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OZET

VAJINAL ENFEKSIiYOZ PATOJENLERIN TANISINDA AF. GENIiTAL
SISTEMIN”IN DOGRULUGU VE KULLANILABILIRLiGININ
KONVANSIiYONEL METODLARLA KARSILASTIRILMASI

Dr. Semra KESKIN YILDIRIM

Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Anabilim Dal

Uzmanlik Tezi

Amag: Mikrobiyolojik hizli tan1 ve antibiyotik duyarlilig: tespit kitlerinden olan A.F. Genital
Sistem®”in vajinit, pelvik inflamatuvar hastalik, preterm eylem ya da erken membran riiptiirii
ile iliskili olabilecek enfeksiyoz patojenleri saptamadaki ozgiilliigii ve duyarliliginin
saptanmast.

Materyal-Metod: Calismamiza 197 hasta alinmigtir. Hastalar; Grup I’de vajinit tanisi
konmus olan 50 hasta, Grup II’de pelvik inflamatuvar hastalik tanisi konmus 48 hasta, Grup
I1I’te preterm eylem tanis1 konmus 49 hasta ve Grup IV’te erken membran riiptiirii tanisi
konmus 50 hasta olmak {izere 4 gruba ayrilmistir. Hastalardan alinan vajinal siriinti drnekleri
hem A.F. Genital Sistem® hem de konvansiyonel metodlar ile degerlendirilerek elde edilen
bulgular karsilastirilmistir. Istatistik hesaplamalar icin anlamlilik diizeyi %5 olarak alinmistir.

Hesaplamalar icin SPSS (ver:13) istatistik paket programindan yararlanilmistir.

Bulgular: Kiiltiir sonuglarina gore A.F. Genital Sistem® icin en yiiksek duyarlilik E. Faecalis
Icin saptanmis olup %85.7 olarak bulunmustur. En yiiksek 0zgullik ise E .coli igin %98,2
olarak bulunmustur. Testin dogruluk oran1 Candida ve S. Aureus igin %93,4 olarak hesap

edilmistir.

Tartisma: A.F. Genital Sistem® testi E. facelis ve Candida icin istatistiksel olarak
anlaml1 olup iyi bir test olarak kullanilabilir. Fakat diger mikrooganizmalar igin istatistiksel
olarak anlamli olmakla beraber ¢ok kullamsh bir test olmayabilir. AF Genital Sistem®,

Xl



jinekoloji ve obstetrik pratiginde en sik goriilen patojenleri ve bunlarin antibiyotik
duyarhiliklarini tespit i¢in uygun bir yontem olabilir. Vajinal enfeksiydz patojenlerin
tanisinda AF Genital Sistem®in dogrulugu ve kullanilabilirliginin konvansiyonel metodlarla

karsilastirilmasi amaciyla farkli gruplarda ve daha biiyiik olgu serilerinde AF Genital Sistem®
ile ilgili galismalara ihtiyag¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: AF Genital Sistem®, vaginit, PID, preterm eylem, EMR
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ABSTRACT

Conventional Comparison of effectiveness and utilization of

AF. Genital System in vaginal infectious pathogens

Semra KESKIN YILDIRIM, MD
Gynecology and Obstetrics

Dissertation Study

Aim: The aim of this study is to investigate the specificity and sensitivity of a
microbiologic rapid diagnostic and antibiogram sensitivity test, A.F. Genital System®, on
infectious pathogens associated with vaginitis, pelvic inflammatory disease, preterm labor and

early rupture of the membranes.

Patients and Method: One hundred ninety seven patients were divided into 4 groups;
Group I: 50 patients diagnosed with vaginitis, Group 1l: 48 patients diagnosed with pelvic
inflammatory disease, Group Ill: 49 patients diagnosed with preterm labor, Group 1V: 50
patients diagnosed with early rupture of the membranes. Vaginal swabs were examined with
both A.F. Genital System® and conventional methods. Statistical analyses were performed by
SPSS for Windows version 13 and a threshold of 5% was accepted for significance.

Results: Culture results revealed that E. Faecalis had the highest sensitivity with 85.7%
and E. Coli had the highest specificity with 98.2% for A.F. Genital System®. Accuracy of the
test was 93.4% for Candida and S. Aureus.

Conclusion: A.F. Genital Sistem® can be useful in E. facelis and Candida with
statistically significant results. Besides, it is not considered as an effective method for other
microorganisms in our study. A.F. Genital System® is a feasible method to investigate the
most common pathogens in gynecology and obstetrics practice and their antibiotic sensitivity.
More studies on larger series are needed to investigate the efficiency of A.F. Genital System®

and comparison with conventional methods.

Key words: AF Genital System®, vaginitis, PID, preterm labor, EMR
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GIRIiS VE AMAC

Kadmnlarin yasam boyunca karsilastigi rahatsiz edici ciddi bir sorun olan vajinal
akintilar bilhassa {ireme ¢agindaki kadinlarda daha sik goriiliir. Ancak vajinal akintilar

puberte 6ncesi ve menopoz sonrasinda da goriilebilmektedir (1).

Kadin hastaliklar1 ve dogum polikliniklerine yapilan en sik bagvuru nedenlerinden biri
de vajinitlerdir. Siklikla vajinada akinti, vulvada kasinti, yanma ve koku ile karakterize olup
ureme cagindaki kadinlarda vajinitlerin %90’mnin etyolojisini bakteriyel vajinit, kandidiazis

veya trikomoniazis tigliisii olusturur (2, 3).

Gardnerella vaginalis, Trichomonas vaginalis ve Candida turleri vajinite en sik neden
olan mikroorganizmalardir (4). Direkt mikroskopik inceleme (DMI) bakteriyel vajinit igin
duyarli ve 0Ozgul olmakla beraber kandida enfeksiyonu tanisindaki duyarliligi oldukga
disuktdr (5).

Vajinal akintilarin en sik nedenlerinden biri vulvovajinal kandidiyazis (VVK) ya da
vajinal mantar enfeksiyonlart olup, bu enfeksiyonlar lireme ¢agindaki kadinlarin %75’inde

gorulmekte ve bu vakalarda %40-50 oraninda da rekiirrensler gézlenmektedir (6).

Pelvic inflammatory disease (PID) olarak adlandirilan klinik tablo Tiirkge kitaplarda
“akut adneksit, akut salpenjit, akut pelviperitonit, pelvik inflamatuvar hastalik” olarak
nitelendirilmektedir. Ust genital yolda yer alan endometrit, salpenjit, tuboovaryan apse ve
pelviperitonit bu hastalik grubuna girmektedir (7). PID vulva, vajina ve endoserviksteki
mikroorganizmalarin gebelik ve cerrahi girisim ile alakali olmadan endometrium, tuba

uterina, over ve komsu yapilara asendan yolla ilerlemesi ile gelisen akut bir sendromdur.



Dinya Saglik Orgiiti (WHO) nun bu tanimindan anlasilacag gibi, rnegin kiiretaj sonrasi

gelisen bir endometrit ya da adneksit PID olarak kabul edilmemelidir (8).

Otuzyedinci gebelik haftasindan 6nce 10 dakikada 2 kez veya 30 dakikada 3-4 kez
gelen ve en az otuz saniye siiren uterus kasilmalart ile birlikte servikal silinme veya
dilatasyonun olusmasina erken dogum eylemi denir. Servikste silinme olmadan
kontraksiyonlar olusur ise bu duruma da erken dogum tehdidi denir. Erken dogum eyleminin
yonetiminde taninin acilen konularak, tedaviye baglanmasi gereklidir. Eger servikal dilatasyon
ve efasman saptanirsa, amnion kesesi agilmig, uterin kontraksiyon mevcut ise tani "erken

dogum eylemi" olarak konur (9).

Erken membran riptiri (EMR), fetal zarlarin farkli sebeplere bagli olarak dogumdan
once herhangi bir zamanda yirtilmasina denir ve gebeligin herhangi bir zamanindan 42.
haftaya kadar geligebilir. Otuzyedi haftanin altindaki membran riiptiirii, prematir erken

membran riiptiirii (PEMR) olarak tanimlanir (10).

