarin kontrola gelmemesi ya da kontrol doku örneklemesini reddetmesi 

nedenlerinden dolayi çalısma toplamda 10 pelvik inflamatuar hastalık tanısı olan hasta,10 

tuboovaryen apse tanısı olan hasta ve 19 kontrol grubu hastası olunca sonlandırıldı. 

Çalışmamızda CRP düzeylerinin hem PIH, hem de TOA grubunda tedavi sonrası değerlere 

kıyasla anlamlı olarak yüksek bulunmasının sebebi yetersiz olgu sayı da sebep olmuş 

olabilir. 

Sonuç olarak, IL-1β, IL-6 ve IL-10  düzeyleri PIH patogenezinde önemli bir rol 

oynamaktadır.  Bu sitokinlerin doku düzeylerinin belirlenmesi PIH tanısında ve hastalığın 

progresyonunun öngörüsünde yardımcı bir belirteç olarak kullanılabilir.  
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6. SONUÇ 

 

 
PIH polimikrobiyal bir hastaliktir , endoservikste başlayarak  enfeksiyon uterus, overler, 

fallop tüpleri ve pelvik peritonuda tutabilir. Tanı ve tedavide gecikilmesi apse oluşumu , uzun 

dönemde fertilite kaybı ve hastanın yaşam kalitesini etkileyen kronik pelvik ağrı gibi 

komplikasyonlara yol açmaktadır. Serumda  CRP,lokosit  yüksekliği tanıyı destekler,ama hafif 

ve orta düzeyde PİH de genellikle normal izlenir. Günümüze  kadar yapılan çalışmalarda 

çoğunlukla sitokinlerin serumdaki düzeyleri belirlenmiştir, ancak PIH bölgesel olarak başlayan 

inflamatuar bir süreç olduğundan sitokinlerin dokuda bakılması PIH tanısını daha erken ve hızlı 

teşhis etmemizi sağlayabilir ve klinik pratikte tanıda kullanılabilir . Sonuç olarak, IL-1β, IL-6 ve 

IL-10  düzeyleri PIH patogenezinde önemli bir rol oynamaktadır.  Bu sitokinlerin doku 

düzeylerinin belirlenmesi PIH tanısında ve hastalığın progresyonunun öngörüsünde yardımcı bir 

belirteç olarak kullanılabilir. 
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BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ ONAM FORMU 

 

Araştırmanın Adı: Pelvik inflamatuar hastalık(PIH) tanısı olan hastalarda 

endometrial-endoservikal dokuda ve serumda IL-1ß, IL-6 ve IL-10 düzeylerinin 

belirlenmesi 

Araştırmanın Konusu: Rahim ve yumurtalık iltihabı (pelvik inflamatuar hastalık) 

ve yumurtalık ve tüp apsesi (tuboovaryen abse) tanısı almış hastaları iltihabı 

olmayanlarla karşılaştırarak rahim duvarı dokusunda ve serumda bazı yangı 

maddelerinin (sitokinlerin) düzeylerini belirlemeyi planladık. Bulgu ve 

belirtilerinin net olmaması nedeniyle rahim ve yumurtalık iltihabı tanısı koymak 

zordur. Tanı ve tedavide gecikilmesi abse oluşumuna ve uzun dönemde kısırlığa 

ve hastanın yaşam kalitesini etkileyen uzun dönemli karın ağrısına yol 

açmaktadır. Bu sebeple erken tanı konması uzun dönemde oluşan bu 

bozuklukların önlenmesinde önemlidir.  

Araştırmanın Amacı: Rahim ve yumurtalık iltihabında sitokinlerin rahim duvarı 

dokusunda ve serumda düzeylerinin değerlendirilmesi ve tedavi öncesi ve 

sonrasında bu düzeylerinin karşılaştırılması. 

Araştırmanın Süresi: 1 yıl 

Araştırmadaki Gönüllü Sayısı: Planlanan 39 gönüllü 

Araştırmada İzlenecek Yöntem: : Hastalarda tedavi öncesi ve sonrası olmak 

üzere toplamda 2 kez sitokin düzeylerine bakılacaktır. Hastalardan tedavi 

başlamadan önce ve tedavi tamamlandıktan sonra rahim duvarı dokusundan 

örnek alınacaktır. Hastalardan ayrıca tedavi öncesi ve sonrasında biyokimya 

tüpüne venöz kan örneği alınarak serum sitokin düzeyleri çalışılacaktır.  

Araştırma süresince karşılaşılabilinecek riskler: Bu çalışmada hastalar herhangi 

bir riske maruz bırakılmamaktadır. 

