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OZET
Vajinal Akint1 Sikayeti Olan Kadin Hastalarda

Saptanan Etkenlerin Degerlendirilmesi

Arezou AVANLOU
Yiiksek Lisans tezi, Gaziantep Universitesi Saglik Bilimleri Enstitiisii
Tibbi Mikrobiyoloji Anabilim Dali
Tez Danismani: Prof. Dr. Yasemin ZER
67 Sayfa, Ocak 2017

Vajinal enfeksiyonlar da servikal enfeksiyonlar gibi iist genital sistem enfeksiyonlarina
zemin hazirlamasi agisindan onemlidir. Bu ¢alisma, vajinal akinti-kaginti sikayeti olan
hastalarda ve sikayeti olmayan kontrol grubunda etken dagiliminin irdelenmesi amaciyla
yapilmistir. Vajinal akinti ve/veya kasinti sikayeti olan, gebe olmayan, son 10 giin
icerisinde antibiyotik kullanim &ykiisii olmayan, yeterli 6rnegin alinabildigi (en az 2
stirlintii 6rnegi) ve ornek vermeyi kabul eden hastalarin servikal kanalindan alinan siiriintii
ornekleri ¢aligmaya dahil edildi. Calisma 18-56 yaslari arasinda, 105 hasta ile yapildi.
Calismada vajinal akinti/kasint1 sikayeti olmayan, farkli sikayetlerle poliklinige bagvurmus
olan ve diger ozellikleri ¢alisma grubuna benzer olan 40 hasta da kontrol grubu olarak
alindi. Alinan 6rneklerden direk mikroskopik inceleme, Gram boyama, kiiltlir yapildi. BD-
MAX (Becton-Dickinson, USA) PCR cihazinda genital panel kartuslart kullanarak,
Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae, Trichomonas vaginalis molekiiler olarak
arastirildi. Kiiltiir i¢in koyun kanli besiyeri, ¢ikolata agar, Sabouraud Dekstroz agar ve
eosin-metilen blue agara ekim yapildi. Ureyen mikroorganizmalarin tanimlanmasinda
Broker MS (Becton-Dickinson, USA) kullanildi. Laktobasil, difteroid, alfa hemolitik
streptokok, koagiilaz negatif stafilokok (KNS) varligi normal flora olarak degerlendirildi.
Plakta bu bakteriler disinda baskin olarak saptanan bakteriler tanimlandi. Caligmada hasta
ve kontrol grubunda yer alan mikroorganizmalarin dagilimi sirasiyla su sekilde bulundu;
normal flora 44 (% 41.9), 23 (% 57.5); Candida spp. 43 (%41.0), 10 (%25); Gardnerella
vaginalis 17 (%16.2), 1 (%2.5); Escherichia coli 10 (%09.5), 4 (%10); Streptococcus
agalactiae 11 (%10.5), 0; Trichomonas vaginalis 6 (%5.7), 0; Klebsiella pneumoniae 3
(%2.9), 2 (%5); Staphylococcus aureus 4 (%3.8), 0; Neisseria gonorrhoeae 2 (%1.9), 0
olarak saptandi.

Alt genital sistem enfeksiyonlar1 yol agabilecegi komplikasyonlar geregi rasyonel olarak ve
hizla degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Vajinal akinti, vajinozis, servisit
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ABSTRACT
Evaluation of the Agents Determined in Women Patients with Vaginal

Discharge Complaint

Arezou AVANLOU
Master Thesis, University of Gaziantep, Institute of Health Sciences
Department of Medical Microbiology
Thesis Supervisor: Prof. Dr. Yasemin ZER
67 Pages, January 2017

like cervical infections, vaginal infections are important in terms of providing basis for
upper genital system infections. This study has been conducted with the aim of evaluation
of the distribution of agents in patients with vaginal discharge/itching complaints and
control group that have no complaint. Swap samples obtained from cervical canal of the
patients with cervical discharge/itching complaint, non-pregnant, do not have antibiotic
usage history within the last 10 days, taken enough sample (at least 2 swap samples) and
accepted to give sample were included into the study. The study was conducted with a total
of 105 patients between 18-56 ages. Forty patients that do not have vaginal
discharge/itching complaint, applied to polyclinics with different complaints and other
properties similar to the study group were taken as control group. Direct microscopic
investigation, gram staining and culture were done. Chlamydia trachomatis, Neisseria
gonorrhoeae, Trichomonas vaginalis were investigated molecularly with BD-MAX
(Becton-Dickinson, USA) PCR device using genital panel cartridges. For cultivation sheep
blood agar, chocolate agar, sabouraud dextrose agar and eosin-methylenblue agar were
used. Broker MS (Becton Dickinson, USA) was used for identification of breeding
microorganisms. The presence of lactobacilli, diphtheroids, alphahaemolytic streptococci,
coagulasenegative staphylococci (CNS) considered as normal flora. The bacteria
determined dominantly in the plaque except these bacteria were identified. The distribution
of the microorganisms determined from the patient in study and control groups found
respectively as; normal flora 44 (% 41.9), 23 (% 57.5); Candida spp. 43 (%41.0), 10 (%25);
Gardnerella vaginalis 17 (%16.2), 1 (%2.5); Escherichia coli 10 (%9.5), 4 (%10);
Streptococcus agalactiae 11 (%10.5), 0; Trichomonas vaginalis 6 (%5.7), 0; Klebsiella
pneumoniae 3 (%2.9), 2 (%5); Staphylococcus aureus 4 (%3.8), 0; Neisseria gonorrhaea 2
(%1.9), 0.

Lower genital system infections should be evaluated rationally and rapidly since these may
have complications.

Keywords: Vaginal discharge, vaginosis, cervicitis
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1. GIRIS ve AMAC

Kadinlarda genital enfeksiyonlar etkilenmis olunan bdlgeye bagl olarak alt genital sistem
enfeksiyonlar1 (vulva ve vajinayi etkileyenler) ve iist genital sistem enfeksiyonlar: (servisit,
endometrit, ooforit veya yaygin pelvik enfeksiyonlar gibi) olarak baglica iki grup halinde
siniflandirilabilir. Siniflandirma farkli sekillerde de yapilmakta olup, bazi arastiricilar
etkenin kaynagina gore (flora elemani-endojen, cinsel yolla bulasan etkenler-ekzojen)

yapilmis olan siiflandirmay1 da yaygin olarak kullanmaktadir (1).

Alt genital sistemin tutulumu olan vulva ve vajenin enfeksiyonlar1 en sik rastlanan genital
sistem enfeksiyonlarindandir. Cesitli genital sikayetlerle doktora bagvuru sebeplerinin
yaklagik %25-40’inin vulva ve vajina enfeksiyonlarina bagh oldugu ve insidansinin artig
egiliminde oldugu bildirilmektedir. Vajinal akinti1 gibi sikayetleri olup, vajinit tanist alan
kadinlarda vakalarin ¢ogunlugunda (%90) kandida enfeksiyonlari, bakteriyel vajinozis veya

trikomoniazis saptanmaktadir (2,3).

Bakteriyel vajinozis vajinal nedenlere bagli akintinin en sik nedenidir. Aslinda bakteriyel
vajinozis; hidrojen peroksit {iireten normal flora baktarileri olan laktobasillerin azalmasi
veya tamamen ortadan kalkmasi sonucu diger flora bakterilerin (6zellikle anaerobik
bakterilerin) normalden fazla sayida ulasmasi sonucu olusan, polimikrobiyal bir tablodur
(4). Endojen olmasi ve olusan klinik tablonun polimikrobiyal olmasina ragmen lokosit
icermeyen (non invaziv-noninflamatuar) bir tablo olmasi 6zelligi tagir. Bununla beraber,
HIV bulasin1 kolaylastirmak, yaygin pelvik enfeksiyon, postpartum enfeksiyonlara neden
olabileceginden, dikkate alinmali ve tedavi edilmelidir.

Bakteriyel vajinoziste normal flora degismekte, laklobasiller azaldigindan, normal florada
bulunan anaerobik basiller (Provella, Porphyromonas ve Bacteroides) ve koklar
(Peptostreptococus) sayisal olarak g¢ogalmaktadir. Daha ¢ok list genital sistemi tutmakla
birlikte Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia, Mycoplasma hominis ve Ureoplasma
urealyticum da daha az siklikla vulvuvajinitlere neden olabilirler (5). En 1y1 aciklanmig

vajinit tablosu, floradaki anaerobik bakteri toplulugundaki anormal artistir. Belirti olsun
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veya olmasin vajinada stafilokoklar, Streptococcus agalactiae, gesitli enterik bakteriler de
bulunabilir (6).

Kandidalar normal vulvovajinal florada bulunmakla birlikte endojen olarak vajinal
kanididiyazise de neden olabilirler. Kadinlarda kandida enfeksiyonlar1 ¢ok yaygin olup
dogurganlik cagindaki kadinlarin dortte {i¢ii tiim yasamlar1 siiresince en az bir kere,
yarisindan ¢ogu da birka¢ kez kandidaya bagli vulvuvajinal enfeksiyon gecirmektedir.
Vulvovajinal kandidiyazisin (VVC) %90°1 Candida albicans tarafindan olusturulmaktadir
(7). Herhangi bir vajinal sikayeti olmayan kadinlarin {i¢tebirine yakininda vajinal kiiltiirde
kandida saptanmakta olup, normal flora elemani olarak kabul edilir (8).

Vulvar kasinti, yanma, bazen diziiri veya disparoni gibi sikayetlere neden olur. Vajinal
akinti krem-beyaz renkli, siit kesigi goriiniimiinde ve kokusuzdur. Jinekolojik muayenede
yogun vulvovajinal alanlar, kasintiyla seyreden klinige baglh olarak kirmizi ve eritemli
goriiliir. Albikans disindaki mayalarla olan VVC’de kasint1 ve beraberinde agri, yanma
vardir (9).

Vajinal akinti nedenlerinden bir digeri Trichomonas vaginalis enfeksiyonlaridir. 7.
vaginalis yakin temasla (0zellikle cinsel temas) bulagsmakla birlikte daha az olarak
kontamine cevresel kaynaklardan (carsaf, su, havlu gibi) bulasabilir. Trikomonaslarin
kadin ve ya erkekte varligi halinde cinsel esinde de %80’e varan oranda bulunur.
Erkeklerde trikonomonaslar {retritte neden olurlar (gonokok dist iireritlerin %10°u kadar)
ve asepmtomatik seyirlidirler. Asemptomatik bu kisilerin partnere bulasta major rol
oynadig1 goriiliir (10). Kadinlarda semptomatik olma egilimindedir ve klinik tablo
vulvovajinit seklindedir. Ozellikle kadinlarda maserasyon (kasintiya bagl) nedeniyle HIV
bulasinin kolaylagtirmaktadir.

Alt genital sistem enfeksiyonlarinda etkenlerin g¢oklugu ve degerlendirmede yasanan
giiclikler nedeniyle, bir ¢ok kriter olusturularak klinik yaklasim standardize edilmeye
calisilsa da ¢ogu zaman ampirik tedaviler uygulanmak zorunda kalinmaktadir. Bu ¢aligma,
vajinal akintist olan kadinlarda saptanacak mikroorganizmalarin dagiliminin irdelenmesi ve

epidemiyolojik verilere katki saglanan amaciyla yapilmistir.



2.GENEL BIiLGILER

Kadinlarda rastlanan vajinal akinti-kasinti gibi sikayetler bir¢ok farkli saglik kurumuna
(aile hekimleri, kadin-dogum uzmanlar1 gibi) en sik rastlanan bagvuru nedenlerindendir. Bu
tablo patolojik bazi nedenlere bagli olabilecegi gibi fizyolojik nedenlere de bagli olarak
olusabilir (4). Florada dominant olarak bulunan laktobasiller enfeksiyonlara karsi dogal
savunma mekanizmalarinin basinda gelir. Bu bakteriler vajina epitelinde kolonize olarak
dogurganlik ¢agindaki kadinlarda vajinal pH’y1 asidik tutmak suretiyle (yaklasik pH 4)
diger bakterilerin yerlesimine engel olan bir ortam olusturur. Kadinlarda hormonal
aktiviteye bagl olarak vaginal icerik her siklus evresinde farklidir. Bireysel farkliliklar, yas,
hormonal aktivite kadinlarda normal kabul edilen bir vajinal akintinin olusmasina neden
olur. Bunun disinda kolaylikla tarif edilen ve patolojik sayilan akinti nedenleri
enfeksiyonlarla olusabilecegi gibi, c¢esitli kimyasal irritasyonlar, travma, gesitli kanser
tiirleri veya atrofik degisimlere bagl olarak olusabilir (4).

Genital bolgede rastlanan enfeksiyonlar tutulum gosteren alan gdz Oniine alinarak alt
genital sistem enfeksiyonlari (vajina ve vulva tutulumu) ve iist genital sistem enfeksiyonlari
(servisit, endometrit veya yaygin pelvik hastalik) olmak {iizere iki alanda siniflandirilabilir.
Bu smiflandirmaya gore alt genital sistem enfeksiyonlar1 daha sik rastlanan tiirlerdir. Tim
genital enfeksiyonlarin yariya yakini bu grupta yer almakta olup rastlanma oranlarinin artisi
giiniimiizde dikkat c¢ekici boyuttadir (2). Vajinit saptanan hastalarin biiylik bir
cogunlugunda bakteriyel vajinozis, vulvo-vajinal kandida enfeksiyonlar1 ve trikomoniazis

saptanmaktadir (3).

Vajinal veya daha iist anatomik lokalizasyondaki enfeksiyonlarin uygunsuz veya yetersiz
tedavisi yaygin pelvik hastalik (PID) ile sonug¢lanabilmektedir. Etkenler, servikal kanaldan
{ist bolgelere yayilarak peritonite dahi neden olabilirler. Iyilesen hastalarda gelisen fibrozis

ve doku hasari, sekonder infertilitenin en sik nedenini olusturmaktadir.



Genital sistem enfeksiyonlar1 etkenin endojen (flora elemani) veya ekzojen olmasina gore
de smiflandirilabilir. Bu sekilde yapilmis smiflandirmada; endojen olanlarda florada
saptanan degisiklikler 6n plandayken, ekzojen olan genital sistem enfeksiyonlarinda etken

yakin temasla (siklikla cinsel yolla) alinmaktadir (1).

2.1. Vajinal Fizyoloji

Tiibiiler bir morfolojiye sahip olan vajina ylizeyinde yass1 epitelyum hiicrelerinden olusan
bir mukoza bulunur. Bu mukozal hiicrelerin salgisal fonksiyonu yoktur (11). Vajinanin
sekresyonlari, vulvada bulunan cesitli salg1 bezlerinin iiretmis oldugu sekresyonlari (skene
ve bartholin bezleri gibi) igerir. Ayrica iceriginde, servikal mukus, epitelyum hiicreleri,
dokulardan transiidasyon yoluyla sizmig olan plazma benzeri sivilar, flora elemam
mikroorganizmalar ve bu mikroorganizmalara ait ¢esitli metabolitleri icerir. Vajinal
salgilarin igerigi, hormonal aktivite ile ilgilidir. Oviilasyonun oldugu periyotlarda degisen
hormonal aktivite ve etkiledigi servikal salgilara bagli olarak vajinal salgilar ¢ogalir ve
daha sivi forma doniisiir. Anoviilatuar sikluslarda, menapoz doneminde bu tiir degisimler
gozlenmez (12,13). Aslinda epitelyum hiicrelerinin, Ostrojen etkisi ile glikojen depolar
hiicreler olmasi bu lokalizasyonda olusan flora i¢in ¢ok dnemlidir. Hiicrelerdeki glikojen
flora bakterisi bakteriler (6zellikle laktobasiller) tarafindan metabolize edilerek laktik asite
cevrilmekte, olusan bu {iriin de vajinal pH’nin asiditesini saglamaktadir. Aslinda mestrual
siklusda Ostrojen etkisi ile kadin genital sistemi gebelik i¢in hazirlanmaktadir. Menstrual
periyodun ikinci donemi ise dominat salgilanan hormon progesteron olup, bu periyotta
vajinal epitelyum hiicrelerinde glikojen depolanmasi daha azdir. Dolayisiyla vajinal pH

halen asidik olmakla birlikte follikiiler faza gére pH daha (14).