Van yoresinde yasayan ve vajinit, pelvik inflamatuvar hastalik, preterm eylem ya da
erken membran riiptiirii tanis1 almis hastalarda patojen mikroorganizmalarin dagiliminin
saptanmasi ve bu organizmalarin hizli bir sekilde taninmasini saglayacak testlerin bulunmasi
oldukca 6nemlidir. Patojenik mikroorganizma enfeksiyonlarinda en kisa zamanda dogru
taninin konulabilmesi ve komplikasyonlar gelismeden vakalarmm uygun ve dogru tedavi
yontemleri kullanilarak saglik durumlarinin  korunmasi ancak bu sekilde mumkun
olabilmektedir. Bu olgularda hizli tan1 i¢in kullanilabilecek sistemlerden biri de A.F. Genital

Sistem® olarak goriinmektedir.

A.F. Genital Sistem®in vajinit, pelvik inflamatuvar hastalik, preterm eylem ya da
erken membran rupturd ile iliskili olabilecek enfeksiyoz patojenleri saptamadaki 6zgilligii ve
duyarliligina iliskin ¢alismalar yetersizdir. Bu calismada; vajinal enfeksiydz patojenlerin

tanisinda A.F. Genital Sistem’in dogrulugu ve kullanilabilirliginin konvansiyonel metodlarla



karsilastirilmast amacglanmis olup, calisma 14/02/2013 tarihli 04 nolu etik kurul calismasi

onay1 almarak yapilmstir.



GENEL BiLGILER

1.1 Vaginit

Kadin hastaliklar1 ve dogum polikliniklerine yapilan en sik bagvuru nedenlerinden biri
de vajinitlerdir. Siklikla vajinada akinti, vulvada kasinti, yanma ve koku ile karakterize olup
ureme cagindaki kadinlarda vajinitlerin %90’indan bakteriyel vajinit, kandidiazis veya

trikomoniazis G¢list sorumludur (2, 3).

Gardnerella vaginalis, Trichomonas vaginalis ve Candida tirleri vajinite en sik neden
olan mikroorganizmalardir (4). Enfeksiy6z vajinit nedeniyle her yi1l 5-10 milyon kadin, cinsel

yolla bulasan hastaliklarla ilgili gesitli saglik merkezlerine bagvurmaktadir (11).

Vajinal akimtilarin en sik nedenlerinden biri VVK ya da vajinal mantar enfeksiyonlari
olup, lireme cagindaki kadinlarin %75’inde goriilmekte, %40-50 oraninda da rekiirrensler
gozlenmektedir (6). Klasik semptomlari, yogun kasinti, ekskoriyasyona bagli bulgular ve
karakteristik peynirimsi beyaz-gri akintidir. Mantar enfeksiyonlarina zemin hazirlayici baslica
faktorler gebelik, antibiyotik tedavisi, diyabet, immiin yetmezlik durumlart ve oral
kontraseptif (OKS) kullanimidir. VVK tedavisinde topikal, intravajinal ve oral antifungal

ajanlar onerilmektedir (12).

Vulva kasinti yakinmasiyla klinige basvuran ve %89’una biopsi uygulanan 141
olguluk bir grupta %54 dermatit, %13 lichen sclerozis, %10 kandidiazis ve %5 sedef hastaligi

saptanmis olup sadece olgularin %18’i normal olarak bildirilmistir (13).

Bakteriyel Vajinozis (BV), bakteriyel kaynakli vajinal akintinin en sik nedeni olup
laktobasillerin hakim oldugu normal vajen florasinin, Gardnerella vaginalis (G. vaginalis),
Bacteroides tirleri, Mobiluncus turleri ve Mycoplasma hominis (M. Hominis)’den olusan



karigik bir floraya doniismesiyle olusmaktadir. Bu etkenler arasinda en Onemlisi G.

vaginalis’tir (14).

BV Kliniginde ince, yogun olmayan, kotii kokulu akintilar izlenmektedir. Ancak, BV
olgularinin %350’si asemptomatik seyrettigi icin, gercek prevalansi bilinmemektedir (6). RIA
kullanimi, ¢ok eslilik, antibiyotik tedavisi, hijyen, beslenme diizeyi ve menstural siklus BV
icin risk faktorleridir. Vajinal dus gibi kisisel hijyen uygulamalari normal vajen florasini
degistirebilir. PID nedeni olan bu etken, gebelik sirasinda preterm dogum, erken membran
rliptiirli, koryoamniyonit, spontan diisiik, postpartum endometrit, diisiik dogum agirlig: ile de
iligkilendirilmistir (15). BV sirasinda vajinal sivida fazla miktarda bulunan proteaz, lipaz ve
siyalidaz gibi bakteriyel enzimlerin, mikroorganizmalarin genital yol mukozasina tutunmasini
kolaylastirarak enfeksiyonlara neden oldugu tahmin edilmektedir (14). Tedavi sonrasi

rekiirrensler sik olup, BV ayrica trikomoniyazis ile birliktelik gosterebilmektedir (6).

Trichomonas vaginalis (T. vaginalis), tiim diinyada yaygin bir bigimde bulunan, cinsel
yolla bulasan hareketli bir protozoondur. T. Vaginalis enfeksiyonlarina seksiiel aktivitenin en
stk oldugu 16-35 yas grubunda daha ¢ok rastlanilmaktadir. Her iki cinste de ortaya ¢ikan
hastalik, kadinlarda semptomatik ya da asemptomatik olabildigi halde, erkeklerde daha ¢ok
asemptomatiktir (16, 17). T. vaginalis vajinitinde yapiskan, bol kopiiklii, sari-yesil, pis kokulu
akinti, vulva ve vajende kasint1 en bariz klinik bulgulardir. T. Vaginalis vajinit, servisit, tiretrit
ve PID ile iliskilendirilmis ve ayrica dogumla ilgili komplikasyonlara neden oldugu
bildirilmistir. Muayanede servikste punktat hemorajilerden kaynaklanan cilek gorunimda
(strawberry cervix) tipiktir (18).

T. vaginalis, cinsel yolla bulasmaktadir. BV’in ise cinsel yolla bulasan bir hastalik
oldugu kesin olmasa da, cinsel aktivite ile iligskisinin oldugu diisiiniilmektedir. T. vaginalis ve
BV, Human immunodeficiency virus-1 (HIV) enfeksiyonunun seksiiel yolla bulagmasini

arttirmaktadir. Trikomoniyazis ve BV tedavisinde metronidazol kullanilmaktadir (12).



Vajinal akinti yakinmasiyla kliniklere basvuran hastalar ayrica gonore ve klamidya
acisindan da arastirilmalidir. Ozellikle 25 yasin altindaki cinsel yonden aktif kadimlar, ates, alt
abdominal agr1 semptomlari, birden fazla es, yeni partner ve semptomatik partneri olan tiim
hastalar gonore ve klamidya agisindan degerlendirilmelidir. Mycoplasma hominis ve
Ureaplasma urealyticum (U. Urealyticum), vajinal akinti etyolojisinden sorumlu, az siklikta
gozlenen diger bakteriyel ajanlardir. Vulvovaginal semptomlarin seyrek rastlanan nedenleri;
herpes simplex enfeksiyonu, kimyasal irritanlara, latekse ya da semene karsi allerji, nem

azligia bagli mekanik irritasyon ve postmenapozal kadinlarda atrofik vajinittir (19).