 Araştırma Süresince 24 Saat Ulaşılabilecek Kişi Adı / Soyadı / Telefonu:  

PROF.DR.RAMAZAN DANSUK   0532 6161883       

AS.DR. AYGÜN MAMMADZADA         05075272823 
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“Pelvik inflamatuar hastalık tanısı olan hastalarda endometrial-endoservikal 

dokuda ve serumda IL-1ß, IL-6 ve IL-10 düzeylerinin belirlenmesi”  isimli 

çalışmanın araştırma amacıyla yapıldığı konusunda bilgilendirildim. 

Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formundaki tüm açıklamaları okudum. Bana, 

yukarıda konusu ve amacı belirtilen araştırma ile ilgili yazılı ve sözlü açıklama 

aşağıda adı belirtilen hekim tarafından yapıldı. Araştırmaya gönüllü olarak 

katıldığımı, istediğim zaman gerekçeli veya gerekçesiz olarak araştırmadan 

ayrılabileceğimi ve kendi isteğime bakılmaksızın araştırmacı tarafından 

araştırma dışı bırakılabileceğimi biliyorum. 

Bu formu imzalamakla izleyiciler, yoklama yapan kişiler, Etik kurul, Bakanlık 

ve diğer sağlık otoritelerinin orijinal tıbbı kayıtlarıma erişimlerine,  bilgilerimin 

gizli tutulması şartıyla izin veriyorum. 

Kimliğimi ortaya çıkaracak kayıtların gizli tutulacağı, kamuoyuna 

açıklanmayacağını, araştırma sonuçlarının yayınlanması halinde dahi kimliğimin 

gizli kalacağı konusunda bilgilendirildim. 

Söz konusu araştırmaya, hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın kendi rızamla 

katılmayı kabul ediyorum. 

Bu formu imzalamakla benim veya varisi olduğum kişinin yasal haklarını 

ortadan kaldıracak bir hüküm içermediğini, araştırıcıyı ihmalinden kaynaklanan 

herhangi bir yükümlülükten kurtarmayacağı konusunda bilgilendirildim. 

 

Gönüllünün Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

 

 

Açıklamaları Yapan Kişinin Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

 

 

Gerekiyorsa Olur İşlemine Tanık Olan Kişinin Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

 

 

Gerekiyorsa Yasal Temsilcinin Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 
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BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ ONAM FORMU-KONTROL GRUBU 

İÇİN 

Araştırmanın Adı: Pelvik inflamatuar hastalık(PID) tanısı olan hastalarda 

endoservikal dokuda ve serumda IL-1ß, TNF-α, IL-6 ve IL-10 düzeylerinin 

belirlenmesi 

Araştırmanın Konusu: Rahim ve yumurtalık iltihabı (pelvik inflamatuar hastalık) 

ve yumurtalık ve tüp apsesi (tuboovaryen abse) tanısı almış hastaları iltihabı 

olmayanlarla karşılaştırarak rahim duvarı dokusunda ve serumda bazı yangı 

maddelerinin (sitokinlerin) düzeylerini belirlemeyi planladık. Bulgu ve 

belirtilerinin net olmaması nedeniyle rahim ve yumurtalık iltihabı tanısı koymak 

zordur. Tanı ve tedavide gecikilmesi abse oluşumuna ve uzun dönemde kısırlığa 

ve hastanın yaşam kalitesini etkileyen uzun dönemli karın ağrısına yol 

açmaktadır. Bu sebeple erken tanı konması uzun dönemde oluşan bu 

bozuklukların önlenmesinde önemlidir.  

Araştırmanın Amacı: Rahim ve yumurtalık iltihabında sitokinlerin rahim duvarı 

dokusunda ve serumda düzeylerinin değerlendirilmesi ve tedavi öncesi ve 

sonrasında bu düzeylerinin karşılaştırılması. Düzensiz kanama veya menopoz 

sonrası kanama nedeniyle rahim duvarı biyopsisi planlanan hastalar kontrol 

grubunu oluşturacaktır. Sizden alınacak örnekler Rahim ve yumurtalık iltihabı 

hastalarının örnek sonuçları ile karşılaştırılacaktır. 

Araştırmanın Süresi: 1 yıl 

Araştırmadaki Gönüllü Sayısı: Planlanan 39 gönüllü 

Araştırmada İzlenecek Yöntem: : Hastalarda tedavi öncesi ve sonrası olmak 

üzere toplamda 2 kez sitokin düzeylerine bakılacaktır. Hastalardan tedavi 

başlamadan önce ve tedavi tamamlandıktan sonra rahim duvarı dokusundan 

örnek alınacaktır. Hastalardan ayrıca tedavi öncesi ve sonrasında biyokimya 

tüpüne venöz kan örneği alınarak serum sitokin düzeyleri çalışılacaktır.  