Vajinada bulunan s1vi, genellikle viskoz, beyaz ve kokusuzdur. Miktarca azdir. pH 4.5’dan
kiigiiktiir Jinekolojik muaynede arka forniksde toplanir. Toplanan bu 6rnekten alinarak
mikroskopik incelemeler i¢in 6rnek alinabilir. Bu sekilde yapilan hasta basi degerlendirme
pratiktir ve oldukca faydalidir. Degerlendirmede alinan 6rnek direk olarak lam {izerine
aktarilabilecegi gibi, fizyolojik tuzlu su igerisinde karistirilarak da incelenebilir ve bazi
hekimler direk incelemeyi tercih etse de vajinal salgilarin ¢abuk kurumasi ve hazirlanan
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preperatlarin dayaniksiz olmasindan dolay:1 salgilarin serum fizyolojikle siispansiyonu
degerlendirmeyi kolaylastirir (12).

Ostrojen ve progesteron salgilanmasindaki degisim vajinal epitelle deskuame olma dzelligi
kazandirir. Dogurganlik doneminde Mestrual periyodun follikiiler fazinda vajinada
Ostrojenin etkinligine bagli olarak hiicrelerin ¢ogunlugu yiizeysel hiicrelerdir. Menstriial
periyodun ikinci evresinde baskin olan hormon progesteron olup bu etki ile vajinada
intermedier hiicreler 6n plana ¢ikar. Menapoz sonrasi ise vajinal epitelyum cogunlukla

parabazal hiicrelerden olusur (12).

Fizyolojik olarak vajinal denge olduk¢a karmasik ama diizenlidir. Bu ortamda asidik
tirlinler yani sira, karbonhidratlar, ¢esitli metabolizma atiklari, ¢ok sayida bakteri ve bunlara

ait niikleik asitleri icerir (15).

Vajinada flora hem fakiiltatif anaerop hem de anaerop bakterileri igerir. Bu bakterilerin
cogunlugu apatojen olsa da bir kism1 firsat¢1 patojendir. Apatojen bakterilerin baslicasi
laktobasillerdir. Vajinal sistemin saglikli kalmasinda bu bakterilerin yeri en belirgindir. Bir
nedenle bu bakterilerin sayisal azalmasi florada bulunan diger bakterilerin artisina neden
olarak vajinal enfeksiyonlarin olusumu gozlenir. Normal vajinal florada en sik bulunan

bakteriler Tablo 2.1°de yer almaktadir (15).



Tablo 2. 1. Normal vajinal florada bulunan bakteriler (15)

Fakiiltatif anaerob bakteriler

Gram-pozitif

Gram-negatif

Lactobacillus crispatus
Lactobacillus casei
Lactobacillus gasseria
Lactobacillus iners
Gruplanmayan Streptokoklar
Streptococcus viridans
Staphylococcus epidermidis

Enterococcus faecalis

Eschericia coli
Enterobacter agglomerans
Enterobacter aerogenes
Enterobacter cloacae
Klebsiella pneumonia
Morganelle morganii
Proteus mirabilis

Proteus vulgaris

Zorunlu anaerob bakteriler

Gram-pozitif

Gram-negatif

Eubacterium spp.
Peptococcus niger

Peptostreptococcus anaerobius

Fusobacterium necrophorum
Fusobacterium nucleatum
Provella bivia

Provella melaninogenica

Veilonella spp.

Normal flora; 6zellikle viicudun dis ortamla temasi olan alanlarinda (deri, orofarinks,
kolon, vajen gibi) bulunan cesitli mikroorganizma topluluklarimi ifade eder. Bu
mikroorganizma topluluklar1 kolonize olduklar1 alanda hem besinsel yaris hem de patojen

bakterilerin yapisacagi reseptorleri kapatmak suretiyle patojen bakterilerin yerlesmesini



engelleyen dogal savunma mekanizmalarinin bir pargasidir. Bununla beraber kommensal

yasadigimiz bu flora bakterileri ayn1 zamanda firsat¢1 patojendirler (16).

Laktobasiller vajinal floranin dominant bakteri toplulugudur. Ozellikle deskuame vajinal
epitelyum hiicrelerinin igindeki glikojeni glikoza doniistiirerek enerji elde etmekte
kullanirlar. Laktobasiller disinda c¢esitli Gram negatif anaerop bakteriler (Bacteroides
fragilis, Provella basta olmak iizere), enterik bakteriler, Gardnerella, kandida ve
Clostridium’lar sik rastlanan vajinal flora tiyesi bakterilerdir. Laktobasil disindaki flora
iyesi bakteriler firsat¢1 patojen olup, laktobasil sayisinda azalma olmasiyla sayisal olarak
artmakta ve vajinal enfeksiyonlara (bakteriyel vajinozis, kandida enfeksiyonlar1 gibi) neden
olmaktadir (17,18). Vajina florasindaki firsat¢1 patojen ve patojen olmayan

mikroorganizmalarin dagilimi Tablo 2.2°de gosterilmigtir (15).

Tablo 2. 2. Vajinal florada bulunan apatojen ve patojen bakteriler (15)

Apatojen bakteriler Patojen bakteriler
Lactobacillus spp. Escherichia coli
Staphylococcus epidermidis Enterobacter tiirleri
Non-hemolotik streptekoklar Morganella tiirleri
Corynebacterium tiirleri(difteroidler) Enterococcus faecalis
Gardnerella tiirleri Streptococcus agalactiae

Peptococcus tiirleri
Fusobacterium tiirleri
Provella tiirleri

Vajinada dengenin bas rol elemani olan Laktobasiller {i¢ mekanizma ile normalitenin

devamini saglamaktadir. Bunlardan ilki asit vajinal pH’dir. Laktobasiller, glikojenden
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glikoz meydana getirirler. Bu glikozu da enerji saglamak i¢in kullanirlar ve laktata kadar
parcalarlar. Olusan bu son iiriin vajinal ortamin asidik olmasini saglar. Bu ortam hastalik
yapici bakterilerin kolonizasyonuna imkan vermez. ikinci mekanizma H20:2 olusturarak
Ozellikle anaerobik bakterilerin fazlaca ¢ogalmasina engel olurlar. Son olarak da vajinada

epitel yiizeyindeki reseptorlere tutunurlar ve bu da patojen bakterilerin adezyonunu engeller

(19).

Mikrobiyolojik anlamda vajinal flora son derece iyi tanmimlanmistir. Bununla birlikte
floradaki dengenin saglanmasi ve idamesi birgok faktdte baglidir. Bunlarin basinda
hormonlar gelir. Bireysel faktorler, diger metabolik faktdrler mikro floradaki bakteri cesit
ve sayisini etkileyen faktorlerden bir kagidir (20-22). Yas, cevresel etkenler, kullanilan
ilaclar ve daha bir¢ok durumun vajinal flora lizerine etkisi saptanmistir. Vajina florasinda

etkisi olan c¢esitli faktorler Tablo 2.3’de gosterilmistir (23).

Tablo 2. 3. Vajinal florada degisiklige neden olan faktorler (23)

[ Ilaglar (antibiyotik, sitostatikler, steroidler...)

'] Hiyjenik aligkanliklar (vajen dusu gibi)

'] Cerrahi sonrasi gelisen doku hasarlari

"1 Kist, polip

1 Immiin sistemin baskilanmasiyla seyreden durumlar (AIDS gibi)

'] Tedavi, yaslanma veya oral kontraseptif kullanimi nedeniyle olan hormonal
degisiklikler

"1 Diyabet

"1 Yabanci cisimler (tampon, diyafram, RIA, gibi) ve spermisitler




2.2. Genital Bolge Enfeksiyonlar:

Genital bolgede rastlanan enfeksiyonlarin farkli sekillerde siniflandirilabilmektedir. En
yaygin kullanilan siniflandirma etkenlere gore ve anatomik lokalizasyona gdre yapilan

smiflandirmadir.

2.2.1. Etkenlere gore genital bolge enfeksiyonlarinin siniflandirilmasi

Enfeksiyon etkenleri baz alinarak yapilan siniflandirma dort farkli grupta incelenebilir;

-Bakteriyel enfeksiyonlar,
-Mantar kaynakli enfeksiyonlar,
-Viral enfeksiyonlar,

-Parazit kaynakli enfeksiyonlar,

Bu hastaliklarin bir kismi cinsel yolla bulasan hastaliklar olmakla birlikte asil bulas yolu
yakin temastir. Bu tir smiflandirmalar tedavi yaklagimlarini planlamak agisindan
onemlidir.

Alt genital sistem, vajina ve serviksi ilgilendiren enfeksiyonlar daha {ist genital alanlara
(endometrium, adneksler gibi) da yayilabilir. Ciddi sonuglara neden olabilen (yapisiklik,
fibrozis ve buna bagl infertilite) PID’ye de (pelvik inflamatuvar hastalik) neden olabilir.

a. Bakteriyel Enfeksiyonlar

Vajinal akintinin en sik rastlanan nedenlerindendir. Genel olarak yesil kahverengi, kopiikli
bir akintiya neden olurlar. Genellikle akinti1 (oldukca kotii kokulu) vardir. Kasinti eslik
edebilir. Bazen de oOzellikle erkeklerde aseptomatik seyir gosterir. Bakteriyel
vulvovajinitlerde laktobasillerde azalma ve diger bakterilerdeki anlamli artis en belirgin
patolojidir. Cogu otor, bakteriyel vulvovajinitlerde kiiltliriin anlamsiz oldugunu savunur.
Bununla beraber etkenlerin iist genital bolgelere yayilma olasiligindan dolayr dogru

tedavisi Onemlidir.



Bakteriyel vajinozis, Gardner ve Dukes tarafindan 1955 yilinda ilk olarak tanimlanmugtir.
Dogurganlik cagindaki kadinlarda en sik rastlanan vajinit nedenidir. Bakteriyel vajinozis
gebe kadinlarda da olduk¢a siktir (%16-29). Kadinlarda RIA gibi yabanci cisim
uygulamalar1 bakteriyel vajinozise zemin hazirlayic1 énemli faktérlerdendir (24). Servisit
ve lretrit etkeni olan bakteriler ise endojen degil, genelde ekzojendir. Bunlar yakin temas,
daha da siklikla cinsel yolla bulasirlar. Alt genital bolgede enfeksiyon yapan etkenler

sunlardir;

-Gardnerella vajinalis (Bakteriyel Vajinozis)

Bakteriyel vajinozis (BV) gardnerella vajiniti olarak da bilinir. Vajinal mikrogevre kosullari
vajinal floranin olugsmasinda belirleyici faktordiir (25). Temel anlamda flora elemanlarinin
seklini Ostrojen etkisi ile glikojen depolamis olan vajinal epitelyum hiicreleri belirler. Gene
Ostrojen etkisiyle hizli bir hiicresel dongii periyodu olan bu hiicreler o6zellikle
menstrilasyonun ilk fazinda bol miktarda vajina salgilarina dokiiliir. Bu hiicrelerdeki
glikojen bakterilerce once glikoza sonrada laktik asite g¢evrilerek floranin olusumunda

major faktor olan asidit vajinal ortamin olugmasina neden olur (12).

Bakteriyel vajinozizin en Onemli 0zelligi bir¢ok mikroorganizmanin eslik ettigi
polimikrobiyal bir tablo olmasidir. Aslinda noninvaziv ve noninflamatuar bir tablo olup,
vajinal mikrobiyal laktobasillerin azalmasi ve onlarin yerine anaerobik bakterilerin artis1 ile
ortaya ¢ikan bir klinik tablodur. Bu tabloda normal florada az olarak bulunan Gardnerella
vaginalis, Bacteroides, Provella, Peptostreptococcus ve genital mikoplazma suslar1 gibi
anaerobik mikroorganizmalarda anlamli artis vardir (26). Sayisal anlamda normaldeki
orandan binlerce daha fazla olduklar1 saptanir (27). Bu anlamda BV aslinda flora

elemanlar1 arasinda sayisal dengenin degisimiyle olusan bir klinik sonugtur (28).

Vajinanin dominant {iyesi olan laktobasiller ¢esitli mekanizmalarla (H202 iiretimi, ¢esitli
antibakteriyel peptidler salgilayarak, vajen asiditesini saglamak suretiyle) bu dengenin
idamesini saglarlar. Patojen bakteri kolonizasyonunu onledikleri gibi flora bakterilerinin
asir1 ¢cogalmasini engelleyerek BV’e kars1 koruyucudurlar. Vajinal pH’y1 diistirerek dogal
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bir savunma ortami olusturan laktobasiller ayn1 zamanda asidofilik olup bu ortamda
rahatlikla ¢ogalmaktadir. BV’de saptanan tablo laktobasillerin azalmasmna paralel G.

vaginalis ve anaerob bakterilerin florada dominansi ele gecirmesidir.

Gardnerella vaginalis, 0.3-0.6 um eninde, 1-2 um boyda, ekli, ¢iftli veya kiimeli, fakiiltatif
ananerob, hareketsiz, kiigiik, sporsuz, kapsiilsiiz, pleomorfik ve Gram pozitif (zaman zaman

Gram labil) bir mikroorganizmadir (29-31).

-Neisseria gonorrhoeae (Servisit, iiretrit)

Neisseria tiirleri Neisseriaceae ailesi igerisinde yer alan, diplokok seklinde Gram negatif

koklardir.

Diiz veya bir yiizeyleri kahve ¢ekirdegi seklinde hafif i¢ blikeydir. Neisseria gonorrhoeae
patojen bir Neisseria tiiriidiir. Patojen Neisserialar normal besiyeri ortamlarinda ya
iiremezler veya ¢ok hafif iirerler. Biyokimsysal anlamda oksidaz ve katalaz testleri pozitif,
indol ise negatiftirler. Nitratlar1 nitrite indirgemezler. Hareketsiz, sporsuz, 35-37°C’de
tireyen mikroorganizmalar kapnofiliktirler ve en iyi nemli ortamda iirerler. Kiiltiirlerden
yapilan yaymalarda yuvarlagimsi-oval diplokoklar seklinde goriliirler. Bazen tetrad
seklinde veya kiiciik kiimeler yapmis olarak goriilebilir. Neisseria gonorrhoeae Gram
boyamada rengini alkol ile kolay ve ¢abuk birakir. Kiiltiirii %5-10 CO2’li ortamda segici
olmayan cikolata agar veya segici besiyeri olarak Thayer-Martin besiyerine yapilabilir.

36°C ve pH 7.4 — 7.6, 24-48 saatte lirer.

Urogenital ve konjonktival epitele tutunmasini saglayan pililer, hiicre duvarinda bulunan ve
endotoksik etkiden sorumlu lipooligosakkarit yapi, salgiladigi IgA proteaz ve beta-
laktamaz gibi enzimleri baglica viriilans faktorleridir. N. gonorrhoeae programlanmis
yeniden diizenleme ile pili ve opa proteinlerinde (antijenik varjasyon) sik antijenik
degisiklik gostererek humoral immiin sistemden kagar. Bu nedenle enfeksiyonlari

yenileyebilir.
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Gonokoklar normal florada bulunmazlar ve dis ortam kosullarina ¢ok dayaniksizdir.
Insanlara yakin temas ve daha da siklikla cinsel temasla gecer. Klamidyal enfeksiyonlardan
sonra en sik rastlanan cinsel yolla bulasan etkendir. Nadiren yenidogana dogum sirasinda
anneden bulasabilir. Kadinlarda servisit ve PID gelisimine neden olarak infertiliteye neden

olabilir en sik nedenlerindendir.