Vajinal akint1 6rnegi bir ekiivyon yardimiyla, spekulum muayenesi sirasinda posterior
forniksten alinmalidir (19). Daha sonra alinan 6rnegin pH’s1 incelenir fakat spekulum
takilirken kullanilan jeller pH’y1 degistirebilir, semen, dus ve intravajinal tedaviler pH’y1
baziklestirebilir. Kandidiyaziste pH normal iken (< 4,5), BV’de yiiksek olmalidir (> 4,5) (29).
Daha sonra iki ayr1 lam tizerine serum fizyolojik (SF, %0.9 NaCl) ve %10 KOH damlatilarak
preperatlar hazirlanir. SF ile hazirlanan preparat mikroskop altinda 400 biyiitmede
trikomonas trofozoitleri, “clue” htcreleri, hif ve sporlar, laktobasiller ve l6kosit olup
olmamasi agisindan incelenir. Mantar incelemesi i¢in de KOH preperatlar1 kullanilmaktadir.
VVK i¢in mikroskopta hif ve sporlarin goriilmesi duyarlilign % 38-83 arasinda degisen bir
testtir ancak yoklugu kandidiyazisi dislamaz. Islak preperatta mikroskop altinda trikomonas
trofozoitlerinin varlig1 tan1 koydurucu olmasina ragmen aym sekilde yoklugu taniy1 ekarte
ettirmez. Lokositlerin pozitifligi kandidiyazis ve BV i¢in beklenen bir bulgu degildir. KOH ile
hazirlanan preperatta balik (amin) kokusu BV igin tipiktir (Whiff testi). Whiff testi pozitifligi
BV ve T. vaginalis varliginda goriilmekle birlikte BV igin tanisaldir (19).

VVK i¢in; kiiltiiriin pozitifligi ve/veya mikroskopik incelemede hif ve sporlarin

gorulmesi standart tani kriterleridir (19).

Amsel kriterlerine gére BV tanisi i¢in dort bulgudan (ince, homojen vajinal akinti;
“clue” hiicreleri, Whiff testi pozitifligi ve vajinal pH’nin 4,5’in iizerinde olmasi) U¢Unin
varligr gerekmektedir (20). Bazi yayinlarda gram boyama ya da G. vaginalis kiiltiiriiniin
pozitifligi standart alinmaktadir. BV tanisinda kullanilan bagka bir yontem ise gram boyama



(Nugent kriteri) teknigidir. Nugent kriterine gore, gram boyama sonrasi skorun 0-3 olmasi
normal, 4-6 olmasi orta ve 7-10 olmasi pozitif olarak kabul edilmektedir. Nugent skorunun 7-
10 arasinda olmasi BV igin tanisaldir (21). Gram boyama teknigi ile G. vaginalis’in
gosterilmesinin, kiiltlir ve 1slak preperatin incelenmesi yontemlerinden daha duyarli oldugu

bildirilmistir (22).

Trikomonyazis tanistnda DMI, kiiltiir ve degisik boyama ydntemleri kullanilmaktadir.
Cok spesifik bir yontem olan DMI nin sensitivitesi %49-80 arasinda degismektedir (23). Bu
yontem, taze alinmis vajinal ya da tretral akinti orneginin direk lam-lamel arasinda
incelenmesi esasina dayanir. Parazit, tipik hiicre sekli ve hareketi ile tanmnir. Yontemin
kullanimim1 sinirlayan faktorler arasinda; ¢ok kisa siire igerisinde incelenme gereksinimi,
parazitin ¢evre sartlarina bagli olarak hareketini kaybetmesi olarak siralanabilir (24). Klltir
ise T. vaginalis tanisinda sensitivitesi ¢cok yiiksek ve “altin standart” olarak kabul edilen bir
yontemdir (25). Kiiltiirde kullanilan besiyerlerinden biri olan Modifiye Diamond besiyeri
(MDB) ¢ok az sayida organizma varliginda bile T. vaginalis’i saptayabilmektedir. Ancak
kiiltiir zaman alan ve pahali bir yontemdir (16). Tanida kullanilan Giemsa, Gram ve akridin
oranj (AO) gibi gesitli boyama ydntemlerinin sensitiviteleri de diisiiktiir. Immiinofloresans ve

polimeraz zincir reaksiyonu da kiiltiir ile esit glivenirlikte kabul edilmektedir (23).

1.2 Pelvik Inflamatuvar Hastalhik

Ust genital traktusta yer alan endometrit, salpenjit, tuboovaryan apse ve pelviperitonit
bu hastalik grubuna girmektedir. PID olarak adlandirilan klinik tablo, Turkge kitaplarda “akut
adneksit, akut salpenjit, akut pelviperitonit” olarak nitelendirilmektedir (7). PID vulva, vajina
ve endoserviksteki mikroorganizmalarin gebelik ve cerrahi girisim ile alakali olmadan
endometrium, tuba uterina, over ve komsu yapilara asendan ilerlemesi ile gelisen akut bir
sendromdur. WHO’nun bu tanimindan anlasilacagi gibi, drnegin kiiretaj sonrast gelisen bir

endometrit ya da adneksit PID olarak kabul edilmemelidir (8).



PID’in bir bdliimiiniin asemptomatik olusu ve klinik semptomlarinin pek ¢ok
hastalikla karisabilmesi sebebiyle ger¢ek insidansinin bilinmesi imkansizdir. Geng yas, birden
fazla partner, rahim i¢i ara¢ kullanimi1 PID goriilme sikligini arttiran faktorlerdendir. Bariyer
yontemleri (kondom vs.) kullanarak korunanlarda ve OKS kullananlarda PID’1n kismen daha

az goraldagu ileri surulmektedir (26, 27).

1.2.1 PID’ta etkenler

1.Neisseria gonorrhoeae
2.Chlamydia trachomatis

3.Digerleri: Anaerob mikroorganizmalar (Bacteroides, Peptostreptococcus spp.),
fakultatif anaerob mikroorganizmalar (Gardnerella vajinalis, Streptokoklar, Mycoplasma

hominis, Ureaplasma urealyticum)

PID’ta enfeksiyona yol acan etkenlerin, Ust genital traktusa ulasmasinda 3 mekanizma

Uzerinde durulmaktadir (8).

1-Trikomonaslarin varhgi: Motil trikomonaslar vajinadan tubalara asendan olarak

ilerleyip enfeksiyon ajanlarini da beraberlerinde gétiirebilirler.

2-Spermler: Cesitli mikroorganizmalar spermlerle beraber tubalara ulasabilmektedir.

Bunlarin baslicalar1 mikoplazmalar, gonokoklar, toksoplazma ve sitomegaloviruslerdir.

3-Pasif transport: Pasif transportun gercek mekanizmasi iyi bilinmemekle beraber
uterus aktivitesinin, bunun yani sira nefes alis veriste diyaframin hareketi ile periton
boslugunda olusan negatif basincin burada rol oynayabilecegi ileri strilmektedir. Asidik

vajina ortami ve servikal mukus, mikroorganizmalarin iist genital traktusa ulasmasinda en



onemli engellerdir. Basta bakteriyel vaginosis olmak Uzere gerek aerobik, gerekse anaerobik
enfeksiyonlarda mikrobik artiklarin, genital sistemin savunma mekanizmalarini bozup

patogenezde 6nemli rol oynadiklar1 bilinmektedir (28, 29).

Hijyenik kaygilarla sik vajinal dus yapilmasi da risk faktorleri arasinda sayilmaktadir
(30). Yapilan bir ¢aligmada kadinlarda PID’in %70'inden genital klamidyal enfeksiyonlar
sorumlu tutulmustur (31). Erkeklerde nongonokoksik dretrit veya mikst enfeksiyonlar yapan
Chlamydia trachomatis (C.trachomatis) kadinlarda daha ¢ok servisitle birlikte Uretrit gibi

genitouriner enfeksiyonlara ortaya ¢ikmaktadir (32, 33).

Klamidyal enfeksiyonlar servikal kolumnar epitelde Ureyerek doku hasari yapar.
Kadinlarda enfeksiyonun ilerleyici ve epizotik ataklari endometrit, akut salpenjit ve bazen de
perihepatit yapabilir. Yapilan seroedemiyolojik bir ¢alismada klamidyal enfeksiyonun PiD
olmadan da tubal faktor nedeniyle infertiliteye neden olabilecegi gosterilmistir (33).