Araştırma süresince karşılaşılabilinecek riskler: Bu çalışmada hastalar herhangi 

bir riske maruz bırakılmamaktadır. 
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 Araştırma Süresince 24 Saat Ulaşılabilecek Kişi Adı / Soyadı / Telefonu: 

PROF.DR.RAMAZAN DANSUK   0532 6161883      AS.DR. AYGÜN MAMMADZADA         

05075272823 

“Pelvik inflamatuar hastalık tanısı olan hastalarda endoservikal dokuda ve 

serumda IL-1ß, TNF-α, IL-6 ve IL-10 düzeylerinin belirlenmesi”  isimli çalışmanın 

araştırma amacıyla yapıldığı konusunda bilgilendirildim. 

Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formundaki tüm açıklamaları okudum. Bana, 

yukarıda konusu ve amacı belirtilen araştırma ile ilgili yazılı ve sözlü açıklama 

aşağıda adı belirtilen hekim tarafından yapıldı. Araştırmaya gönüllü olarak 

katıldığımı, istediğim zaman gerekçeli veya gerekçesiz olarak araştırmadan 

ayrılabileceğimi ve kendi isteğime bakılmaksızın araştırmacı tarafından 

araştırma dışı bırakılabileceğimi biliyorum. 

Bu formu imzalamakla izleyiciler, yoklama yapan kişiler, Etik kurul, Bakanlık 

ve diğer sağlık otoritelerinin orijinal tıbbı kayıtlarıma erişimlerine,  bilgilerimin 

gizli tutulması şartıyla izin veriyorum. 

Kimliğimi ortaya çıkaracak kayıtların gizli tutulacağı, kamuoyuna 

açıklanmayacağını, araştırma sonuçlarının yayınlanması halinde dahi kimliğimin 

gizli kalacağı konusunda bilgilendirildim. 

Söz konusu araştırmaya, hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın kendi rızamla 

katılmayı kabul ediyorum. 

Bu formu imzalamakla benim veya varisi olduğum kişinin yasal haklarını 

ortadan kaldıracak bir hüküm içermediğini, araştırıcıyı ihmalinden kaynaklanan 

herhangi bir yükümlülükten kurtarmayacağı konusunda bilgilendirildim. 

 

Gönüllünün Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

 

Açıklamaları Yapan Kişinin Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

 

Gerekiyorsa Olur İşlemine Tanık Olan Kişinin Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

 

Gerekiyorsa Yasal Temsilcinin Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 
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A. KĠġĠSEL BĠLGĠLER 

A.1. Adı soyadı:  Aygun Mammad-zada 

 

A.2. Doğum tarihi ve yeri: 26.06.1986  Gürcistan 

 

A.3. Yabancı dil bilgisi: zayıf ingilisçe,orta rusça 

 

A.4. Görev yeri: Bezmiâlem Vakıf Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum Anabilim 

Dalı 

 

A.5. ĠletiĢim bilgileri (e-posta adresi / telefon): draygunbaku@gmail.com 

05075272823 

 
B. EĞĠTĠM BĠLGĠLERĠ 

B.1. Mezun olduğu üniversite / fakülteyi lütfen belirtiniz: Azerbaycan Tıpp Üniversitesi 

 

B.2. Mezuniyet tarihini lütfen belirtiniz (yıl olarak): 2010 

 

B.3. Varsa, akademik ünvanları lütfen belirtiniz: Kadın Hastalıkları ve Doğum uzre 

asistan doktor 

 
C. Ġġ TECRÜBESĠNE AĠT BĠLGĠLER  

C.1. Bugüne kadar çalıĢtığı kurum / kuruluĢları  lütfen belirtiniz: Azerbaycan Goycay Merkezi 

Hastanesi 

 
D. KLĠNĠK ARAġTIRMALARLA ĠLGĠLĠ GENEL BĠLGĠLER 

D.1. Ġyi Klinik Uygulamalar (ĠKU) konusunda eğitim alınmıĢsa lütfen tarihi ve alınan kurum / 

kuruluĢun adı ile belirtiniz:       

 

D.2. Varsa, araĢtırmacı olarak katılınan klinik araĢtırmaları lütfen belirtiniz:       

 

D.3. Varsa, izleyici (monitör) olarak katılınan klinik araĢtırmaları lütfen belirtiniz:       

 

D.4. Varsa, saha görevlisi olarak katılınan klinik araĢtırmaları lütfen belirtiniz:       

 

D.5. Varsa, araĢtırma eczacısı olarak katılınan klinik araĢtırmaları lütfen belirtiniz:       

 
E. ÖZGEÇMĠġ SAHĠBĠNĠN ĠMZASI 

E.2. ÖzgeçmiĢ Sahibi 

E.2.1. El yazısıyla adı soyadı:        

E.2.2. Tarih (gün/ay/yıl olarak):       

E.2.3. İmza:       
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