Tanida Gram boyali mikroskobi sonuglar1 énemlidir. Ozellikle erkeklerde semptomatik
seyir yiiksektir (%95). Bu tiir iiretral belirtileri olan hastalarda gonore tanisi i¢in {iretral
akinti 6rneginden hazirlanan preperatlarin Gram ile boyanmasi sonucunda, PNL icinde

veya disinda Gram-negatif diplokoklarin goriilmesi yeterlidir.

Kadinlarda ise asemptomatik seyir daha yaygindir. Boyle asemptomatik hastalarda Gram
boyamanin tanisal degeri disiiktiir (%30-50). Barsak florasinda Gram negatif koklar
olabileceginden proktit tanisinda da rektal siirlintii 6rneginin Gram boya ile incelenmesinin
tan1 degeri diisiiktiir (%40-60). Proktit olan veya klinik olarak enfeksiyon bulgusu saptanan
hastalarda endoskopik olarak kiiltiir alinirsa aktif alanlar goriilebileceginden mikroskopik
incelemenin tanisal degeri artar. Ayni sekle tonsillo-farenjit tablosunda da bogazdaki

apatojen tiirlerle ayrimi yapilamayacagindan tanida Gram boyama kullanilmaz.

Metilen mavisi ile boyamada ¢abuk ve pratik bir boyama sekli olup, hasta sirkiilasyonun
yogun oldugu yerlerde kullanilabilir. Bu boyamada da klasik goriinti (PMNL iginde
diplokok) goriilebilirse de duyarlilig1 diisiiktiir. Tecriibeli bir uzmanin degrelendirmesi ve

mutlaka Gram boyama da yapilmasi gerekir.
Gonokoksemide diger Gram negatif bakteriyemilere benzemekle birlikte, atralji ve deri

bulgularina daha sik rastlanmaktadir. Bu hastalarda tanida etkenin mutlaka kan kiiltiirii

aliarak veya eklem araligindan alinan sivida liretilmesi esastir.
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-Hemofilus ducreyi (Yumusak sankir)

H. ducreyi iilseratif genital lezyonlar olusturan “yumusak sankr” diye adlandirilan, cinsel

iligki ile bulasan bir hastaligin etkenidir.

Bakteri 1.5-2.0 um boyunda, 0.6 pm eninde ikili bazen kisa zincirler halinde kokobasildir.
Kiimeler, kisa veya uzun zincirler olusturarak, pleomorfizm gosterir. Orneklerden yapilan
preparatlarda intra veya ekstra selliiler olarak goriilebilir. Sporsuz, kapsiilsiiz, hareketsiz,
kutupsal, boyanma 6zellikli ve Gram negatiftir. Aerop ortamda 37 °C’de iliremeyi seven ve
tireyebilmesi icin X faktoriine ihtiya¢ duyan bir bakteridir. Kanli agarda kiiglik, grimtrak
renkte, ylizeyi diliz, parlak koloniler olusturur. Koloniler besiyerine yapisik olmadigindan
igne Oze ile alinmak istendiginde, besiyeri lizerinde kayarlar. Besiyerinde 2-3 giin

inkiibasyondan sonra, kolonilerin ¢evresinde dar bir beta hemoliz zonu olusur (32,33).

Fiziksel ve kimyasal maddelere kars1 ¢ok dayaniksizdir. Irinde uzun siire sakli kalabilir.

Sankroid veya yumusak sankir, cinsel temasla bulasan hastaliklardandir. Lezyonlar erkekte
prepisyumda, kadinlarda labium, klitoris, vagina mukozast veya serviksde meydana
gelebilir. Bu lezyonlar 2-20 mm c¢apinda, diiz ve ortasi gdbek gibi ¢ukur olan, nekrotik,
ptiriilan ve agrili iilserlerdir. Bolgesel lenf bezleri ¢ogunlukla tek tarafli siser. Fistiiliize

olup disar1 acilabilir. Lezyonlar birden fazla olabilir ve ¢ok bulastiricidir.

Hastalik materyali ya yara tabanindan siiriintli seklinde yada sismis lenf bezinden
aspirasyonla alinir. Ornekler, ekiivyon cubuklarla sankirin kenarindan veya taban
kismindan alinmalidir. Bipolar boyanmis ve zincir yapmis bakterilerin goriilmesi (balik
stirlintlisti olarak ifade edilir) tanty1 destekler. Gramla boyamanin duyarlilig: kiiltiire gore
daha dustiktir (%40-60). Boyali preperatlarin incelenmesi 6n tanisa kullanilabilir.

Bakterinin kiiltiiriinii yapmak son derece zordur.
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-Treponema pallidum (sifiliz)

Sifilizin etkeni olan 7. pallidum 6-20 pm uzunlukta ve 0.1-0.2 um eninde ve yaklasik 6-14
kivrimi bulunan sarmal bir mikroorganizmadir. Spiralleri sik diizenli ve diktir. Boyasiz
preparatlarda adi1 mikroskoplarla goriilmezler ve bu nedenle karanlik alanda incelenirler.
Giemsa boyasiyla soluk pembe renkte boyanirlar. Hareketli, spor ve kapstilleri olmayan bir

bakteridir.

Treponema pallidum, Giemsa ile soluk pembe renge boyandigindan pallidum adi
verilmigtir. Ortadan ikiye boliinerek ¢ogalir ve boliinen parcalar bir siire birbirine bagl
olarak yasamaya devam ederler. Yapay besiyerlerinde emberiyonlu yumurtada ve doku
kiiltiirlerinde iireyemez. Anaerop kosullarda ve i¢cine amino asitler, vitaminler ve tavsan
serumu gibi maddeler konularak hazirlanan besiyerlerinde 5-6 giin siire ile canli

kalabilirler. Deney hayvanlarinda devamli olarak canli kalabilir veya pasajlanabilir.

Dis etkenlere direngsizdir. Insan viicudu disinda kisa siirede oliirler, kan bankasinda torba
kanlarda 0-4 °C’de ii¢ giin icerisinde dldiiglinden bulagtiriciligini kaybeder. Kurulukta kisa
stire icinde asit fenik siiblime, su ve sabun temasi ile Oliir. Isiya ve liyofilizasyona

dayaniksizdir.

Sifiliz cinsel yolla bulasan hastaliklar igerisinde kronik seyirli bir tiirdiir. Ug evre
tanimlanmigstir. Etkenin bulasmasi ile genital bolgede olusan agrisiz, sert tabanli iilserin
goriildiigli sankir, evresi, etkenin yayildigi ve miikoz memranlarda ve deride lezyonlarin
goriildiigli kondiloma lata evresi ve tersiyer sifiliz olarak ifade edilen gom dénemi. Primer
(sankr) ve sekonder (kondiloma lata) evrede kisiler ¢ok bulastirict iken, tersiyer donemde

bulastiricilik s6z konusu olmaz.

Tan1 amaciyla oncelikle, lezyonun tabaninda alinan 6rnegin karanlik alan mikroskobunda
incelenmesi yapilabilir. Karanlik alan mikroskopisinde tipik haretekli spiroketler
goriilebilir. Aymi sekilde alinmis olan yaymalarin floresan antikor testi ile incelenmsi de
yapilabilir. Bakterinin cansiz ortamlarda heniiz kiiltiirii yapilamamis oldugundan
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oldugundan serolojik testler tanida ve kan bankacilig1 taramasinda yaygin olarak kullanilir

(34).

-Chlamydia trachomatis

Klamidyalar, Chlamydiales takimi iginde yeralan Chlamydiaceae ailesindeki tek cins olan
Chlamydia cinsinde yer alirlar. Metabolik anlamda baz1 enzimatik aktiviteleri yoktur ve
yasamlarin1 idame ettirmek icin gerekli enerjiyi (ATP) konak hiicrenin enzimlerini
kullanarak sentezlerler. Bu anlamda zorunlu hiicresel yasami olan bakterilerdir. Hem DNA,
hem RNA icermeleri, cesitli antibakteriyellerden etkilemeleri, Gram negatif bakterilere
benzer bir hiicre duvar icermeleri gibi 6zellikleri klamidyalarin viriislerden ayiran temel

ozellikleridir (35).

Klamidyalar igerisinde insanda hastalik yapan {i¢ tiirden biri olan C. trachomatis, iirogenital
infeksiyonlar, trahom, inkliizyon konjunktivit, pndmoni ve lenfogranuloma venereum
(LGV)’a yol agar. Etken 60 °C’de 10 dakikada enfektivitelerini tamamen kaybederler.
Buna karsmm -70 °C’de bu o6zelliklerini yillarca koruyabilirler. Havada kurutulan
klamidyalar bazen uzun siire enfektif 6zellik tasiyabilirler. Hiicre duvari sentezini bozan
antibakteriyeller C. trachomatis lizerine sinirli etki gdsterirken protein sentezini 6nleyerek

etkili olanlar klinik enfeksiyonlarin cogunda etkilidirler (36-39).

Tropikal ve subtropikal bolgelerde endemik olarak bulunmaktadir.

Tanida klinik bulgularin varliginda serolojik testler yapilir. Hastada olusan antikorlar ¢esitli
yontemlerle arastirilabilir. Kiiltiir daha ¢ok donaminli laboratuarlarda yapilir, zor ve zaman
alic1 oldugundan rutin tanida yaygin kullanilmaz.

Klamidyalar, ATP sentezleme yetenekleri olmadigindan, iireyebilmek i¢in konak hiicrenin
enerji kaynaklarindan yararlanmak zorundadirlar. Cok ¢esitli 6karyotik hiicre dizilerini
enfekte edebilirler. Klamidyalarin iiretiminde en yaygin olarak kullanilan hiicre dizisi
siklohekzimit ile iglem gormiis Mc Coy hiicreleridir. C. trachomatis de embriyonlu

yumurtada 6zellikle sar1 kesesinde iiretilebilir (37-39).
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C.trachomatis kendine 0zgii boyanma oOzelliklerine sahiptir. Mikroorganizmanin tlireme
dongiisiinde bulunan bulastiriciliktan sorumlu elementer cisim (EC) ve hiicre i¢i boliinen
formu retikiiler cisimler (RC) farkli 6zellikte boyanirlar. EC’ler Giemsa ile mor RC’ler ise
mavi boyanirlar. Gram ile ya hi¢ boyanmaz ya da degisken sonuglar verirler bu nedenle
Gram boyamanin tanida yeri yoktur. Cinse, tliire ya da serovara 6zgiill monoklonal
antikorlarin floresein ile konjuge edilmis oldugu immiinfloresan boyama yontemi ile parlak

yesil renkte boyanirlar.

Hiicre i¢indeki inkliizyonlar Giemsa ile koyu mor boyanirken, Lugol’iin iyodin soliisyonu
ile C. trachomatis inkliizyonlar igerdikleri glikojen nedeniyle kahverengi boyanirlar (37-

39).

-Ureaplazma

Mollicutes sinifi, Mycoplasmatales takimindan Mycoplasmataceae ailesine dahil olan
bakterilerdir. T mikoplazmalar veya T (tiny) strains diye bilinirler. Ureaz olusturarak iireyi
parcalama Ozellikleri nedeniyle yine bu ailede bulunan mikoplazmalardan ayr1 bir cins
olarak tanimlanmiglardir. Bu cins iginde insandan patojen olan tek tir Ureaplasma
urealyticum’dur. Bu aileden diger bakterilerde oldugu gibi hiicre duvar1 bulunmayan
tireaplazmalarda da, sterol i¢eren bir hiicre zar1t mevcuttur. Gram boyasi ile boyanmazlar.
Yuvarlak veya oval bi¢cimli olup o6zellikle eski kiiltiirlerde polimorfik goriiniirler.
Hareketsizdirler. Uremeleri icin, sterol, serum, pepton, maya ekstresi ve kalp infiizyon
buyyonu gibi zenginlestirici maddeler igeren besiyerlerine gereksinim gosterirler. Kati
besiyerinde 1-4 giin gibi kisa siirelerde iirerler. Ancak kolonileri 15- 60 um gibi oldukga
kiiclik boyutlardadir. Ciplak gbzle goriilemeyebilir ve tipik sahanda yumurta goriinlimiinde
olmayabilir. Ureme ortaminda talyum asetat hidroksiiire gibi maddeler ve streptomisin,
kloramfenikol, gentamisin, kanamisin gibi antibiyotiklerin bulunmasi1 {iremelerini
baskilayabilir. Ortamda bulunan iireyi amonyaga parcalamasi sonucunda bulundugu sivi
ortamin pH derecesi yiikselir. Bunu gostermek i¢in fenol kirmizisi gibi bir indikatér madde
stv1 besiyerine eklenirse, indikatoriin rengi saridan kirmiziya doniiserek mikroorganizma
tiremesi saptanabilir. Kat1 besiyerinde liremesi durumunda da koloni iizerine %1 iire %0.8
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MnCL, dokiiliirse, iireaz pozitif kolonilerin birka¢ dakika icinde koyu kahve rengi renk

aldiklar goriilebilir (40-43).

-Mikoplazma

Mollicutes sinifindan, Mycoplasmatales takiminin Mycoplasmataceae ailesinde yer alan
prokaryotlardir. Bu smifta Entemoplasmatales, Acheloplasmatales ve Anaeroplasmatales
takimlar1 da bulunur. Mycoplasmataceae ailesinde Mycoplasma ve Ureaplasma cinsleri
bulunmaktadir.

Cogunlukla hayvanlarda veya dogal ortamlarda kolonize olarak bulunurlar. Bu sebeple de
bir drnekten izole edildiklerinde patojen olarak degerlendirilmeleri zordur. insanda da bir
¢ok tiirli soyutlanmis olmasina ragmen patojenliklerini ispat zordur. Insanlarda {irogenital
ve oral floradan tanimalan tiirler; M. hominis, M. orale, M. pneumoniae, M. salivarium, M.
buccale, M. faucium, M. fermentans, M. genitalium, M. lipophilum, M. primatum, M.
penetrans, M. pirum ve M. spermatophilum’dur (40,44). Tanimlanan bu izolatlarda M.
pneumoniae primer atipik pndmoni etkeni olarak primer patojen kabul edilmekle birlikte

diger bakterilerin siklikla flora elemani olarak bulundugu kabul edilir.

Genel kullanim besiyerlerinde iiretilemezler. Uremeleri i¢in besiyerinde %20-30 serum
veya haben sivisi, sterol, pepton, maya ekstresi ve kalp inflizyon buyyonu gibi
zenginlestirici maddeler olmalidir. Bir¢cok kdkenleri fakiiltatif anaeroptur ve %5-10 CO,- li
ortamda iyi Urerler. Stv1 besiyerlerinde bulaniklik olusturmazlar. Kati besiyerinde koloni
merkezindeki {ireme besiyerinin derinligine dogru ve periferdeki ilireme de yiizeysel
oldugundan ortas1 kabarik yanlar1 basik sahanda yumurta goriiniimiinde koloniler
olustururlar. Embriyonlu yumurta koryoallantoik zarda iiretilebilirler. Doku kiiltiiriinde
hiicre yiizeylerinde iirerler ve pek cok doku kiiltiiriinii kontamine edebilirler. Uremeleri
sirasinda DNA boéliinmesi ile sitoplazma boliinmesi eszamanli olarak olusmadigindan
bazen ¢ok cekirdekli mikoplazmalar olusabilir veya yeni olusan yavrular ayrilmadigindan
zincir seklinde goriinebilirler. Mikoplazmalar 37 °C’de, serumlu buyyonda 30-35 giin, 120
°C’de 6-12 ay canli kalabilirler. Liyofilize sekilde uzun siire saklanabilirler. Biyokimyasal
ozellikleri gesitlilik gostermekte olup, birbirinden ayrilmasinda yararlidir (40-42, 44).
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b. Mantar Enfeksiyonlar

Vulvuvajinal mantar enfeksiyonlar1 kadinlarda en sik rastlanan genital enfeksiyonlardandir.
Kadinlarin ortalama dortte {igii yasamlari boyunca en az birkez, yarisindan c¢ogu da
yineleyen nitelikte mantar enfeksiyonlarina maruz kalir. Endojen mayalar konaga bagl
cesitli faktorler nedeniyle (hormonal degisimler, antibiyotik kullanimi, hamilelik gibi)
sayisal olarak artarak enfeksiyona neden olurlar. Ozellikle terlemenin fazla oldugu yaz
aylarinda daha sik olusur. Kandidalar yaygin rastlanan mayalardir ve albikans en sik
rastlanan tiirdiir. Tedavileri zor degildir. Ancak niiksler siktir. Sismanlik, hijyenik

aligkanliklar, asir1 terleme hastaligin olusumunu kolaylastirir.