Genital klamidyal enfeksiyonlarin tanisinda mikroorganizmanin antijeni veya sepisifik
antikorlarinin gosterilmesi enzimimmunoassay, immunoflouresan, hiicre kultliri ve polimeraz
zincir reaksiyonu (polymerase chain reaction, PCR) gibi degisik mikrobiyolojik tani
yontemleri ile olur (34-36).

PID olgularinda belirti ve semptomlar ¢ok genis bir yelpaze olustururlar.
Asemptomatik olgularin yaninda semptomlar1 hafif olan olgular da mevcuttur. Neisseria
gonorrhoeae (N. Gonorrhoeae)’nin etkili oldugu olgularda tablo akut ve oldukca
guraltaludir. Laparoskopi ile PID oldugu belirlenmis olgularda ¢esitli belirti ve bulgular (alt
karin agrist %94, adnekslerde hassasiyet %92, eritrosit sedimentasyon hizinda artis %76,
vajina akintis1 %55, ates ve titreme %41, duzensiz kanamalar %36, uUriner semptomlar %19)

saptanmustir (37).



PID’ta en sik goriilen bulgular karin palpasyonunda alt kadranda agri, adnekslerde
sanc1 ve vajinal akintidir. Diizensiz kanama, diziiri, sik idrara ¢ikma, idrara ¢ikma hissi,
terleme, kusma gibi belirtiler de gorilebilir. Eritrosit sedimentasyon hizi ve C- reaktif protein
(CRP) artmistir, 10kositoz saptanir. Endometrium biyopsisinin tanida laparoskopi

bulgulariyla paralellik gosterdigi saptanmustir (38).

PID tanisinda laparoskopi halen altin standarttir. Ancak laparoskopi invaziv, pahali ve
Ozel egitim gerektiren bir yontemdir. Apandisit, dis gebelik, pelvik apse, over Kisti
komplikasyonlarindan kuskulanildiginda laparoskopi gerek tani gerekse tedavide 6nemli rol
oynar. Adhezyonlarin agilmasi, apse drenaji, kistlerle ilgili operasyonlar ve apendektomi

laparoskopi ile saglanabilir (39).

1.2.2 Fitz-Hugh-Curtis (FHC) sendromu

PID olgularinin  %20-25’inde gorilen bu sendrom, PID’mn pelvis disinda
olusturabildigi bir tablo olup pelvisteki enfeksiyonun, periton sivisiyla ya da lenfatik-
hematojen yollarla karaciger kapsuliine ulasmasi (perihepatit) sonucu ortaya ¢ikar. Tipik
bulgusu karin sag (st kadran ve sag omuz agrisidir. Siklikla akut salpenjit bulgularina eslik
eder, ancak akut PID bulgular1 olmaksizin sadece perihepatit ile de kendini gosterebilir. Bu

durumda akut karin nedenleriyle karistirilabilir.

FHC sendromunda en sik etken C. trachomatis’tir. N. Gonorrhoeae ikinci siklikta
goriiliir. Tanisinda, klinik bulgular, inflamasyonu gosteren laboratuar bulgulart ve
ultrasonografi (USG), bilgisayarli tomografi (BT) ve Ilaparoskopi kullanilmaktadir.
Laparoskopide karaciger kapsiilii iizerinde piiriilan eksuda goriilmesi tan1 koydurucudur.
Tedavisi PID tedavisiyle aynidir (40-42) .
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1.2.3 PID tamisinda major Kriterler

Karmn alt kadranlarinda agri, bimanuel muayenede serviks hareketlerinde sanci,
uterusta hassasiyet ve sanci, bilateral adnekslerde hassasiyet ve sanci, ve gebelik testi
negatifligi. Laparoskopi ile tanisi kesinlestirilmis vakalarda, anamnez ve pelvis muayenesinin

klinik tanida biiyiik oranda yanilmalara yol ag¢tig1 saptanmistir (43).

1.2.4 PID tamisinda Centers for Disease Control (CDC) kriterleri.

Minor kriterler: Alt abdominal hassasiyet ve sanci, adneksiyal hassasiyet ve sanci,

bimanuel muayenede serviks hareketlerinde sanci.

Ek kriterler: Ates >38.3°C (agizdan 6l¢iim), anormal serviks veya vajina akintisi,
eritrosit sedimentasyon hizinda artis, CRP artisi, N. gonorrhoeae ve C. trachomatis serviks

enfeksiyonunun laboratuvar bulgulari.

Kesin kriterler: Endometrium biyopsisinde endometritin histolojik tanisi, USG ya da
diger radyolojik gorintileme yontemleriyle tubo-ovaryan apse saptanmasi, laparoskopide PID

ile uyumlu bulgular gérilmesi.

USG over kisti, over torsiyonu, dis gebelik gibi ayirici taniya giren diger patolojileri
dislamak icin de kullanilmaktadir (44).

Gonokoklarla olusan PID genellikle adetten sonraki ilk haftada gorulur. Adet
kanamasi sirasinda serviks mukusunda azalma, kanin mikroorganizma iiremesi agisindan
oldukca uygun bir ortam olusturmasi1 ve 6zellikle bu dénemdeki koitus PID gelismesini
kolaylastiran etkenlerdir. Akut apandisit, dis gebelik, abortus imminens, gastroenteritler,
endometriozis, over kisti komplikasyonlar1 ve idrar yolu enfeksiyonlar1 ayirici tanida

dustnilmesi gereken tablolardir.
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PID etkenleri ve bu etkenlere yonelik tedaviler 3 baslik altinda toplanmaktadir. Bu
etkenler N. gonorrhoeae, C. trachomatis ve anaerobik bakterilerdir. Antibiyotik tedavisi tim

olgularda her ti¢ grubu da icine alan kombine antibiyotik tedavisi seklinde olmalidir (45, 46).

Kesin taninin konulamadigi durumlarda, apse kuskusunda, gebelik durumunda,
agizdan tedaviye cevap vermeyen agir olgularda, agizdan tedaviyi uygulayamayacak
hastalarda (6zellikle adolesan grup), peritonit bulgular1 saptanan vakalar, bulanti, kusma,
yuksek ates ve tubo-ovaryan apse durumlarinda vakalarin hastanede yatirilip tedavi edilmesi
gerekir (47, 48).

Cerrahi tedavide laparoskopi, laparotomiye gore daha konservatif olmasi agisindan
tercih edilir. Riptire tubo-ovaryan apse ve ciddi peritonit durumlarinda laparoskopide

gorulebilen enfekte bolge varsa irrigasyon ve drenaj yapilabilir (49, 39).

1.3 Preterm Eylem ve Pretem Dogum

Otuzyedinci gebelik haftasindan 6nce on dakikada iki kez veya otuz dakikada Gg ile
dort kez gelen ve en az otuz saniye siiren uterus kasilmalar ile birlikte servikal silinme veya
dilatasyonun olusmasina erken dogum eylemi denir. Erken dogum tehdidi ise servikste
silinme olmadan kontraksiyonlarin olmasidir. Erken dogum eyleminin yonetiminde taninin
acilen konularak, tedaviye baslanmasi gereklidir. Eger servikal dilatasyon ile efasman saptanir
ve amnion kesesi acgilmig, uterin kontraksiyonlar da mevcut ise tan1 "erken dogum eylemi'

olarak konur (9).

Erken dogum olayinin baglica nedeninin dogum oncesi meydana gelen enfeksiyon
oldugu diisiiniilmektedir. Erken dogumun sik rastlanan baska bir nedeni de anne ile bebek ara

yiizeyindeki inflamasyondur. Amniyotik sivinin mikrobiyal invazyonunun lokositlerin bu
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bolgeye ¢ekilmesini ve sitokinlerin iiretimini arttirdigt diistiniilmektedir; bu durum da
notrofilleri daha da aktive etmekte, servikal olgunlasmayi ve agilmayi, fetal membranlarin
aciga ¢ikmasini, zayiflamasini ve prostaglandinlerin salinimin1 uyarmakta bdylece uterusun
kasilmasini uyarmaktadir. Uterusta kasilmalarin artmasiyla beraber dogum eylemi

baslatmakta ve erken dogum meydana gelmektedir (50).

Yapilan bir calismada, G. vajinalis, M. hominis ve gram negatif anaeroblarin
olusturdugu vajinal enfeksiyonlarin preterm dogum icin risk faktort olabilecegi agiklanmistir
(52).

Preterm dogumun etiyolojisi ¢ok ¢esitli olup preterm dogum klinik prezentasyonuna

gore spontan preterm dogum ve endike preterm dogum olarak ikiye ayrilmaktadir (52).

Endike preterm dogumun en sik nedenleri eklampsi, preeklampsi, ablasyo plasenta,
intrauterin gelisme geriligi ve fetal distresstir. Bu nedenler ayn1 zamanda spontan preterm
eylemi baglatan mekanizmalar igin de predispozisyon olusturmaktadir (53). Gelismis
tilkelerde preterm dogum orani tiim dogumlarin yaklasik %7-12’sidir. Ancak gelismekte olan
ulkelerde bu oran daha ylksektir (54). Preterm eylem insidansindaki bu artisa ragmen
perinatal mortalitede ve morbiditede azalma gorilmektedir. Bunun sebebi olarak yeni dogan
bebeklerin bakim sartlarinda gorulen iyilesmenin yaninda antenatal steroid kullaniminin

yayginlagsmasina baglanmaktadir (55).

1.3.1 Simiflandirma

Neonatal sonuglar agisindan bir siiflandirilmaya tabi tutuldugundan preterm dogum,;
cok erken preterm, erken preterm, orta preterm ve ge¢ preterm olarak da siniflandirilmaktadir

(56,57).
28. gestasyonel haftadan 6nce olan dogumlar ¢ok erken preterm dogum,

29-31. gestasyonel haftalar arasinda olan dogumlar erken preterm dogum,
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32-34. gestasyonel haftalar arasinda olan preterm dogumlar orta preterm dogum,

34-37. (gestasyonel haftalarda olan dogumlar ge¢ preterm dogum olarak

tanimlanmaktadir (57).

34-37. gestasyonel haftalar arasinda gergeklesen preterm dogumlarda daha erken
gestasyonel haftalarda gergeklesen preterm dogumlara gore uzun donem komplikasyonlar ok

seyrek olmaktadir (58).

1.3.2 Risk Faktorleri

Daha evvelden gegirilmis preterm dogum Oykiisii, preterm dogum icin en énemli risk
faktoridir. Hoffman ve Bakketeig’in ¢alismalarinda gegirilmis bir preterm dogumun ikinci
preterm dogum i¢in risk olusturdugunu ve 3 ya da daha fazla preterm dogum geg¢irmis

olmanin preterm dogum riskini 5 kat arttirdigi ortaya konmustur (59, 60).

Preterm dogum igin belirtilen diger risk faktorleri; EMR hikayesi, tedaviye alinmig
preterm eylem tehditi, gegirilmis servikal cerrahi, yardimci tireme teknikleri (ART) ile
gerceklesmis gebelik olmasi, uterin anomali, kisa servikal uzunluk, kronik uriner sistem
infeksiyonu, maternal vicut Kitle indeksi (BMI)’nin diisiik olmasi, diisiik sosyoekonomik
dizey, gunde 1 paketten fazla sigara i¢imi, polihidramnios, madde bagimliligi ve gogul
gebelik olarak siralanabilir (58).

Preterm eylem ve enfeksiyon arasinda bir korelasyon olmakla beraber her zaman
birlikte bulunmayabilirler. Preterm eylem ve subklinik enfeksiyonun beraber saptanmasi
halinde, bu olgularin tedaviye direncli oldugu ve eylemin genelde preterm dogum ile

sonuclandigi goriilmiistiir (61).

Mikroorganizmalar ~ (listeria  monocytogenes, treponema  pallidum ve

mikobakteriler) intrauterin ortama transplasental yolla da gelebilirler. Bir galismada,
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Grup B streptokok kolonilesmesiyle erken eylem arasinda kesin bir iligki bulunmus olup,
Grup B streptokok kolonizasyonunun goruldugii gebelerde erken eylem orant %18.5 iken,
Grup B streptokok negatif kadinlarda bu oran %5.5 bulunmustur (62).

Genel olarak tim preterm dogumlarin %25’inin nedenini prematir preterm membran
riptlrd (PPROM) olusturur (63). PPROM’un ise en sik nedeni infeksiyonlar olup daha sik
olarak siyah 1wrkta ve disiik sosyoekonomik statiiye sahip kadinlarda gorilir (64).
Transvajinal ultrasonografi (TVUSG)’de gozlenen kisa servikal uzunluk preterm dogumu
ongorebilir (65).

Durdurulamayan preterm eylem cok ciddi neonatal komplikasyonlara yol agmaktadir.
Akut donemde respiratuar, gastrointestinal, immunolojik, santral sinir sistemi, gérme ve
isitme sorunlarina kronik dénemde ise motor, kognitiv, gérme, duyma, sosyal ve emosyonel

gelisimsel sorunlara yol agmaktadir (66).

Preterm eyleme yol agacak risk faktorlerini ve alinabilecek Onlemleri saptamak,
etyolojiyi tespit etmek, fetal iyilik halini tespit etmeye c¢alismak, tokolitik tedavi igin
kontrendikasyon yok ise zamanlamasina karar vermek, neonatal sonuglar agisindan maternal
ve fetal kosullar1 belirleyerek tokolitik tedavi siiresine karar vermek preterm eylem

yonetiminde izlenecek yoldur.

Preterm eylemin ilag¢ dis1 tedavisinde yatak istirahati, oral veya parenteral hidrasyon,
cinsel iliski yasagi olmakla birlikte bu uygulamalarin tedavi glclerinin ne oranda oldugu
bilinmemektedir. Ancak etkisi kanitlanmadigi halde pratik uygulamalarda preterm eylem

tedavisinde hastalara hidrasyon ve yatak istirahati genellikle dnerilmektedir (54).

Dortyiiz elli alti hastada 15-17. gebelik haftasinda transabdominal amniosentez ile
alinan amnios sivisinda Mycoplasma hominis’in arastirildigi bir ¢alismada 29 hastanin

amnios sivisinda M.Hominis tespit edilmistir (%6.4). Amnios sivisinda M. hominis pozitif
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olan hastalarda preterm dogum orani (%14.3) negatif olan hastalara gore (%3.3) daha
yilksek bulunmustur. ikinci trimesterde amnios sivisinda M.Hominis’in pozitif olmasinin

preterm eylem ve dogum riskini arttirdigini bildirmislerdir (67).

Ayrica Toprak ve ark.’nin yaptiklar1 bir calismada preterm eylem igin risk faktori
olmayan gebelerde profilaktik amacgli oral magnezyum verilmesinin kontrol grubuna kiyasla

preterm eylem nedeni ile hastanede yatis siiresini azaltmistir (68).

Antibiyotik tedavisi preterm eylem hastalarinda rutin bir tedavi degildir. Antibiyotik
baglamaya karar verdirici husus membranlarin intakt olup olmamasidir. 24-32. gestasyonel
haftalarda PPROM ile komplike olmus preterm eylem vakalarinda antibiyotik uygulamasi

mantiklidir. Genellikle antibiyotik seciminde genis spektrumlu penisilinler secilir (69).

1.4 Erken Membran Rupturd (EMR)

EMR, fetal zarlarin farkli sebeplere bagli olarak dogumdan 6nce herhangi bir zamanda
yirtilmasina denir ve gebeligin herhangi bir haftasindan 42. haftaya kadar gelisebilir. Otuzyedi
haftanin altindaki membran riiptiirii preterm erken membran riptird (PEMR) olarak

tanimlanir (10).