Ekzojen olarak, ortak kullanilan bazi alanlar (tuvalet, banyo, sauna, havuz gibi) da daha

nadiren mayanin bulas kaynagi olabilir.

Akint1 en belirgin sikayet olmakla birlikte cogunlukla kasint1 buna eslik eder. Akint1 beyaz,
¢ogu zaman siit kesigi seklinde ve ¢ogunlukla koyu kivamlidir. Akint1 ve kasinti nedeniyle
dis bolgede vulvuvajinal maserasyon ve 6dem goriilebilir. Disiiri ve disparoni goriilebilir.
Bu tiir semptomlarin varliginda tanida kandidalar ilk akla gelir. Kesin tani, vajinadan alinan
siriintii 6rneginde kandiday1r gormek veya iiretmektir. Bazen tamamen asemptomatik
kisilerden alinan orneklerin degerlendirilmesinde de goriilebilir veya iiretilebilir. Normal
floranin bir elemant oldugundan bu normal sayilmakla beraber, koloni sayisina bakarak
tedavi veren uygulamalar da vardir. Mantar enfeksiyonlari cinsel yolla bulagan bir hastalik
olarak kabul edilmeseler dahi, es tedavisi uygulanmaktadir.

Kandidalarin tedavisinde uygulanacak tedavi protokolleri hastanin klinigine ve uyumuna
gore belirlenir. Lokal uygulamalar (krem ve oviil seklinde) veya agizdan tedavi verilebilir.

Halen oral tedavide tek doz flukonazol kullanimi yeterli olmaktadir.

Eger mantar enfeksiyonunda niiks siksa mutlaka o hasta i¢in enfeksiyon olusumunu
kolaylagtirict faktorler gozden gegirilmelidir. Hastaya ait risk faktorleri iyilestirilmeye
calisilmali, tedavi siiresi uzatilmalidir. Es tedavisinin faydali olacagi bildirilmektedir.
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-Candida

Candida’lar maya mantarlar1 igerisinde yer alan ve insanlarin ¢esitli bolgelerinde normal
florada bulunan mantar tiirleridir. Cogunlukla, Candida cinsi ig¢indeki mayalarin
makroskopik ve mikroskopik Ozellikleri fbenzerdir. Timii, 25-37 °C’de 2-3 giinde,
Sabouraud dekstroz agarda (SDA) besiyerinde 2-3 mm c¢apinda, beyaz-krem renginde,
diizgiin yiizeyli veya gobekli ve uzayan inkiibasyonla birlikte kivrimli hale gelen, mat ya da
parlak koloniler olustururlar. Misirunu-tween80 agarda tiirler arasinda farkli morfolojik

geligimler saptanir.

Candida cinsi igerisinde yer alan mantar tiirleri, normalde insan deri ve mukoza florasinda
bulunan mikroorganizmalardir. Dogum sirasinda veya dogumdan hemen sonra yenidogana
bulasarak cesitli viicut bolgelerinde kolonize olurlar. Baz1 hazirlayici faktorlerin varliginda
kandidoz olarak tanimlanan ylizeyel veya derin, akut veya kronik enfeksiyonlara neden
olurlar. Candida tiirleri, klinik 6rneklerde ve kiiltiirlerinde, 3-6 pm biiyiikliigiinde oval veya
yuvarlagimsi, tomurcuklanan hiicreler (blastokonidyum veya blastosporlar) olarak goriilen,
maya seklinde funguslardir. Tiirlerin ¢ogu, yalanci hif (psodohif) olustururlar. Yalanci hif,
pes pese tomurcuklanan blastokonidiyumlarin birbirinden ayrilmayip uzayarak ve
aralarinda bogumlar olusturarak yaptiklar hiicreler zinciridir. Candida tiirleri arasinda C.
albicans ve ¢ok daha seyrek izole edilen C. dubliniensis ve C. norvegensis gergek hifler de
olusturabilmektedirler. Candida tiirleri, SDA gibi rutin besiyerlerinde oda 1sisinda ve 37
°C’de 24 saatte iireyip genellikle kirli beyaz veya krem rengi, yumusak kivamli ve tipik
olarak mayamsi kokulu koloniler olusturmaktadirlar. Koloninin besiyeri yilizeyinde kalan
boliimii blastokonidyumlardan olugmustur; besiyerinin yiizeyinin altinda da yalanct hifler
bulunur (45). Bakteri firetiminde kullanilan genel iiretim besiyerlerinde kolaylikla
iireyebilirmektedirler. Bu yiizden, geng kiiltiirlerde bakteri kolonileri ile karisabilmektedir.
Gram pozitif boyanma 6zelligi gostermektedirler. En iyi iireme pH 4.5-5 arasinda olup, pH

3-7.5 arasinda iireyebilen tiirleri de vardir (46).
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Cok sayida olan kandida tiirlerinden sadece bazilar1 insanda enfeksiyon etkenidir. En sik
goriilen kandidoz etkeni C. albicans’tir. Insanda hastalik olusturan diger nemli tiirler; C.
tropicalis, C. parapsilosis, C. guilliermondii, C. kefyr, C. krusei ve C. glabrata’dir. Ancak
bunlar disinda C. lusitaniae, C. norvegensis, C. famata, C. zeylanoides, C. utilis gibi bazi

tiirler de, sik olmamakla birlikte, enfeksiyon etkeni olarak goriilebilirler (47).

Candida albicans iki morfolojik test ile diger kandida tiirlerinden ayirt etmek miimkiindiir.
Serumda 37 °C’de iki saatlik inkiibasyon sonunda hiicrelerden bogum olusturmadan uzayan
cimlenme borular1 (germ tiip) veya gercek hif olustururlar. Misir unu-tween 80 agarda ise
C. albicans tipik olarak iri ve kiire seklinde klamidosporlar (klamidokonidyum) olusturur.
Bu iki 6zellik tiir i¢in tan1 koymakta olduk¢a dnemlidir. Candida tiirleri, SDA gibi rutin
besiyerlerinde olusturduklar1 kolonileri ve misir unu-tween 80 gibi besinden fakir
besiyerlerinde saptanan blastokonidyumlarin 6zellikleri ile blastokonidyumlarin yalanci
hif boyunca dizilimlerine goére farklar gosterirler. Ancak tiirlerin kesin tanisi sonradan

yapilan seker fermentasyon ve asimilasyon deneyleri ile konulur (48,49).

¢. Viral Enfeksiyonlar

Viral nedenlere bagli enfeksiyonlar, bakteriyel ve mantar enfeksiyonlarina gore daha ciddi
sonuglara yol agabilirler. Tedavileri oldukga giictiir. Kimi zaman tamamen tedavi miimkiin

olmayabilir ve kroniklesirler. Yakin temas ve cinsel yolla bulasir.

-HPV (Human Papillomaviruslari)

Papillomaviruslar tiim diinyada yaygin olarak bulunan, ¢esitli tiirlerde deri ve mukoz
membranlarda enfeksiyon olusturan viruslardir. Human Papillomaviruslart (HPV), iyi
huylu proliferatif lezyonlardan invazif kansere kadar ¢esitlilik gdsteren mukozal ve
epitelyal lezyonlarla iligkilidir (50). Deride meydana gelen sigillerde (wart) muhtemel viral

etyoloji yirminci yiizyilin baginda ortaya atilmas.
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HPV partikiilleri yaklagik 55 nm biiyiikligiinde, zarfsiz, ikozahedral yapili kapside sahiptir
ve yaklasik 8000 baz ciftinden olusan, ¢embersel DNA genomu igerir. Genomun yaklasik
%10’luk boliimii kontrol bolgelerini tasirken, geri kalan kismi erken (early, E) ve geg (late,
L) proteinlerini kodlar. Virusun erken veya yapisal olmayan proteinleri E1, E2, E4, ES, E6
ve E7’dir. Viral L1 ve L2 proteinleri ise majér ve mindr kapsid proteinleridir ve
replikasyonun ge¢ asamalarinda sentezlenir (51,52). Viral proteinlerden E4 hiicresel
sitokeratinlerle etkilesime girerek HPV ile iliskili morfolojik degisikliklere neden olur (53).
E5’in in vitro olarak hiicre boliinmesini etkileyen bir onkogen gorevi yaptig1 izlenmistir;
ancak bunun insan kanserlerindeki rolii agik degildir (54). Hiicresel transformasyondan asil
sorumlu iki viral protein ise E6 ve E7°dir. E6’nin hiicresel tiimor baskilayici protein p53 ile
kompleks olusturarak yikimina neden oldugu; E7’nin ise hiicre bdliinmesi kontroliinde
gorev alan retinoblastoma benzeri proteinlerden pRB1, p107 ve p130°la etkilesime girdigi

gosterilmistir (55,56).

HPV’nin enfekte ettigi temel hedef hiicre bazal keratinositlerdir. Buna karsin viral
proteinlerin yiiksek diizeyde ekspresyonu ve virus partikiilii olusumu sadece yassi epitelin
stratum spinosum ve granulosum tabakalarinda bulunan farklilagmis keratinositlerde ortaya
¢ikar. Virusun replikasyonu keratinositlerin farklilagmasi ile yakindan iligkilidir ve
enfeksiydz partikiiller derinin en yiiksek diizeyde farklilasmis ylizeysel tabakasinda
meydana gelir. Virusun replikasyon dongiisii oldukca yavastir; Insanlarda enfeksiyonun
olugsmasi ile belirtilerin goriilmesi arasinda haftalar-aylar alabilen 6nemli varyasyonlar
izlenir. Virus replikasyonunu epitel hiicresi igerisinde, onun farklilasma dongiistine uygun
olarak tamamlar. Enfeksiyon sirasinda saptanabilir bir viremi, inflammasyon ya da enfekte
hiicrelerin sitolizi meydana gelmez. Boylelikle virusa karsi etkili bir immiin yanit gelismesi

engellenmis olur (57,58).
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-Herpes Simplex (HSV-1 ve 2)

Genital herpes enfeksiyonlar1 siklikla HSV 2 ile olurken nadiren HSV 1 ile de olabilir. Bu
viruslar insanlar arasinda ¢ok yaygin olarak bulunan etkenlerdir. HSV enfeksiyonlar1 ¢ok
kez belirtisiz veya hafif yerel belirtilerle gecirilir. Fakat bu viruslar bazen, 6zellikle primer
enfeksiyonlarda, agir stomatit, korliige kadar gidebilen keratokonjunktivit, ekzamalilarda
olusan ekzema herpetikum (kaposi hastaligi) Oldiirlici menengoensefalitler, genital
hastaliklar ve yenidogan enfeksiyonlar1 gibi ¢ok farkli ve agir klinik tablolara neden
olabilirler. Latentlik ve noroviriilans, bu viruslarin 6nemli ve benzersiz 6zellikleridir (59-

62).

HSV 120-200 nm (ortalama 180 nm) capinda bir DNA virusu olup herpesvirus ailesinin
alfaherpesvirinae alt ailesinde yer alir. Insan patojeni 8 alt tiirii vardir. HSV-1 ve HSV-2
birbirine ¢ok benzeyen iki tiirdiir. Viral genomlar1 95 100x 10° molekiiler agirlikta ¢ift
sarmall1 cizgisel 152 Kbp den olusmus bir DNA molekiiliidiir ve 100’den fazla proteini
kodlar. HSV-1 ve 2’nin DNA’lar1 arasinda %50 homoloji vardir.

HSV’lerin hizli bir tireme dongiisii vardir; Yeni bir viryonun olusumu 8-16 saat iginde
tamamlanir. HSV-1 ve 2’nin liremeleri esnasinda olusan yapisal veya yapisal olmayan
bir¢cok antijen meydana gelir. Bunlarin bir boliimii HSV-1 ve 2’de ortak, bir boliimiide
tiplere Ozgiildiir. Dolastyla HSV-1 ve 2 serolojik olarak c¢apraz reaksiyonlara neden
olabilirler. Ge¢ donem gen {irlinleri arasinda en az 8 viral glikoprotein olugsur (59-64).

Elektron mikroskobunda incelendiklerinde dort yapisal elemandan olustuklart goriiliir. En
icte bulunan DNA c¢ekirdegi ikozahedral simetride bir kapsid ile ¢evrelenmistir. Tegliment
tabakasi, kapsidi sarar. Bu olusum, amorf bir proteindir; Enfekte hiicre icinde viral
transkripsiyonu baglatma ve konaga ait proteinlerin yapimini durdurmada rol alir.
Tegliment proteinlerinden biri olan “transinducing factor =Vmw 65” enfeksiyonun litik
veya latent olmasiyla iligkilidir (60-62). Genital lezyonlardan siklikla HSV-2 sorumludur.
Primer infeksiyon genellikle genglerde cinsel aktivitenin baslamasiyla goriiliir. Cogunlukla
asemptomatik seyreder. Fakat viriis, sakral ganglionlarda latent kalarak, rekiirrenslere yol
acar. Primer enfeksiyonda kisilerin yaris1 asemptomatik olmakla birlikte semptomatik
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kisilerde agril1 vezikiiler lezyonlar olusur. Tekrarlarin sayis1 ve siddeti kisiye gore degisir.
Genital herpes gecirenlerin 1/3'linde rekiirrens goriilmez. Rekiirrenslerde, uguktaki gibi
stres, UV, travma, menstruasyon gibi etkenler hazirlayici rol oynar. Hamile kadinlarda aktif

lezyonlardan bebeklere dogum esnasinda bulagma olabilir.

-HIV

AIDS insan bagisiklik sistemini ¢okerten HIV’in neden oldugu bir sendromdur. Human
Immune Deficiency viriis ¢esitli yollarla (ki bu yollardan biri de cinsel temas) viicuda
girdikten sonra uzun bir siire latent kalmakta ve terminal donemde eriskin immiin
yetmezlik sendromu olarak ifade edilen AIDS tablosuna yol agmaktadir. Viriislin baglica
hedef hiicresi CD4 T lenfositlerdeki azalma, immiin sistemde olusan defekle terminal
donemde mortal seyirli ¢esitli kanser tiirleri ve enfeksiyonlar meydana gelmektedir.

Human immunodeficiency virus Retroviridae ailesinden Lentivirinae alt ailesinde yer alan,

zarfl pozitif zincirli bir RNA virusudur (63).

Human immunodeficiency virus (HIV), "Acquired immunodeficiency syndrom” (AIDS)
etkenidir. HIV’in HIV-1ve HIV tip 2 olmak {izere iki major viral tiirii vardir. Tiim diinyada
en yaygin bulunan ve AIDS pandemisinden sorumlu olan HIV- 1’°dir. HIV-2 Bat1 Afrika’da
veya etkeni bu bolgeden almis olanlarda (seyahat 6ykiisii olanlar gibi) bulunmaktadir. Bir
RNA wvirlisii olan HIV’de replikasyon sirasinda olusan hatali sentezler ve diploit
kromozomal yapiya bagli rekombinasyonlar viriise kars1 kaligi hiimoral cevabin olusumuna

engel olmaktadir.