Uzamis erken membran riiptiirii ise amniyotik suyun gelmesi ile dogumun gercekles-
mesi arasindaki siirenin 8 saatten daha fazla olmasidir. Membranlarin riiptiirii 18 saatten kisa
olsa bile klinik korioamnionit, anormal kolonizasyon, genitouriner enfeksiyon varliginda
perinatal enfeksiyonla sonuglanabilir. Tiim dogumlarda EMR goriilme sikliginin %4-10
oldugu bildirilmistir (70-72).
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EMR, tim gebeliklerin %210'unda gorilmekle birlikte olgularm %60-80'i term
gebelerde, %20-40’1 37. haftadan kiiciik gebelerde meydana gelmektedir (100). Preterm

dogumun en sik nedeni PEMR olup, tiim dogumlarin %2-3’tinde gérulmektedir (73).

1.4.1 PEMR’nin sebepleri:

Gebelik doneminde kanama
Mekanik hasarlanma
Gebelik esnasindaki cinsel birlesme

Plazminojen aktivasyonu

Sigara ve alkol kullanimi
Vitamin eksikligi

v
v
v
v
v' Bazi genital mikroorganizmalarin kolonizasyonu
v
v
v" Yetersiz beslenme

v

Diisiik sosyo-ekonomik durum nedeni ile yetersiz klinik takip (74).

Inflamatuar siiregler membranlar1 zayiflatarak riiptiire neden olurlar. PEMR ve
preterm dogumun c¢ogunda amniotik sivida patojenik mikroorganizmalar gosterildigi igin
PEMR etyolojisinde en o6nemli etkenin enfeksiyon oldugu disiiniilmektedir. Cesitli
mikroorganizmalar tarafindan meydana getirilebilen koryoamniyonik enfeksiyonlar, riiptiire
membran ve/veya preterm eylemin agiklanamayan olgularina olasi bir agiklama olarak
diistintilmektedir (75).

28. gebelik haftasindan o6nce dogum yapan kadinlarin %80’inde intrauterin
enfeksiyona iligkin kanitlar bulunmustur; gebelik eylemini rutin olarak tamamlayan
kadinlarda ise bu oran %10-15tir (50).
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Preterm eylem ve PPROM etyopatogenezinde siklikla suglanan faktorlerden bir digeri
de subklinik intrauterin enfeksiyonlardir (76). Preterm eylemli hastalarin %38’inde (77),
PPROM olan vakalarin ise %30’unda (78) intrauterin enfeksiyon varligini gosteren ¢alismalar

mevcuttur.

Her zaman Klinik olarak agikar olmayan intrauterin enfeksiyonlarin tespit edilmesi
icin Klinikte takip edilen sedimentasyon hizi, CRP, 16kosit sayisi, maternal ates, maternal-fetal
tagikardi, uterin hassasiyet gibi bulgular ge¢ donemde yararli olabilmektedirler. Amniyosentez

yapilarak alinan amniyon mayiinin incelenmesi oldukca tanisal fakat invaziv bir testtir. (79)

Tim gebeliklerin %0.7-2’si PEMR ile sonuclanmakta ve bu da tim preterm
dogumlarin yaklasik % 30’unu olusturmaktadir (80,81). Yenidogan yogun bakim iinitele-
rindeki bebeklerin en biiyiik kismin1 ise bu preterm bebekler olusturmaktadir. Erken membran
riptlrd olan preterm bebeklerin annelerinde intraamniotik enfeksiyon bulgulart %13-60
oraninda bulunurken, term bebeklerin annelerinde bu oran %1 olarak saptanmistir.

Postpartum endometrit ise preterm annelerinde %2-13 oraninda goriilmiistiir (82, 76,83).

Klinik korioamnionit siklikla uzamis PEMR’lerde goriiliirken agir oligohidroamnios

ve tekrarlayan vajinal muayene enfeksiyon riskini arttiran sebeplerdir (10).

PEMR, yenidogan doneminde en Onemli mortalite ve morbidite nedenidir. Term
yenidoganda EMR durumunda kultlrle kanitlanmis sepsis sikligi %1, pretermlerde ise %4-
6’dir (84). Erken membran riptird asendan enfeksiyonlara zemin hazirlayarak yenidoganda

sepsis riskini yaklasik 10 kat artirir (85).

Enfeksiyon gelisimi agisindan EMR siiresi preterm ve term bebeklerde ayri ayri
incelendiginde iliskili olmadigi gorilmistir. Stoll ve ark., ¢ok diisik dogum agirlikli
bebeklerde sepsis gelisimindeki risk faktorlerini incelediklerinde, EMR siiresi uzadik¢a sepsis

gelisme riskinin arttigimi gormiislerdir (86). Literatirde EMR’li gebelerde korioamnionit
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sikligt % 3-8 olarak rapor edilmistir (87). Yapilan diger g¢alismalarda EMR siiresinin

uzamasinin daha ziyade korioamnionit gelisme riskini etkiledigi bildirilmistir (71,88).

USG, kolay uygulanabilirligi ve yan etkisinin olmamasindan dolayt EMR tanisinda sik
kullanilmaktadir. Bununla beraber fetal prezentasyon, gestasyonel yas ve tahmini fetal agirlik
eszamanli olarak degerlendirilir. Azalmis s1vi volumu EMR tanisini destekler ancak spesifik

degildir. Ayn1 sekilde amnion sivisinin normal olmasi da, EMR tanisin1 ekarte etmez (89).

Bagka bir belirte¢ olarak kullanilan amnion sivisindaki yiiksek prolaktin diizeyi,
membranlarin su ve elektrolit miktarlarinda yaptig1 degisiklikler ile membranin elastikiyetini
bozmaktadir. EMR'li gebelerin koryonik membranlarinda prolaktinin énemli 6l¢iide yiiksek

bulunmasi da bu durumu desteklemektedir. (90).

Alfafetoprotein (AFP) testi, kandan etkilenir ancak idrar ve semenden
etkilenmemektedir Bir calismada, AFP icin gelistirilen anti AFP monoklonal antikor kitleri

ile, EMR tanisinda duyarlilik %98, nitrazinde %77, ferningde %62 bulunmustur. (91).

EMR'de en 6nemli komplikasyonlar siralandiginda, erken doguma bagli olarak
prematurite, maternal ve fetal enfeksiyonlar, umbilikal kord basisina veya kordon sarkmasina

bagl olarak hipoksi ve asfiksi, pulmoner hipoplazi ve fetal deformiteler sayilabilir (90,92).

PEMR tanisin1 kesinlestirdikten sonra serviksin dijital muayenes, yapilmamalidir.
Ancak dogum 24 saat iginde planlaniyorsa yapilabilir. Tek bir dijital muayenin bile,

amnionitis ve neonatal enfeksiyonu ciddi oranda artirdig1 bildirilmistir (89).

Ulkemizde yapilan bir calismada, Gokalp ve ark. yenidogan sepsisinde en fazla iireyen

mikroorganizma olarak stafilokoklar1 bulmustur (93).
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EMR'nin latent periodu ve oligohidramniozun derecesi ile ilgili olarak en c¢ok
extremite kontraksiyonlar1 olmak (zere fetal deformiteler meydana gelebilir. Ancak EMR ilk

trimesterde olusmus ise, multiple ciddi fetal deformiteler gortlebilir (89).

1.5 A.F. Genital System®

Liofilchem Bacteriology Products firmasi tarafindan iretilmistir. Bu test;
biyokimyasal testlerden ve antibiyotiklerden olusan 24 adet test icermektedir. Genital
bélgeden ve Uretradan sirintila alinan 6rneklerde 24-48 saatte Ureyen mikroorganizmalarin
tanimlanmasini  saglamaktadir A.F. Genital Sistem®, tanimlayici semikantitatif olarak
sayilabilen duyarliligi test etme metodur. A.F. Genital Sistem® igerisinde kurutulmus
biyokimyasal ve antibiyotik substratlari bulunan 24 adetlik test mevcut olup bu sistem
urogenital orneklerde bulunan mikroorganizmalarin varsayimsal olarak tanimlanmasi ve
duyarhiliklarinin testi i¢in de kullanilmaktadir. Bu sistem ayrica iirogenital mikoplasmalarin
varligmin semikantatif olarak degerlendirilmesini de saglamaktadir. Klinik 6rnekler alinip
hazirlandiktan sonra 36 + 1 °C'de 18-24 saat arasinda inkiibe edilmesi gerekmektedir. Bu
testler mikroorganizmalarin yaklasik tiir adlarimin tanimlanmasi ve saptanmasi amaciyla
kullanilmaktadir ve 0Urogenital mikoplasmalarin duyarlilik testlerindeki Orneklerin sivi
besiyerinde renk degisikligine ugramasi ve besiyerinde iireyen mikroorganizmalarin agiga

¢ikan mikroskopik testler altinda analiz edilmesiyle bulunur.

1.5.1 A.F genital sistem testiyle saptanan patojenler:

1-Mikoplazmalar

Gram (-) boyanirlar ve ¢ogu fakiiltatif anaerobdur. Hiicre duvari olmayan, en kiigiik
prokaryotlardir. En sik rastlanan spesifik vajinit etkenlerinden biridir. Insanda enfeksiyon
etkeni olarak goriilenler arasinda, tirogenital enfeksiyona neden olanlar U. urealyticum, M.

hominis ve M. genitalum’dur (94).
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Cinsel yasami aktif kisilerde tiirogenital enfeksiyona sebep olmaksizin genital
mukozada kommensal olarak bulunabilirler. Fakat biyolojik 06zellikleri ve deneysel
inokiilasyon ¢alismalari M.genitalum’un patojenik potansiyeli oldugunu gostermektedir (95).
Mikoplazmalarin prevelansi, 1k, yas, cinsel aktivite, toplumun sosyoekonomik yapisi,

bakteriyel ve protozoal enfeksiyonlar ile iligki géstermektedir (96, 97).

Ozellikle birden fazla partner degistiren kadin ve erkeklerde yiiksek oranda saptanip
cinsel yolla bulagirlar (96). Mikoplazmalarin kommensal olabildikleri diisiiniilse de genital
sistem enfeksiyonlarina yol agtiklar1 ve ilerleyici inflamasyona yol agabilecekleri bildirilmistir
(96). Yetiskinlerde iiretral, alt ve list genital sistem enfeksiyonlarina neden olabilirler (98).

Ayrica erken doguma yol acabilirler (94).

2-Kandidalar

Mantarlar normal vajina florasinda da bulunurlar. Bunlardan C. albicans, en sik
gorilenidir. Vajinal enfeksiyonlar iginde en sik etken olarak gorilmektedir. Vajinal floranin

degismesiyle vajinadaki miktarinin arttig1 belirlenmistir.

Kandidiyazis; antibiyotik kullanimi sirasinda (6zellikle tetrasiklin ve ampisilin), oral
kontraseptif ve enjekte edilen kontraseptif kullananlarda, gebe kadinlarda daha sik
gozlemlenmistir. Kandidiyaziste vajinal akinti, vulvada 6dem, yanma ve kasinti ilk
bulgulardir (99, 100).

3-Trikomoniyazis

Hastalik etkeni T. vaginalis’tir. Genelde bazik ve hafif asidik ortamlarda gelisme
gosteren kamgili bir parazit olup vajen ve servikste enfeksiyona neden olur. Semptom

olmayabilir ya da vajinal akinti, vajen ve vulvada kasinti sikayeti olabilir. Cinsel iliski
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sirasinda enfekte olan kisinin vajen veya tiretra salgilarina maruz kalmak veya bu salgilarla
kontamine olmus esya araciligi ile gecebilir. 16-35 yas arasinda daha yaygin olarak

gortlmektedir. Ayn1 zamanda esin de tedavisi yapilmalidir (101, 99, 100).

4-Escherichia coli;

Escherichia coli (E. coli) gram negatif bir bakteri olup barsaklarin normal flora
uyesidir. Barsaklarin patojen mikroorganizmalar tarafindan kolonizasyonunu Onlemeye
calisir. Enterik mikroorganizmalar nadir de olsa da semptomlara sebep olabilirler. E. coli de
Onemli bir firsat¢1 patojen olup viicutta baska bir organ veya dokuya gegtiginde
enfeksiyonlara neden olur. Uriner yol enfeksiyonu bunlardan biridir (100). Vajinal E. coli
kolonizasyonu, genitoiiriner enfeksiyonlar, obstetrik ve neonatal komplikasyonlarla alakali

olup vajinal E.coli’nin erkege cinsel yolla bulastigi da bildirilmistir (102).

Insanlarda hastaliklara neden olan patojen tiirleri viriilans o6zellikleri, patojenite
mekanizmalari, klinik sendromlar ve O: H serotiplerine gore smiflandirildiginda baslica;
enteropatojenik (EPEC), enterotoksijenik (ETEC), enteroinvasiv (EIEC), enterohemorajik
(EHEC), difuz- adhering (DAEC) ve entero- agregativ (EaggEC) olmak iizere alti grupta
toplanmaktadir (103).

E. coli’nin vajinal kolonizasyon sikligi laktobasillerin yogun iiremesi ile ters
orantilidir. E. coli siklig1 6zellikle hidrojen peroksit (H,O,) iireten laktobasillerin azlig1 veya
yoklugunda artar (104, 105). Ayirici tant Ostrojen eksikligine bagli atrofik vajinit, liken
planus, skatrisyel pemfigoid gibi eroziv dermatozlarla yapilmalidir. Tan1 bakteriyel kiiltiir ve

tedaviye verilen cevapla konulur.
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5-Proteus spp. / Providencia spp

Proteus turlerinden Proteus mirabilis (P. mirabilis) ve P. vulgaris, insanlar igin patojen

olarak kabul edilirler. Bunlar siklikla idrar, yara, kulak ve bakteriyemilerden izole edilirler.

P. mirabilis ve P. vulgaris klinik mikrobiyoloji laboratuvarlarinda kolaylikla izole
edilirler. Bu tiirler se¢ici olmayan koyun kanli agar gibi kati besiyerlerine ekildiklerinde,
yiizeyde yayilict koloniler olustururlar. Agar yiizeyinde dalgalar olusturarak yayilirlar (buna
"swarming" denir). Ayrica yanik pisik kokusu gibi tipik kokular1 da vardir. Her iki tiir bol HS
(Hidrojen sulfur) olustururlar ve iireyi ¢ok hizli bir sekilde hidrolize ederler. P.vulgaris indol
yapar, fakat P. mirabilis indol yapmaz. Ayrica ornitin reaksiyonlarinin farkliligi da birbirinden
ayrilmasimi saglar. P. mirabilis ve P. vulgaris klinik mikrobiyoloji laboratuarlarinda E.
coli’den sonra ikinci siklikta izole edilen enterobakterilerdir. Ozellikle Griner sistem

infeksiyonlarinda, idrar kulttrlerinden ¢ok énemli bir oranda izole edilirler.

Cogu Proteus infeksiyonu P. mirabilis'e baglidir. Komplikasyonsuz Uriner Yol
infeksiyonlarinin  %l0'dan fazlasmma bu cins neden olmaktadir. Ayrica yara yeri
infeksiyonlarindan, pnodmoni ve septisemi olgularindan da siklikla izole edilirler. Bununla
beraber Proteus'un yol agtig1 ¢ogu hastane infeksiyonundan indol pozitif Proteus sorumludur
(106).

6-Pseudomonas spp.

Pseudomonans aeruginosa (P. aeruginosa) insanlarda pek cok enfeksiyona neden
olmakta ve firsat¢1 bir patojen olarak kabul edilmektedir. Son yillarda Pseudomonans
enfeksiyonlarin hastane ortaminda ¢ok kolay barindigi ve direngli suslarin bir hayli arttig1

g6zlenmektedir (100).
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7-Gardnerella vaginalis

Bakteriyel vajinozisli (BV) kadinlarin vajinal siiriintii 6rneklerinden en sik izole edilen
mikroorganizma, G. vaginalis’tir (107,108). BV’de kanit hiicresi (clue cell) varliginin tanisal
degeri Gardner ve Dukes (109)’den beri bu bakterinin adhezyon 6zelliginin énemine dikkati
cekmektedir. Kanit hicreleri skuamoz epitel hicreleridir ve G. vaginalis benzeri bakterilerle
kaplhidir. Cogunlukla vajinal érneklerde bulunur, bununla beraber kadinlarin mesanesinden
aspire edilen idrarda, semende, iiretral akintilarda, endodretral sirintl orneklerinde de
gorilebildikleri bildirilmistir (110).