HIV-1 dort genetik gruba ayrilmistir. M (major), O (disinda kalan), N (ne M ne O) ve P
grubu. M grubu da alttiplere ayrilmigtir. 1980’11 yillarda Kuzey Amerika ve Avrupa’ daki
ilk epidemi major grup HIV-1’in B alt tipine aittir. Diger genotipler diinyanin farkl
bolgelerinde bolgesine 6zgii siklikla artmaktadir. Baz1 HIV-1 viral izolatlar1 da birden fazla
alt tipten sekans iceren rekombinan genotipik yapidadir. Bunlara “circulating recombinat
form” (CRF) denmektedir (64). HIV enfeksiyonunda viriisiin replike oldugu hiicreden

dolayr immiin sistemde gittikge artan oranda baskilanmaya neden olmaktadir. Immiin
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baskilanmaya bagli klinik sendrom uzunca bir latent periyottan sonra (10-15 yil)

belirginlesmektedir (65).

HIV’in gebelikteki seyrinde dnemli bir fark yoktur (66). Bununla beraber ileri derecede
fakirlik, beslenme bozuklugu gibi durumlarda ve oOzellikle annenin gebelikten ©Snceki
bagisiklik durumuna bagli olarak enfeksiyonun seyri olumsuz etkilenebilir (67). Hiicresel
bagisikligin gostergesi sayilan CD4-T lenfosit sayist HIV enfeksiyonu olmasa da gebelerde
bir miktar azaldigindan bu hastaligin seyrine ait bir degisiklik degildir. Genellikle gebede

azalan hiicre sayisinin dogum sonrasi arttig1 gézlenir (68).

-CMV (CYTOMEGALOVIRUS)

CMYV betaherpesvirinae alt sinifinin iiyesi olup, lenfotropik bir virusdur. insan Herpesvirus
5 olarak ta isimlendirilir (HHV-5). CMV, insan herpesviruslari i¢inde en biiyiikk genoma
sahip olan iiyedir. Diger herpesviruslardan farkli olarak, hem niikleer ve hem de

sitoplazmik inkliizyonlar olusturur (61).

HCMV (Human Cytomegalovirus) yaklagsik 200 nm c¢apinda lineer ¢ift iplikli bir DNA
virusudur. DNA’y1 paketleyen ikozahedral simetrili kapsidi, 162 kapsomerden olusmustur.
Kapsid major ve mindr olmak {izere iki ana yapi1 proteini igerir. Virus tarafindan kodlanan
pek c¢ok proteinden ancak birkag tanesi heniiz tanimlanmistir. Bunlardan bir tanesi, zarftaki
ylizey glikoproteini olup, antikorun Fc boliimiine non-spesifik olarak baglanan Fc reseptorii
olarak davranir. Major kapsid proteini, yapisal olup, mindr kapsid proteini DNA ile birlesir.
Virusun, hiicreden hiicreye gegis ve flizyonununu saglayan, glikoprotein B nin, iki antijenik
determinanti mevcut olup, AD-1 ve AD-2 olarak adlandirilamaktadir. Insanlarda
enfeksiyon sirasinda AD-1’e karsi ¢ok yiiksek anti-gB antikorlar1 olusmaktadir. AD-2’ye
kars1 daha az miktarda antikor olusur. AD-1 ve AD-2 boélgelerinde genetik varyasyon
goriiliir ve antikor ‘escape ‘mutantlar olusabilir. Bu epitoplara karsi elde edilen monoklonal
antikorlar, CMV’nin hiicreye penetrasyonunu Onleyebilir. Bu nedenle gB, CMV asis1 i¢in

aday bir antijen niteligi tasimaktadir. Diger zarf glikoproteini olan gH ise virusun konak
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hiicre reseptorlerine adezyonunda Onemlidir. gH proteininde genetik varyasyon

saptanamamis olmasi nedeniyle bu bdlgenin 1yi bir sekilde korundugu zannedilmektedir.

d. Paraziter Enfeksiyonlar

Paraziter genital enfeksiyonlar genellikle siddetli kasint1 ve akintiyla karakterizedir. Yakin
temas, ortak kullanilan malzemeler ve cinsel temasla bulasir. Cok eslilik ve kétii hijyenik

kosullar bulas1 kolaylastirir.

-Trikomonas

Trichomonas cinsi parazitler icinde, 7. vaginalis genital kanalda yerlesen patojen bir
protozoon olup diger iki trikomonad tiirii insanlarda kolonize olarak bulunur (7richomonas

tenax ag1zda, Pentatrichomonas hominis kalin barsakta).

Trichomonas tiirlerinin kist sekli bulunmamaktadir. Trofozoitleri ortalama 10 pm boyunda
olup, bulunduklar1 ortama bagli olarak farkli sekillerde gozlenebilmektedir. Kamgili bir
protozoon olan 7.vaginalis, 6n ugta dort kamgis1 ve gévdesinin tigte ikisine kadar uzanan
dalgalanan zar ile karakteristiktir. Genel 6zellikleri acisindan diger 6karyotlara benzemekle
birlikte, mitokondri yerine hidrogenozomlari olmasi nedeniyle enerji metabolizmasi
yoniinden anarobik bakteri 6zellikleri gostermektedir (69).

Trikonomiyazis tanisinda direk mikroskopik inceleme sik kullanilir. Vajinal salginin
mikroskop altinda incelenmesi, pratik, hizli, ucuz ve tanisal degeri yiiksek bir uygulamadir.
Pamuklu silgicle alinan 6rnek, fizyolojik tuzlu suda siispanse edilerek 151k veya faz-kontrast
mikroskobunda incelenebilir. Trikomonaslarin biiytikligii yaklastk PNL kadardir. Tipi
hareketleri (kesintili ve titrek) kolayca tanmirlar. Mikroskopda 10-40x biiylitmelerde
incelenir. Kamg¢1 yapis1 da goriilebilir. Taze preperatlarin incelenmesinde, inceleyen
uzmanin tecriibesi, Ornekte bulunan parazit sayisi, 6rnegin ne kadar siire igerisinde

incelendigi gibi faktorler sonucu etkilemektedir.
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Cinsel yolla bulasan hastaliklar polikliniklerine bagvuran kadinlarin yarisindan fazlasinda
trikomoniyaz goriildiigli, 6zellikle cinsel yonden aktif gruplarda prevalansin %80’leri
gecebildigi  bildirilmistir. Enfeksiyonun erkekler arasinda da yaygin oldugu, ancak
asemptomatik seyretmesi nedeniyle gergek prevalans bilinmemektedir. Cinsel yol disinda
bulagim oldukc¢a nadir goriilmekle birlikte, parazitin uygun kosullarda dis ortamda birkag
saat canli kalabildigi bu nedenle havuzlar, kaplicalar ve i¢ camasirlari ile bulas olabilecegi
bildirilmistir. Dogum sirasinda enfekte anneden bebeklerine gegis goriilebilmektedir (70).

Parazit ozellikle skuamoz hiicreleri tercih ettiginden enfeksiyon iiretra ¢evresinde
yogunlagmakta nadiren kadinlarda endoserviks, erkeklerde epididim ve prostat
etkilenmektedir. Trichomonas tiirleri baslica besin kaynagi olarak 16kositler, diger viicut
hiicreleri, bakteriler ve vajina glikojenini kullanmaktadirlar. Parazit invaziv olmadigindan,
serbest ya da epitel hiicrelerine yapisik olarak yerlesmekte, mikroskobik kanamalara neden
olmaktadir. Hastaligin patogenezindeki mekanizma tam olarak bilinmemekle birlikte, hiicre
adhezyonu, hemoliz ve ekstraseliiler proteazlar gibi solubl faktor ekskresyonunun rol

oynadigi bildirilmektedir (69).

Kadinlarda trikomoniyazda ortaya ¢ikan klinik, asemptomatik tasiyiciliktan siddetli akintili
bir vajinite kadar farkliliklar gdstermektedir. Inkiibasyon siiresi 5-28 giindiir. Klinik olarak
trikomoniyaz, asemptomatik, akut ve kronik enfeksiyon olarak siniflandirilabilmektedir.
Akut tablo gosteren vakalarda akinti en tipik bulgu olup, kopiiklii, sari—yesil, mukopuriilan
karakterdedir ve vulva irritasyonu, sik ve agrili idrara ¢ikma gibi bulgular akintiya eslik
edebilmektedir. “Cilek goriinlimii” olarak adlandirilan kii¢lik noktasal hemorajiler vakalarin
ancak %?2’sinde goriildiigii, 6zellikle mensturasyon sirasinda semptomlarin siddetlendigi
bildirilmektedir. Vajinal pH genelde 4.5 iizerindedir. Kronik vakalarda semptomlar silik
olup, vajinal kasinti, az miktarda kokulu miikoz akint1 goriilebilmekte ve bu hastalar
enfeksiyonun yayiliminda 6nemli rol oynamaktadirlar. Enfeksiyonun kadinlarin yaklagik
%25-50’sinde ise asemptomatik basladigi, ancak bu kisilerin iigte birine 6 aylik bir siire
igerisinde klinik bulgularin ortaya ¢iktig1 bildirilmektedir. Hamilelik sirasinda trikomoniyaz
erken dogum, diisik dogum agirhigmma yol agtigr bildirilmistir. Ancak trikomoniyaz

tedavisinin bu komplikasyonlar1 6nlemedigi goriilmiistiir (70-73).
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Erkeklerde ise vakalarin biiyiik ¢ogunlugu asemptomatik olup, klinik yakinma gosteren
vakalarda ise piiriilan bir iretrit veya diger non-gonokoksik iiretritlere benzer hafif
semptomlar goriilebilmektedir. Erkeklerde trikomoniyaz, non-gonokoksik liretritlere benzer
hafif semptomlar goriilebilmektedir. Erkeklerde trikomoniyaz non gonokoksik iiretritlerin

yaklagik %10’ undan sorumlu tutulmaktadir (71,74).

Cinsel yolla bulasiminin yiiksek olmasi nedeniyle, bu hastaliktan korunmak igin biitiin

cinsel yolla bulagan hastaliklarda alinan dnlemler gegerliligini korumaktadir (72,75,76).

-Sarcoptes Scabiei (Uyuz hastalig)

Parazit tim hayat donemlerini insanin derisinin i¢inde oydugu birka¢ mm ile 3-4 cm
arasinda degisen sillon denilen tlinellerde gegirir. Sarcoptes scabiei, bir ektoparazittir ve dig
kaynaklardan insana bulasir. Klinik seyri degiskendir. Bu nedenle zaman-zaman tanisal
zorluklar yasanmaktadir. Ozellikle toplu yasamn siiriildiigii yerlerde (kisla, yurt gibi)

tanida gecikme salginlarin olusumuna neden olabilir.

Hastalikta tan1 koydurucu nitelikteki sikayet, ozellikle geceleri artan, kasintidir (77,78).
Uyuzda saptanan sillion denen lezyonlar, 0.2-0.5 mm eninde, deriden hafif kabarik, beyaz-
pembe renkli dermatitlerdir. Deri altinda parzaitin ¢ogalmak ve yumurtalarini birakmak i¢in
olusturdugu dar tlinellerdir aslinda bu lezyonlar. Silion boyutu 15 mm’ye kadar olabilir.
Disi parazitler cengelleri ile 6zellikle gece saatlerinde deri altinda tiineller agar ve kisilerde
bu siddetli kasintinin olusumuna neden olur. Bu tiinellere yumurtalar1 dizerler. Lezyonlar
siklikla el bilekleri, parmak aralari, aksilla, gluteal bolge ve penisde bulunur (77). Tiinel
veya vezikiil kazintis1 mikroskopik olarak incelendiginde disi parazitler ve yumurtalari

saptanabilir (78,79).

Uyuz kimi durumlarda ¢ok farkli klinik sekillerde seyredebilir. Bazen asin titiz kisilerde
rastlalan “temiz uyuzu” olarak ifade edilen bir klinik formu da vardir. Silionlar kiigiik ve
azdir. Bu seyre “abortif form” da denir. Bu formlarda tani zordur (80). Uyuz ortak
kullanilan malzemeler (carsaf, giysi gibi) yakin temasla (6zellikle cinsel temas) da bulasir.
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-Pediculosis Pubis (kasik biti)

Pediculosis pubis etkendir. Kisiden kisiye siklikla cinsel temasla geger.
Pediculosis pubis 1 mm capinda bir ektoparazittir. Pubiste bulunan killara yapisir. Ortalama

yasam siiresi iki hafta olup, disiler tiim yasamlar1 boyunda 50 kadar yumurta yapar.

Kasik bitleri pubis haricinde kil iceren diger viicut bolgelerine de (klaca, gogiis gibi)
yerlesebilir. Kas, kirpik yerlesimi, nadiren sagh deri yerlesimi olabilir. Kil kdkleri bitin
tutunmasina bagl olarak siyah-grimsi veya grimsi-sar1 nokta gibi goriiniirler. Sirke denen
yumurtalarini 6zel bir salgi ile kil yiizeyine tuttururlar. Klinik olarak bitin kan emdigi
alanda saptanan derilen kabarik bir lezyon ve kasint1 vardir. Lezyonlar zamanla koyu renk
alabilirler.

Pediculosis pubis giplak gozle goriilebilir. Parazit goriildiigiinde tan1 kolaydir (81).

2.2.2. Anatomik yerlesime gore genital bolge enfeksiyonlarmin simflandirilmasi

a.Vulvovajinitler

Vajinal enfeksiyonlar, etyolojik olarak bakteri, parazit veya mantar kaynakli olusabilir.
Bazen miks enfeksiyon da olur. Vajinal enfeksiyonlar asemptomatik seyredebilecegi gibi,
semptomatik olgularda etkene bagli olan tipik akinti ve koku, bazen de kasinti en sik

rastlanan bulgulardir.

Vulvovajinitler etkenleri ve olus mekanizmalar1 goz oniine alinarak non-spesifik ve spesifik

basliklar1 altinda da gruplandirilabilir.

1. Non-spesifik vulvo-vajinitler: Ozellikle endojen bakterilerce olusturulan bir klinik
tablodur ve genelde polimikrobiyaldir.

2. Spesifik vulvovajinitler: Sekonder inokiilasyonla, viicuttaki bir baska enfeksiyon
alanindan bakterilerin gelmesi veya etkenin ekzojen kaynaklardan alinmasiyla olusurlar. Bu
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baslik altinda sik rastlanan etkenler N. gonorrhoeae, G. vaginalis, Herpesvirus, T.

pallidum, C. albicans, T. vaginalis’dir.

Tan1 asamasinda hastadan alinacak anemnez ¢ok Onemlidir. Akintinin 6zellikleri ve eslik
eden diger semptomlarin varligi, hekimi etkene yonlendirme agisindan oldukca 6nemli ip

uclar1 verir (82).

Tedavide hijyenik faktorlerin diizeltilmesi ve tanimlanan etkene yonelik gerekli durumlarda

es tedavisinin de uygulanmasi seklindedir.

-Atrofik vajinit

Vajinanin dogal ortamini olusturan laktobasillerin varligini siirdiirmelerinde Gstrojen ¢ok
onemlidir. Ostrojen vajinanin ¢ok katli yassi epitelyum hiicresinin proliferasyonu ve
hiicrelerde glikojen depolanmasini saglar. Laktobasiller, bu glikojeni glikoza cevirerek
yasamlarin1 idame ettirir. Hormonal degisimler (6zellikle Ostrojen diizeyindeki azalma)
vajina epitelinde atrofik degisikliklere neden olur. Bu da laktobasil sayisinda azalma ile
birlikte bir vajinal akint1 nedeni olabilir. Ozellikle menapozla yasanan bu siire¢ fizyolojik

kabul edilse de degerlendirme dogru yapilmalidir (83).

b. Servisit

Servisit, endoserviks epitelinde olusan inflamasyon tablosudur. Hiicresel boyutta follikiiler,
hipertrofik veya miikopiiriilan nitelikte olabilir. Ilk ikisinde serviksin tiim alanlarinda,
miikopiirillan formda ise sadece endoservikal kanaldaki epitelde enflamasyon goriiliir.
Genelde semptomatik seyirli olup, piiriilan nitelikli servikal akint1 vardir. Enflamatuar bir
tablo olup, akintida l6kosit vardir. Genellikle CTBH olarak bilinirler. Asemptomatik
olgularda muayenede serviksin 6demli, hiperemik goriintiisii de tan1 koydurucudur (84).
Sikayeti olan olgularda akintiya, agri, disparoni, diziiri gibi sikayetler eslik edebilir.
Servisitteki enfeksiyonun yukarida uterus, overler ve peritona ilerleme riski vardir. Bu
durumda karin ve kasik agrisi ile sistemik bulgular ve akut batin klinigi vardir (84).
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Alt genital sistem enfeksiyonlar1 da servisite yol agabilir. Ozellikle ¢ok eslilik 6nemli bir
risk faktoriidiir. Bunun yani sira yabanci cisimler ve travmatik uygulamalar da servisit i¢gin

risk faktorlerindendir.

Tam

Servisit muayenede goriilerek siiphelenilebilecek bir durumdur. Serviks hiperemik, akintil
ve Odemlidir. Mikrobiyolojik tanida, mikroskopi, kiiltiir yapilmahdir. Histopatolojik

inceleme icin kolposkopi ve biyopsi yapilmasi onerilir.

Tedavi

Neden olan bir yabanci cisimse derhal ¢ikarilmalidir. Olasi etkene gore Chlamydia, N.

gonorrhoeae gibi uygun medikal tedavi verilir. Mutlak es tedavisi yapilmalidir.

Genellikle medikal tedavi yeterli olmakla birlikte, baz1 durumlarda girisimsel uygulamalar

(kriyoterapi, koterizasyon gibi) gerekebilir.

c. Bartolin Kisti, Bartolin Absesi

Ozellikle geng bayanlarda (en sik 20-29 yas) rastlanan bir sorundur. Vajinal nemi saglayan
bir salg1 bezi olan bartholin bezlerinin salgisin1 bosaltamamasina bagl retansiyon kistleri
seklindedir. Kistlerin sekonder bakteriyel enfeksiyonlariyla da apse olusur. Tiim genital

enfeksiyonlarin icerisinde daha az rastlanan (yaklasik %2) bir klinik tablodur (85).

Enfekte olmamus kist vajina agzinda yumusak ve agrisiz bir kitle olarak fark edilir. Enfekte
oldugunda son derece agrili ve rahatsiz edici bir tablo olusur. Agr1 6zellikle baskinin
artisina bagl olarak yiirlirken ve otururken g¢ok fazladir. Agr1 pulsatif nitelikte olup,

analjeziklere de genelde cevap vermez.
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Asemptomatik kiiclik kistlerde genelde tedavi gerekmez. Konservatif tedbirlerin
uygulanmasi (1ik su banyosu gibi) yeterlidir. Enfekte apselerde ise cerrahi direnaj
uygulanmalidir. Cerrahi uygulama sonrasi niiksii 6nlemek i¢in kist duvar1 tamir edilir.

Uygulama sonrasinda medikal tedavi de verilmelidir.

d. Endometrit

Endometriyal kavitenin enflamasyonuna endometrit denir. Anatomik olarak salpinjit ve
servisit arasinda yer alir. Bu nedenle servisit ve salpinjitte endometrit de goriilebilir. Pelvik
agrisi ve duyarlilig1 olan vajinal akintida 16kosit saptanan, serviksinde miikopiiriilan akintisi
bulunan olgularda yiiksek oranda endometrit bulunmustur. Ozellikle N. gonorrhoeae ve C.
trachomatis pozitif olan olgularda bir alt genital sistem enfeksiyonu ile birlikte endometrit

bulunma orani % 50 olarak saptanmistir (86).

Endometrit etkenleri arasinda en fazla C. trachomatis, N. gonorrhoeae ve Streptococcus
agalactiae’ya rastlanir. Habitiiel diisiik yapan kadinlarda endometriyal biyopsi 6rneklerinde
M. hominis ve U. urealyticum’a rastlanmistir (87). Ayrica RIA kullanan kadinlarda

genitotiriner florada bulunan Actinomyces israelii sik rastlanan endometrit etkenlerinden

biridir.

En O6nemli belirtisi ara kanamalardir. Adet kanamasinin fazla olmasi ve koitustan sonra

kanama olmas1 daha az rastlanan belirtilerdir. Adnekslerde hafif bir duyarlilik olabilir.

Endometritte kesin tani1 biyopsi ile histopatolojik olarak konulmaktadir. Nonspesifik kronik
endometritlerin tanisinda plazma hiicreleri artmis olarak bulunmustur (88). Alt ve {ist
genital sistem enfeksiyonlarinin belirtilerinin - olmasi endometrit olma olasigini
artirmaktadir. Beyaz kiirenin ve eritrosit sedimentasyon hizinin artmis olmasi tantya yardim

eder.

Endometritler sekonder infertilite nedeni olabilir (84). Tedavide etiyolojik etkenlere 6zgii
antibiyotik tedavisi yapilmalidir.
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e. Pelvik inflamatuar hastahk (PID)

Vajinal bolgedeki enfeksiyonun tedavisinde gecikme olmasi uygun tedavinin gerekli siirede
gerektigi sekilde verilmemesi gibi durumlarda enfeksiyon serviks yoluyla endometriyum,
tuba ve overlere yayilabilir. Bu yaygin enflamatuvar tablo PID olarak adlandirilir.

Sonuglari itibariyle son derece 6nemli ve ciddi bir klinik tablodur.

Epidemiyoloji

ABD’de her yil bir milyondan fazla kadin PID’a yakalanmakta ve bu tani ile 250.000 kadin
hastaneye yatirilmakta ve 150.000 kadina cerrahi uygulanmaktadir. Her y1l 2-5 milyon kez
hastane polikliniklerine bu nedenle basvurulmaktadir (89). Bat1 istatiklerini inceledigimiz
zaman yillar icinde PID goriilme sikliginda belirgin bir artis mevcuttur. Bu artis 6zellikle
25 yagin altindaki geng yas gurubunda belirgindir. Akut PID’deki artis nedenleri basinda
cinsel davraniglardaki degisimler gelmektedir. Akut PID genellikle cinsel olarak aktif, adet
goren ve gebeligi olmayan kadinlarin hastaligidir. Nadir olarak rahim ici ara¢ (RIA)
uygulamasi, dilatasyon ve kiiretaj, abortus, histerosalpingografi ¢ekimi gibi girisimlerden
sonra da goriilebilmektedir. Akut PID gelisme riski, CYBH ile baglantil1 olarak ¢ok sayida
esi olanlarda daha fazla meydana gelmektedir (89). Akut PID gen¢ yas gurubunun
hastaligidir ve geng¢ yas gurubunda goriilen en ciddi enfeksiyondur. Adolesan klinigine
bagvuranlarda insidans %9.7 olarak bildirilmistir. Daha 6nemli bir bulgu PID tanisi
konanlarin %47’sinde enfeksiyonun rekiirren olmasidir. PID tanisi konulan olgulardan

sadece %36’s1 eslerinin tedavi oldugunu bildirmislerdir (90).

RIA uygulanan olgularda PID’nin % 1.9 oraninda gorildiigli saptanmistir (91). RIA
kullanan kadinlarda PID riski kullanmayanlara gore arttigini bildiren yaymlar vardir
(92,93). Calismalar risk artistnin CYBH yoniinden risk altinda olanlarda gorildiigtint
ortaya koymaktadir. Bu nedenle de ¢ok esli olan kadinlarda, esinin ¢ok esi olanlarda, daha
once ektopik gebelik veya PID gegirenlerde RIA ilk secenek kontraseptif yontem
olmamalidir. PID cok esli gen¢ kadinlarda yiiksek oranlarda goriiliirken, tek esli geng
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kadinlarda PID risk artis1 yoktur. PID riskinin yiiksek oldugu donem ise RIA takildiktan
sonraki ilk 20 giindiir (94). RIA uygulanan kadinlarda PID % 0.3 olarak bildirilmistir ve
yontemin yiiksek etkinlik ve minimal kompilikasyon riski ile kulanilabilecegi
vurgulanmustir (95). Bir baska ¢aligmada bakirli RIA uygulanan olgularda PID 1000 kadin
yilinda sadece 3.5 olarak saptanmistir. Bu ¢alismada RIA’nin hem multipar hem de nullipar

kadinlarda giivenli kullanilabilecegini bildirmislerdir (96).

Tam

PID’de kesin tan1 kriterleri arasinda, endometriyal biyopside endometrit tanisinin konmasi,
trans vajinal sonografi veya diger goriintiileme yontemleri ile kalinlig1 artmis ve i¢i sivi
dolu tiiplerin gézlenmesi, bu goriiniime serbest pelvik sivi ve tuboovaryon, kompleks eslik
edebilmesi, laparoskopik olarak tubal piiriilan eksiida, eritem ve ddemin goézlenmesidir
(97). PID’de tek basina klinik bulgular ile tani konmasi olgularin énemli bir kisminda
miimkiin degildir, tan1 i¢in klinik bulgularin labaratuvar yontemlerle de desteklenmesi

gerekmektedir.

Tedavi

PID’lerde yaklasim antibiyotik verilmesi, genel saglik Onlemlerinin alinmasi ve yakin
izlemeyi icermektedir. Hafif ve orta siddette belirtilerin oldugu olgularda ayaktan tedavi
verilip hastalar izlenebilir. Ayaktan tedavi planlanan olgularda hasta uyumunun ¢ok 6nemli
oldugu hatirlanmalidir. Peritonit bulgulari, siddetli bulant1 kusma, 38 °C iizerinde ates, apse
stiphesi, antibiyotige yanitsizlik ve PID tanisinda siiphe varsa hastalar muhakkak hastaneye
yatirtlmalidir. Akut batin bulgular1 olan hastalar yatak istirahatine alinir, oral beslenme
kesilir, intravendz s1v1 verilerek dehidratasyon ve asidoz diizeltilir ve gerekirse nazogastrik
sonda ile dekompresyon uygulanir. Tedaviye baslandiktan 2-3 giin sonra, 7 ve 21. giinleri
tedaviye yanit1 arastirmak amaciyla kontrol yapilmalidir. Hastanede uygulanan paranteral
tedaviler en az iki glin uygulanmali ve tedavi yaniti uygun ise oral tedavi seklinde
siirdiiriilmelidir. Ideal olan, tiipten alinan kiiltiirde iireyen organizmaya gére antibiyotik
tedavisine baglamaktir. Ancak bunun olgularin ¢ogunda miimkiin olmamasi1 ve vakit
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kaybetmeden tedaviye baslama geregi nedeniyle ampirik tedavi uygulanir. Tiim potansiyel
ajanlara etkili tek bir antibiyotik yoktur, bu nedenle de genis spekturum elde etmek
amaciyla kombinasyonlar kullanilmaktadir. Ama¢ gonokoka klamidyaya ve anaeroblara

etkili antibiyotiklerin kullanilmasidir (98).

Pelvik tiiberkiilozda medikal tedavi akciger tiiberkiilozu gibidir. Medikal tedavi i¢in degisik
kombinasyonlar ve siireler 6nerilmistir. Tedaviyi planlarken isoniazid ve rifampine direncli
olgularin olabilecegi hatirlanmahdir. Tiiberkiilozda cerrahi endikasyonlar, 4-6 aylik
tedaviye ragmen adneksiyel kitlelerin devam etmesi veya biiylimesi, pelvik agrinin tedaviye
ragmen devam etmesi, medikal tedaviye diren¢ ve uzun siireli tedavi i¢in hasta iletisimin

yetersiz olmasidir (99,100).

Cinsel Yolla Bulasan Hastalklarda Tedavi ve Korunma

Genital enfeksiyonlardan korunmada en 6nemli faktorler, hijyen, giivenli cinsel temas ve

bariyer kontrasepsiyon dnlemleridir.

Genital hijyeni korumaya yonelik dnerilerin birgogu vajinada laktobasil-asit ortam ikilisinin
korunmasina yoneliktir. Genital hijyen genital bdlgenin temiz ve saglikli kalmasi anlamina
gelmektedir. Viicudun bu boliimii deri, nemli alanlar ve salgi bezlerinden olusmaktadir.
Salg1 vajinanin temiz ve saglikli kalmasint saglarken onu korur ve bu salgilar son derece

normaldir.

PID’nin gelismesinde en onemli faktor CYBH’ dir. CYBH’ in tanisi ile ilgili testlerin
gelistirilmesi ve gonore, klamidyal enfeksiyon, trikomoniyazis ve bakteriyel vajinozun tek
doz antibiyotiklerle tedavisi PID’larin 6nlenmesinde énemli bir asama olmustur. Klamidya
enfeksiyonlar icin azitromisin 1gr oral, gonore i¢in sefiksim 400 mg veya ofloksasin 400
mg oral tek doz uygulamalar1 tedaviyi basit hale getirerek yiiksek uyum saglar. Gonore ve
klamidyal enfeksiyonlarin tanisi ise servikal ve uretral kiiltiirler yaninda, hem tan1 hem de
tarama amagli, sensivitesi ve spesifitesi yiiksek PCR gibi niikleik asit tekniklerinden
yararlanilabilir. Bu tekniklerde idrar Ornekleri kullanilabilir (101). CYBH’de eslerin de
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tedavisi asemptomatik olsalar da gerekir. PID’de sosyal ve davranig oOzelliklerinin
arastirildigl calismada hastaligin olusmasinda iki énemli faktor ileri siiriilmiistiir. Bunlar
serviksin rekiirren klamidyal enfeksiyonu ile servikal enfeksiyonlarin tan1 ve tedavisindeki
gecikmelerdir (102). CYBH’den korunmada en 6nemli faktor kadin ve erkeklerde bariyer

onlemlerinin (diafram, kondom) kullanimidir.
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3. MATERYAL VE METOD

Gaziantep Universitesi Sahinbey Arastirma ve Uygulama Hastanesi Kadin Dogum
poliklinigine Ekim 2015-Aralik 2015 tarihleri arasinda vajinal akinti-kasinti sikayeti ile
bagvuran hastalardan alman servikal siirlintii 6rneklerinde direk mikroskopik inceleme,
Gram boyama, kiiltiir ve molekiiler testler kullanilarak mikrobiyolojik degerlendirme
yapildi. Calismada vajinal akinti-kasint1 gibi sikayetleri olmayan, baska nedenlerle
poliklinige bagvurmus hastalar da kontrol grubu olarak alind1 ve ¢alisma metodundaki tiim

testler yapilarak degerlendirildi.

Calisma Oncesinde arastirma igin Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan

18.05.2015 Tarihinde 168 karar numarasi ile onay alindi (Bkz. Ek).

3.1. Ornek Toplanmasi

Hastanemiz Kadin Hastaliklar1 ve Dogum poliklinigine vajinal akinti ve/veya kasinti
sikayeti ile basvuran, son 10 giin icerisinde bir nedenle antibiyotik almamis olan, gebe
olmayan ve en az 2 slirlintii 6rnegi vermeyi kabul eden hastalarin servikal kanalindan alinan
stirlintli 6rnekleri ¢alismaya dahil edildi. Vajinal akint1 ve/veya kasint1 sikayeti olmayan ve
diger kriterleri calisma grubuna benzeyen (son 10 giin igerisinde bir nedenle antibiyotik
almamis olan, gebe olmayan ve en az 2 siiriintii 6rnegi vermeyi kabul eden) bagka bir
sikayetle kadin hastaliklar1 ve dogum poliklinigine bagvurmus olan hastalarin servikal
kanalindan alman &rnekler de kontrol grubu olarak degerlendirildi. Ornekler, hasta
haberdar edildikten sonra siiriintii ¢ubuklar1 servikal kanaldan 1-2 cm i¢ kisma sokularak
hafifce dondiiriilerek alindi.

Siirlintli 6rneklerinin alinmasinda Amies tranport besiyeri (Oxoid,UK) kullanildi.
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Amies Besiyerinin icerigi gr/LL

-Karbon 10.0
-Sodyum klorid 3.0
-Sodyum hidrojen fosfat 1.15
-Potasyum dihidrojen fosfat 0.2
-Potasyum klorid 0.2
-Sodyum tiyoglukolat 1.0
-Kalsiyum klorid 0.1
-Magnezyum klorid 0.1
-Agar 4.0
pH; 7.2+ 0.2

Alman 6rneklerin ayni giin igerisinde ¢aligmalar1 yapilda.

3.2. Direk mikroskopik inceleme

Alman 6rneklerden temiz bir lam {istline bir damla serum fizyolojik konularak slispansiyon
hazirlandi. Uzerine lamel kapatilarak x20-40 biiyiitmeli mikroskopta taze olarak incelendi.
Hareketli protozoonlar arastirildi.

3.3. Gram boyama

Mikroskopi i¢in kullanilan siiriintii ¢ubugu kullanilarak temiz bir lam {istiine bir damla
serum fizyolojik konularak siisyansiyon hazirlandi. Preperat havada kurutulup, alevde tespit

edildikten sonra Gram boyama yapildi.

Gram boyada 1 litre i¢in yaklasik formiil asagidaki sekildedir;
Kristal Viyole (Birincil boya);

+ Kiistal Viyole 3gr
+  izopropanol 50 mL
» Etanol/Metanol 50 mL
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« Distile Su 900 mL
Gram Iyot (Lugol- Mordan);

+ Iyot Kristalleri 33 gr

*  Potasyum Iyodiir 6.6 gr

» Distile Su 1L
Sulu Fuksin (Karsit Boya);

* Bazik Fuksin 0.08 gr

* Fenol 2.6 gr

+  Izopropil Alkol 4.5 mL

* Distile Su 993 mL
Boyama prosediirti;

+ Kiistal viyolet damlatilarak, 1-2 dakika beklendi ve preparat su ile yikandi,
* Lugol damlatilarak, 1-2 dakika beklendi ve su ile yikandi,
» Alkol ile renksiz s1vi akana kadar renk giderildi ve su ile yikandi,
* Sulu fiiksin damlatilarak, 30 saniye beklendi ve su ile yikandi.
Kurutma kagid1 arasinda hafif¢e bastirilarak kurutularak x100 biiylitmeli objektif ile

immersiyon yag1 damlatilarak incelendi.

3.4. Kiiltiir

Kiiltiir ve molekiiler testler i¢in hastadan alinan ikinci 6rnek kullanildi.

3.4.1. Besiyeri

Kanh agar (BD/Germany); %S5 koyun kanl1 agar kullanildi.

1 L saf su i¢inde hazirlanan besiyerinde;

» Kazeinin Pankreatik Dijesti 12 gr
» Hayvan Dokularmin Peptik Dijesti S5gr
* Maya Ekstrakti 3gr
* Sigir Eti Ekstrakti 3gr
*  Misir Nisastast 1l gr
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* Sodyum Klortir 5gr
* Agar 13.5 gr
Defibrinlestirilmis koyun kan1 % 5 icermekte olup, pH aralig1 7.3 + 0.2°dir.

Cikolata agar (BD/Germany);

1 L saf su i¢inde hazirlanan besiyerinde;

Kazeinin Pankreatik Dijesti 7.5 gr
Se¢ilen Et Peptonu 7.5 gr
Maisir Nisastasi 1l gr
Dipotasyum Fostfat 4 gr
Monopotasyum Fosfat 1 gr
Sodyum Kloriir 5gr
Agar 12 gr
Hemoglobin 10 gr
IsoVitaleX Enrichment 12 mL
Piridoksal 0.01 gr

Gelisim Faktorleri 0.5 ve pH aralig1 7.2 £ 0.2°dir.

Eosin metilen blue agar (EMB) (BD/Germany);

1 L saf su i¢inde hazirlanan besiyerinde;

+ Jelatinin Pankreatik Dijesti 10 gr

« Laktoz Sgr

» Siikroz S5gr

* Dipotasyum Fosfat 2 gr

* Agar 13.5 gr
* EosinY 0.4 gr

*  Metilen Mavisi 0.065 ve pH aralig1 7.2 + 0.2°dir.
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Sabouraud Dextrose Agar

1 Litre Saf Su i¢in Yaklasik Formiil

» Kazeinin Pankreatik Dijesti 5.0 gr
* Hayvan Dokularinin Peptik Dijesti 50¢gr
* Dekstroz 40.0 gr
* Agar 150¢g

Ekim yapilan kanli agar, EMB agar ve SDA agar plaklar1 normal atmosferik kosullarda,
cikolata agar ise gaz pack ilave edilmis jar i¢erisinde, 24-48 saat 36 + 2°C’de inkiibe edildi.

3.5. Bakterilerin Tanimlanmasi

Broker MS (Becton-Dickinson USA) iireyen mikroorganizmalarin tanimlanmasinda
kullanildi. Broker cihazt MALDI TOF (Matrix assisted laser desorption ionization Time of
Flight) olarak ifade edilen bir yontemle tanimlama yapmaktadir. Bu yontemde, matriks diye
isimlendirilen kimyasal bir yiizeye (lam benzeri bir kati faz) tanimlanmak istenen
bakterinin taze kiltiiriinden (24 saati ge¢cmemis) bir yayma hazirlanarak bu yiizeyden
gecirilen iyonizasyon yapan laser 15181 ile vuruslar yapildiktan sonra, matriks {izerindeki
farkli molekiiler yapilarin (6r; DNA veya proteinler) 15181 emme farklarina gore bir spektra
olusmakta ve bu profillerin referans bir spektra ile karsilastirilmast sonucu ile

mikroorganizmalarin tanimlanmasi yapilmaktadir.

Broker Tanimlamada matriksin {izerine 1 damla serum fizyolojik damlatip ve kiiltiirlerde
tireyen taze (24 saatlik) Orneklerden alip ve matriksdeki serum fizyolojik ile karistirip
yayilip havada kuruduktan sonra MS cihazinda tanimlama yapildi. Tanimlama cihaza

konduktan sonra 1-2 dakikada yapildi.

Plaklar degerlendirilirken, laktobasil, difteroid, alfa hemolitik streptokok, koagiilaz negatif
stafilokok (KNS) yogun olarak iiredigi plaklar normal flora olarak degerlendirildi. Bu flora
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bakterileri disinda saptanan ve plakta ¢ogunlugu olusturan (predominant) kolonilerdeki

etkenler tanimlandi.

3.6. Molekiiler Testler

BD-MAX (Becton-Dickinson USA) PCR cihazinda genital panel kartuslar1 kullanarak
Trichomonas vaginalis, Chlamydia trachomatis ve Neisseria gonorrhoeae DNA’lari

arastirildi.

BD-Max Cihazi tam otomatik, gercek zamanli PCR yapan, molekiiler bir test cihazidir.
Alman siiriintii 6rneginin direk olarak cihaza yiliklenmesinden sonra ekstraksiyon ve
amplifikasyon islemleri cihazda otomatik olarak gergeklesmektedir. Testin calisma
periyodu 120 dakikadir. Caligilan her bir 6rnege ait ekstraksiyon tiipii igerisinde, SPC
(6rnek islem kontrolii) bulunmaktadir. Bu sentetik hedef DNA sekansi i¢ceren plazmid olup,
gerek inhibitdr madde, gerekse reagent yada cihaz kaynakli iglem aksakliklarinin izlenmesi
ve kontroliinde kullanilmaktadir. BD MAX sistemi litik ekstraksiyon reagent
kombinasyonu kullanarak hiicre lisizi ve DNA ekstraksiyonu yapmaktadir. Yiksek 1siyla
enzimatik hiicre lizisi sonrasinda, salinan niikleik asitler magnetik boncuklar tarafindan
yakalanir.

Niikleik asitlerin baglanmis oldugu boncuklar yikanir ve niikleik asitler elution buffer
icinde 1s1yla ayrigtirilir. Sonra primer/prob tiipii i¢ine notralizasyon buffer aktarilarak
primer ve problar rehidrate edilir.

Ardindan, nétralizasyon buffer igeren primer/prob tiipiine ayrilmis DNA da eklenir. Sonra
primer/prob tiipiiniin igerigi MM tiipii igerisine aktarilarak PZR reagenti rehidrate edilir.
Sulandirilmis olan amplifikasyon reagenti PZR kartusu icine dagitilir. Kartustaki
mikrovalfler buharlasma ve amplikon kontaminasyonunu Onlemek amaciyla PZR’1
baslatmadan 6nce miihiirlenerek kapatilir.

Eger ornekte mevcutsa, amplifiye olmus DNA hedefleri bir ucunda floresanli boya
(florofor) ile isaretlenmis hidroliz (Tagman) problari kullanilarak saptanir.

Problar dogal durumundayken floroforlar 1is1maz. Ancak hedef DNA’nin varliginda, problar
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komplemanter dizileriyle hibridize olur ve DNA kalibi boyunca yeni olusan diziyi
sentezlerler. Sonug olarak floroforlar molekiilden ayrilir ve 1s1ma olur. Sistemdeki 4 optik
kanalda saptanan 1s1ma miktar1 hidrolize olan prob miktar1 ile dogrudan orantilidir. Sistem
her amplikasyon siklusu sonunda bu sinyalleri Slger ve verileri yorumlayarak sonucu

belirler (Resim 3.1).

Resim 3. 1. BD-Max cihazi

Test prosediirii
* Gerekli miktardaki BD MAX Cinsel yolla bulagan hastalik Paneli aparatlar
hazirlandi.
* Koruyucu posetlerden Ornek sayisina gore ekstraksiyon tiipleri ve master miks
tiipleri ¢gikarildi.
» Raklar iizerinde yer alan bolmelere ekstraksiyon tiipleri ve master miks tiipleri

yerlerin oturtturulacak sekilde iistlerinden bastirildi. (Resim 3.2).
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Resim 3. 2. Rack’larin iizerinde yer alan bolmelere tiiplerin yerlestirilmesi

* Calismaya dahil edilen vajinal siirtintii 6rnekleri BD MAX Sample Buffer Tube
(SBT) igerisine karistirdi. Homojenlik saglamak i¢in tiip vortekslendi.

» Her bir 6rnek i¢in ayri bir tiip hazirlandi.

* Hazirlanan aparatlar BD Max Cinsel yolla bulasan hastalik Paneli yaziliminin
bulundugu bilgisayarda barkod taramasi1 yapilarak bilgiler cihaza yiiklendi.

* Gerekli sayidaki test kartuslari, sisteme yerlestirildi.

* Her PCR kartus ¢alismasi i¢in, BD Max sistemi otomatik pozisyonu ve siray1 seger.

» Raklar Sekil 3.3’deki gibi cihaza yerlestirildi.

» Cihazin kapagi kapatilarak ¢aligma baslatildi.

* Calisma her bir 6rnek i¢in ortalama 2 saat stirdii.

3.7. istatistik Analiz

Calismadan elde edilen verilerin analizinde SPSS 16.0 (Statistical Package for Social
Sciences) Paket programi kullanilmistir. Tanimlayic istatistikler olarak ortalama, standart
sapma ve ylizde dagilimlar1 verilmistir. Bunlarin yani sira sayisal olmayan degiskenlerin
karsilastirmasinda Ki-Kare testi uygulanmistir. ikili degiskenlerin sayisal verilerle
karsilastirilmasinda Bagimsiz Degiskenler t-testi kullanilmigtir. Elde edilen sonuglar %95

(P<0,05) anlamlilik diizeyinde degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

Calismada Ekim-Aralik 2015 tarihleri arasinda Gaziantep Universitesi Sahinbey Arastirma
ve Uygulama Hastanesi Kadin Dogum Hastaliklar1 ve poliklinigine vajinal-kasint1 sikayeti
ile bagvuran 105 hasta ile bagka nedenle hastaneye bagvurmus olan ve vajinal-kasinti
sikayeti olmayan 40 kontrol grubu hasta olmak iizere toplam 145 hastaya ait ornekler

degerlendirildi. Caligmaya alinan hastalarin tiimii evli ve tek esli idi.

Hasta grubu 18-56 yaslar arasinda (39.8571+£11.94815) idi. Kontrol grubu da 18-53
(37.6000+11.68124) yaslar1 arasinda olup, iki grup yas ortalamasi agisindan benzerdi
(p>0.05).

4.1. Direk mikroskopik inceleme

Hareketli protozoonlarin arastirilmasi amaciyla yapilan direk mikroskopik incelemede hasta
grubunda 2 hastada tipik hareketli (hareketleri azalmisti) Trichomonas vaginalis
saptanirken, kontrol grubunda patolojik bir bulgu saptanmadi. Sayilar az oldugundan

istatistiki degerlendirme yapilmadi.

4.2. Gram Boyama (Resim 4.1)

Hasta grubunda bulunan 6rneklerin 52°sinde (%49.5) 1-2, 35’inde (%33.3) 2-3 ve 18’inde
(%17.1) 3-4 polimorf niiveli 16kosit saptandi. Konrol grubunda bulunan hastalarin 27’sinde

(%67.5) 0-2, 13’iinde (%32.5) 2-3 PMNL saptandu.

Iki grup arasinda 16kosit saptanmasi acisindan istatistiki fark bulunmadi. (Tablo 4.1)
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Tablo 4. 1. Lokosit saptanmasi agisindan istatistiki degerlendirme tablosu

<3 >3
n (%) n (%)
Hasta grubu 87 (82.9) 18 (17.1)
Kontrol grubu 40 (100) -

Resim 4. 1. Gram boyamada epitelin hiicrelerin goriiniisii
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4.3. Kiiltiir

Florada bulunan mikroorganizmalar ve enterik bakteriler disinda 2 hastada Neisseria

gonorrhoeae saptandi (Resim 4.2, 4.3, 4.4, 4.5).

Resim 4. 2. Cikolata agarda flora ile karigik olarak saptanan Neisseria gonorrhoeae
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Resim 4. 4. Flora eleman1 Lactobacillus spp. Gram boyama goriintiisii
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Resim 4. 5. Kanli agarda Gardnerella vaginalis goriintlisii

4.4. PCR bulgular

Hastalarin 6’sinda (%5.7) (2’si direk mikroskopide de saptanan olmak iizere) 7. vaginalis,
2’sinde (%1.9) N. gonorrhoeae (her ikisi de kiiltiirde saptanan hasta) saptandi1 (Tablo 4.2,
Resim 4.6). Higbir hastada C. trachomatis saptanmadi.

) 6/4/2015 £:23:06 .

Diate/Time: P Run Report‘ 80 Instrument ¥: CTo335(1)
Username: ADMIN Version ¥; VASOA
Run 80: ct-ge control

Position Test Name Sample Tube Patient ID

SP Status PCR Status Accession Result

Lot Number

A BOMAXCT GC TV B14251914201 5000811 HASTA OCTNG @GCHIG
Success Success b4 OW NEG

AS BOMAXCTGCTY BLMXS19100150908AQ83 CONTROL

Success Success m ggﬁ MN&

Resim 4. 6. BD-Max c¢aligsma sonuglari
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Tablo 4. 2. Hasta ve kontrol grubunda kiiltiir ve PCR ile saptanan tiim etkenlerin dagilimi

ETKEN Hasta grubu Kontrol grubu
n (%) n (%)
Normal flora 29 (59.2) 20 (40.8)
Candida spp. 43 (81.1) 10 (18.9)
Gardnerella vaginalis 17 (94.4) 1(5.6)
Streptococcus agalactia 11 (100) -
Escherichia coli 10 (71.4) 4 (28.6)
Trichomonas vaginalis 6 (100) -
Staphylococcus aureus 4 (100) -
Klebsiellla pneumoniae 3 (60) 2(5)
Neisseria gonorrhaea 2 (100) -
Toplam 96 17

Hasta grubunda 61 (%48.1) hastada flora diginda bakterilerin iiredigi saptandi. Bu

hastalarda 96 adet mikroorganizma izole edildi. Kontrol grubunda 17 hastada (%22.5) flora

bakterileri disinda predominant bir mikroorganizma saptandi. Vajinal floranin degismesi

acisindan iki grup arasinda anlamli fark bulundu (p<0.05) (Tablo 4.3).

Tablo 4. 3. Vajinal floranin degismesi acisindan istatistiki degerlendirme tablosu

Grup Tool 5
oplam
Hasta Kontrol P X P
N 29 20 49
Normal Flora
% 28.2 57.1 35.5
Etken
) N 74 15 89
Patojen 9.586 | .002*
% 71.8 429 64.5
N 103 35 138
Toplam

% 100.0 100.0 100.0

Akint1 sikayeti olan kadinlarda florada saptanan degisikligin kontrol grubuna gore daha

yiiksek oldugu bulundu.

Cinsel yolla bulasan etkenlerle, Neisseria gonorrhoeae ve

49




Trichomonas vaginalis kontrol grubu saptanmadi. Ayrica diger bakterilerden S. agalactiae
ve S. aureus’a kontrol grubunda hi¢ rastlanmadi. G. vaginalis, hasta ve kontrol grubunda
strastyla %16.2 ve %2.5 oraninda saptandi. Candida hasta ve kontrol grubunda %40.9 ve
%25 oraninda saptandi. G. vaginalis ve Candida saptanmasi agisindan iki grup arasinda

istatistiki fark bulunmadi.
Enterik bakterilerin saptanmasi agisindan da iki grup arasinda fark yoktu.
Normal flora olarak degerlendirilen bakteriler igerisinde hastalarin tiimiinde laktobasil

saptandi. Normal flora olarak degerlendiren orneklerin 13’tinde (%12.4) KNS saptandi.

Tanimlanan laktobasil tiirleri Tablo 4.4’de gdsterilmistir.

Tablo 4. 4. Normal florada saptanan laktobasil tiirlerinin dagilimi

Lactobacil tiirii Say1 (%)
L. iners 35 (79.5)
L. gasseri 5(11.4)
L. tensenii 1(2.3)

L. plantarum 1(2.3)

L. brevis 1(2.3)

L. perdimental 1(2.3)

Toplam 44

Saptanan KNS’ler tiir diizeyinde tanimlanmadi sadece koagiilaz testi ile ayrimlar1 yapildi.
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5. TARTISMA

Kadinlarda genital sistem enfeksiyonlar1 sik rastlanan ve olusabilecek komplikasyonlari
acisindan Onemli bir saglik sorunudur. Bu grupta yer alan enfeksiyonlarm bir kismi
(6zellikle servikal yerlesimli olanlar) cinsel temasla bulagirken bir kismini (6zellikle vajinal
olanlar) agiklamak daha zordur. Kadinlarda genital enfeksiyonlarda asemptomatik seyrin

daha sik olmasi da bu tablolarin dnemini artirmaktadir.

Genital enfeksiyonlarda etkenler ve enfeksiyon patogenezindeki karisiklik epidemiyolojik
olarak bu ¢aligmaya benzer calismalarin yapilmasinin faydali olabilecegini gostermektedir.
Bu gruptaki bazi etkenlerin rutin kiiltiirlerle saptanamamasi (6rnegin C. trachomatis),
bazilarinin kadinlarda asemptomatik seyrinin yaygin olmasindan (6rnegin N. gonorrhoeae),
bazi durumlarda ise patolojik bulgunun sadece endojen florada saptanan degisiklikler
(6rnegin bakteriyel vaginozis) olmasi en dnemli problemlerdir. Bu c¢alismada birgok test
kullanilarak degerlendirme yapilmig, rutindeki ampirik yaklasimlara katki saglanmaya
calistimistir. Kuskusuz ki tiim testlerin hasta acisindan uygulanmasi ne pratik ne de
ekonomiktir. Ancak periyodik olarak bu tiir kapsamli verilerin olusturulmasinin, hatta farkl
calisma gruplarinda (cok esli) uygulanmasinin epidemiyolojik olarak faydali olacagim

diistinmekteyiz.

Cinsel temasla bulasan etkenler arasinda en sik rastlananlar 7. vaginalis, N. gonorrhoeae ve
C. trachomatis’tir. T. vaginalis’in tim diinyada her yil ligyiiz milyona yakin yeni vakaya
neden oldugu tahmin edilmektedir (103). Tedavi problemi olmamasma ragmen cok
onemsenmediginden ve korunma uygulamalarina bagli olarak halen yayginliginin devam

ettigi sdylenmektedir (104).

Diinya saghk Orgiitii C. trachomatis nedeniyle her y1l yiiz milyon yeni vakanin olustugunu

bildirmektedir (105). C. trachomatis ile genital enfeksiyon, kadinlarda pelvik enflamatuvar
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hastalik, ektopik gebelik, infertilite ve diisiik agirlikli bebeklerin dogmasi gibi
komplikasyonlara neden olabilir. Klamidya ile asemptomik enfeksiyon hem erkeklerde
hem de kadinlarda yaygindir. (vakalarin yaklasik %50°s1) (106).

Diinyada saglik Orgiitii verileri N. gonorrhoeae’nin etken oldugu her y1l 106.1 milyon yeni

enfeksiyon vakasinin tanilandigini bildirmektedir. (105).

Tirkiye’de CYBH’larin prevalansini1 gosteren calisma az sayidadir. Zarakolu ve ark. (107)
Ankara’da kayith seks calisani kadinlarda N. gomnorrhoeae prevalansimi %2.3 olarak
bildirmislerdir. Agacfidan ve ark. (108) {iretriti olan 813 erkek hastada C. trachomatis
prevalanst %15.7, 192 erkek hastada N. gonorrhoeae prevalansi %9.4 olarak bildirilmistir.
Ortayli ve ark. (109) aile planlamasi klinigine basvuran kadinlarda yaptiklar1 ¢calismada C.
trachomatis prevalanst %1.9, T. vaginalis prevalansit %?2.6 olarak bildirilirken, higbir

hastada N. gonorrhoeae saptanmamistir.

Bu calismada hastalarin genital enfeksiyonu anatomik olarak kategorize edilmemis olup,
calisma grubunda yer alan hastalarin semptomatik olmasi goz 6niine alinmistir. CYB bu
etkenler irdelendiginde calismamizda 6 hastada 7. vaginalis (%5.7), 2 hastada da N.

gonorrhoeae (%1.9) tespit edilmis olup, C. trachomatis higbir hastada saptanmamustir.

trichomoniasis enfeksiyonunun yayginligi toplumun farkli kesimlerinin yasayis sekline ve
sosyokiiltiirel yapisina gore degisiklikler gosterebilmektedir. Tiirkiye’de farkli yorelerde,
degisik gruplarda 7. vaginalis siklik arastirmalari yapilmis ve farkli oranlar elde edilmistir.
Istanbul’da Yiicel ve ark. (110) 917 vajinal akinti 6rneginde direkt baki ile 34 (%3.7),
kiiltiirde 33 (%3.6) T. vaginalis olgusu saptanmis ve arastiricilar direk mikroskopik
bakinin, kiiltiir sonucuyla ayn1 oldugu, ayrica zaman ve ekonomik bakimdan daha yararl
olacagini bildirmislerdir. izmir’de yapilan iki farkli ¢alismada vajinal akint1 sikayeti olan
kadinlarda %4 ve %3.8 oraninda T.vaginalis saptandigi bildirilmistir (111, 112). Bu
calismada hastalarin 6’sinda (%5.7) T. vaginalis saptanmis olup, lilkemizdeki rastlanma
sikligina benzer oranlarin bulunmus oldugu goriilmiistiir. Kontrol grubunda 7. vaginalis
saptanmamustir.  Trikomonas enfeksiyonlarmin  asemptomatik  seyirli  olabilecegi
bildirilmesine ragmen bizim olgularimizda semptomatik seyrettigi bulunmustur.
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Klamidya enfeksiyonu, C. ftrachomatis’in etken oldugu, cinsel yolla bulasan

enfeksiyonlardandir. Son yillarda tiim diinyada en sik rastlanan CYBE haline gelmistir.

Calismamizda klamidya molekiiler olarak arastirilmis, ancak hastalarin ve asemptomatik
kontrol grubunun hig¢birinde saptanmamistir. Dogurganlik ¢agindaki kadinlarda daha c¢ok
servisit yaptigi bilinen klamidyalarin, 6zellikle ¢alisma grubumuzun 6zelligine bagli olarak

(tek esli oldugunu bildiren evli kadinlar) saptanmadig diistiniilmektedir.

Bakteriyel vajinozis G. vaginalis vajiniti veya non-spesifik vajinit olarak da bilinir. Normal
vajinal floranin degismesi ile hidrojen peroksit iireten laktobasillerin kaybi1 ve anaerobik
bakterilerin artarak floraya hakim olmasi ile karakterizedir. En yaygin vajinit nedenidir

(113).

Bakteriyel vajinozisin noniflamatuar bir siire¢ oldugu bildirilmektedir. Calisma
grubumuzda mutlak patojen olarak saptanan etkenlerin disinda en dikkat ¢ekici olan veri,
direk mikroskopik incelemede saptanan l6kosit sayisinda iki grup arasinda fark
saptanmamasi (non-inflamatuar) ve iki grup arasinda normal floradaki degisiklik agisindan
anlamli fark bulunmasidir. Bu veriler olgularimizin ¢ogunlugunun bakteriyel vajinozisi

hastalar oldugunu diistindiirmiistiir.

Calisma grubumuzda 17 hastada (%16.2) G. vaginalis saptanmis, kontrol grubunda ise bir
hastada saptanmistir. Cesitli calismalarda bakteriyel vajinozis oranmi %15-64 olarak
bildirilmektedir (27,93). Oranlardaki farklar kadin hastaliklar1 poliklinigine basvuran veya
cinsel yolla bulasan hastaliklar poliklinigine bagvuran hastalarda ¢alisiimasi ile ilgilidir.
Bizim c¢alisma grubumuz semptomatik ve tek esli kadinlardan olugmakta oldugundan
saptamis oldugumuz oranin bu popiilasyonla calisilan diger calismalara benzer oldugu

gozlenmistir.
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Eriskin kadinlarin yaklasik %75’1 yasamlari boyunca en az bir kez wvulvovajinal
kandidiyazis ile karsilasmakta ve kadinlarin %45°1 her yil en az iki enfeksiyon atagi

gecirmektedir (114).

Candida tiri diinyanin her tarafinda ve her yasta goriilebilen bir mantardir. Candida’lar
normal bireylerin %30-50’sinde ag1z ve gastrointestinal kanal ve kadinlarin %20-30’unda
genital kanal florasinda bulunurlar. Avrupa’da birinci ve ABD’de ikinci en sik vajinit

sebebidir. Candida tirlerinden % 85-90°nina C. albicans neden olmaktadir.

Calisma grubumuzda ve kontrol grubunda sirasiyla %41 ve %25 oraninda Candida
saptanmugtir. 1ki grup arasinda istatistiki anlamli fark bulunmamistir. Kandidal
vulvovajinitte ancak sikayet varliginda saptanan etkenin anlamli olabilecegi
bildirilmektedir. Asemptomatik kadinlarda %10-30 oraninda kandida kiiltiir pozitifligi
bulunabilmektedir (115).

Vajinada saptanan enterik bakterilerin endojen floranin bir parc¢asi oldugu diisiiniilmektedir.
Calismamizda 13 hastada (%12.4) (10 E. coli, 3 K. pneumonia) saptanmistir. Cengiz ve ark.
(116) 34 vajinal akint1 6rneginde en sik E.coli (%34) saptadigini bildirmistir. Akytirek ve
ark. (117) ise 446 genital akintida %17.48 E.coli, izole etmislerdir. Bizim ¢aligmamizda E.
coli saptanma oram1 oldukg¢a diisiik bulunmustur. Bu hastalarin jinekolojik muayne

oncesinde ozellikle hijyenik bazi uygulamalar yapmis olabilecegine bagli olabilir.

Grub B streptokoklar (S. agalactiae) vaginal flora {iyesi sayilir (aslinda rektal flora liyesi
olup komsuluk yoluyla vajinada yer alir) ve gebelikte kolonizasyonu artmaktadir.
Streptokoklar gebe kadinlarin genital ve alt gastrointestinal sistemlerinde, c¢esitli
calismalarda %40'a kadar varan oranlarda saptanmistir (118,119). Bizim c¢alismamizda

hastalarin % 10.5’inde S. agalactiae saptanmistir.

Vajinal akinti sikayeti bircok farki etken ve durumla ilgilidir. Bu ¢alismada etkenlerin toplu
olarak irdelenmesi hedeflenmis ve bircok tani testi kullanilmustir. Ozellikle direk
mikroskopik degerlendirme protozoonlarin saptanmasinda 6nemlidir. Kiiltiiriin sadece flora
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bakterilerinin azaldigi veya olmadigmi saptamak i¢in kullanilabilecegi goriilmiistiir.
Molekiiler testlerin 6zellikle klinik agidan risk tasiyan yada cinsel aktivitesi riskli gruplarda
yapilmasinin faydali olacagini diisiinmekteyiz.

Dogurganlik cagindaki kadinlarin en sik rastlanan sorunlarindan biri vajinal akinti
sikayetidir. Olas1 etken ve hastalik yapma mekanizmalarinin bilinmesinin tedaviyi
yonlendirmede 6nemli oldugunu diisiinmekteyiz. Aslinda iyi bir dykii ve fizik muayene ile
olas1 etkene yaklasilirken, ilk basamakta dahi yapilabilecek basit testlerle (vajinal pH ve
Gram boyama gibi) tani ile ilgili 6ngoriide bulunabilmek miimkiin olabilir. Bu ¢alismada

tanida hasta yonetimine katki saglayabilecek verilere ulasilmis oldugu diisiiniilmektedir.
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7. SONUCLAR VE ONERI

Calisma 18-56 yaslar1 arasinda, 105 hasta ile yapildi. Calismada vajinal akinti/kasinti
sikayeti olmayan, farkl sikayetlerle poliklinige bagvurmus olan ve diger 6zellikleri ¢alisma
grubuna benzer olan 40 hasta da kontrol grubu olarak alindi. Toplam 145 hastadan 6rnek
alindi. Direk mikroskopik incelemede hasta grubunda 2 hastada tipik hareketli (hareketleri
azalmisti) Trichomonas vaginalis saptanirken, kontrol grubunda patolojik bir bulgu
saptanmadi1. Hasta grubunda bulunan 6rneklerin 52°sinde 1-2, 35’inde 2-3 ve 18’inde 3-4
polimorf niiveli lokosit saptandi. Konrol grubunda bulunan hastalarin 27’sinde 0-2,
13’iinde 2-3 PMNL saptandi. Kiiltlir yonteminde Florada bulunan mikroorganizmalar ve
enterik bakteriler disinda 2 hastada Neisseria gonorrhoeae saptandi. PCR yo6nteminde
hastalarin 6’sinda (2’si direk mikroskopide de saptanan olmak {izere) 7. vaginalis,
hastalarin 2’sinde N. gonorrhoeae (her ikisi de kiiltiirde saptanan hasta) saptandi. Hicbir
hastada C. trachomatis saptanmadi.

Normal flora olarak degerlendirilen bakteriler igerisinde hastalarin tiimiinde laktobasil
saptandi. Hasta grubunda 61 hastada flora disinda bakterilerin iiredigi saptandi. Bu
hastalarda 96 adet bakteri izole edildi. Kontrol grubunda 17 hastada flora bakterileri diginda
predominant bir bakteri saptanda.

Oneri: Alt genital sistem enfeksiyonlar1 yol agabilecegi komplikasyonlar geregi rasyonel

olarak ve hizla degerlendirilmelidir.
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