8-Staphylococcus aureus

Predispozan faktor varliginda alfa hemolitik streptokoklar ve Staphylococcus aureus
(S. aureus) enfeksiyona sebep olabilir. Vajinada yabanci cisim (6rnegin tampon ve tuvalet
kagidi), postmenapozal atrofik vajina, postpartum vajinadaki erozyonlar, eroziv liken planus

bakteriyel enfeksiyonlar igin risk faktorleridir (111).

Vajinal enfeksiyonlarda yaygin olarak goriilen S. Aureus, Toxic Sok Sendromu
etkenidir. Bayanlarin kullandigi tamponlar veya hijyenik kurallara uymama nedeniyle
vajinaya yerlesmektedir. Bazi ¢alismalarin sonucuna gore Lactobacillus tiirlerinin S.aureus’un

gelisimini engelledigi bulunmustur (100, 112).

Organizmanin kaynagi deri florasidir ancak infeksiydoz bir proges ile iliskisi
gosterilememistir. S. aureus ile vaginal kolonazisasyon, stafilokoksik toksik sok sendromu

tanmimladigindan beri ¢ok 6nem kazanmistir (113).
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9-Enterococcus faecalis (E. faecalis)

Enterecoccus spp. bakteriler nazokomiyal idrar yollar1 ve yara enfeksiyonlarinin en sik
ikinci nedeni ve nazokomiyal bakteriyemilerin tiglincii en sik nedeni olarak Onemli
patojenlerdir. Penisilinlere ve ¢ogu sefalosporinlere direncli olmalari, aminoglikozitlere
yiiksek diizeyde direng kazanabilmeleri ve vankomisine direng gelistirebilmeleri nedeniyle
genis spektrumlu antibiyotik tedavisi alan hastalarda ciddi stperenfeksiyonlarla iliskilidirler
(114).

Klinik olarak en 6nemli iki tir Enterecoccus faecalis ve Enterecoccus feacium’dur.
Enterecoccus gallinarum ve Enterecoccus casseliflavus insan gastrointestinal sisteminin
onemli flora elemanidirlar ve yapisal olarak vankomisine direncli olduklarindan 6nem tasirlar
(115). Enterococcus cinsi liyeleri gram pozitif, tekli, ikili ya da kisa zincirler seklinde
bulunan, katalaz negatif koklardir. Kanli agarda 24 saatlik inblibasyondan sonra kolonileri
alfa, beta hemolitik veya non hemolitiktirler. Koklar fakultatif anaerobturlar ve 10-45 °C

arasinda tirerler (115).

%6.5 NaCl’lu ortamda ve pH 9.6’da tirerler. %40 safra varliginda esculini hidrolize
ederler ve PYR (pyrrolidonyl arylamidase) uretirler (114).

10-Neisseria gonorrhoeae

Halk arasinda erkeklerde bel soguklugu olarak bilinen Gonorenin etkeni olup cinsel
yolla bulasmaktadir. Bazi kaynaklar vajenin pH’sinin degisimine bagli olarak vajenin
gonoreya kars1t diren¢ kazandigini bildirmislerdir (133). Tedavisiz vakalarda kisirlik ve dig

gebelige neden olabildigi bildirilmistir (99).
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N. gonorrhoeae, gram (-) diplokok olup sporsuz, kapsilsiz ve haraketsizdir.
Inkiibasyon siiresi 2-5 giindiir ve bu siirede bulasicilik yiiksektir. Etkenle bir defa karsilasma
sonrasi kadinda enfeksiyon riski %50’dir (116).

Kadinlarda en sik endoservikse yerlesir, piiriilan kokusuz akintiya servikste eritem
eslik eder. Serviksteki bu enfeksiyon %10-20 oraninda list genital sisteme ilerler (116).
Kadinlarda sebep oldugu genitoiiriner enfeksiyonlar klinik olarak komplikasyonlu ve
komplikasyonsuz olanlar seklinde ikiye ayrilabilir. Komplikasyonsuz olanlar giris yerine
(tiretrit, servisit) lokalize kaldiklar1 halde, komplikasyonlu olanlarin seyrinde salpenjit ve PID
tabloya ilave olur. Komplikasyonsuz vakalarin %30-60’1 asemptomatiktir (117). Semptomatik
vakalarda ise semptomlar hafiftir, primer semptom olarak vajinal akinti ile kasik ve bel
agrilar1 goriiliir. Vajinal akintinin gram veya metilen mavisi boyalar1 ile notrofiller igindeki
diplokoklarin goriilmesi ve g¢ikolata agar1 veya Tayer-Martin agarina ekilip elde edilen
bakterilerin 6zelliklerinin incelenmesi ile tan1 konulur. Son yillarda tanida ELISA ve DNA
(Deoksiribonikleik asit) prob saptanmasi (PCR) gibi yontemler gelistirilmistir. Kadinda
kiltir endoservikal alinmalidir. Es tedavisi ile beraber klamidya tedavisi de yapilmalidir

(118).

11- B grubu streptokoklar (Streptococcus agalactiae, S. agalactiae):

Katalaz negatif, fakiltatif anaerob, gram pozitif diplokoklardir. Koyun kanli agarda 3-
4 mm biyiikligiinde gri-beyaz renkli koloniler yaparlar (119). Genelde Beta hemolitiktirler
(120).

Daha c¢ok yenidoganda pndmoni, sepsis ve menenjit gelisiminden sorumludurlar.
Ayrica yara yeri infeksiyonlari, osteomyelit, pyojenik artrit, sellulit ve idrar yolu
infeksiyonlarina yol acabilmektedirler (121). Eriskinlerde genital bdlge ve gastrointestinal
sistemde kolonize olabilen bu mikroorganizmalar gebe kadinlarda erken doguma ve perinatal

bulasa sebep olabilmektedir (122, 123).
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GEREC VE YONTEMLER

Calismamiza, Mart 2013 ve Temmuz 2013 tarihleri arasinda YiiziinciiY1l Universitesi
(YYU) Tip Fakiiltesi Hastanesi Kadm Hastaliklar1 ve Dogum poliklinigimize basvuran
ve/veya servisimize yatirilan vajinit, pelvik inflamatuvar hastalik, preterm eylem ya da erken
membran riiptiirii tanili 197 hasta dahil edildi. Calisma gruplari, Grup I’de vajinit tanisi
konmus olan 50 hasta, Grup II’de pelvik inflamatuvar hastalik tanisi konmus 48 hasta, Grup
[1I’te preterm eylem tanist konmus 49 hasta ve Grup IV’te erken membran riiptiirii tanisi
konmus 50 hastadan olugmakta idi. Sec¢ilen hastalarin yaglari, antibiyotik alim durumlari
kaydedildi ve vajinal akintinin 6zelllikleri ile akintiya eslik eden, kasinti, diziiri, alt abdominal
agr1 yakinmalari olup olmadig1 sorgulandi. Hastalardan vajinal spekulum yardimiyla {i¢ ayr1
pamuklu strintd ile alinan Vajinal surintd 6rnekleri transport (stuart) besiyeri iginde vakit

kaybetmeden hastanemiz Tibbi Mikrobiyoloji Laboratuvari’na génderildi.

Ayrica Gram boyama i¢in lam iizerine direk preparat hazirlandi. Lam {izerinde
kuruyan preparatlar Gram boyama yontemi ile boyanip 100°lUk bulylutmede immersiyon
objektifi ile mikroorganizma, epitel hiicresi varligi ve noétrofil varligi acisindan direkt

incelemeye alindi.

Gelen orneklerden birincisi kanli agar, ¢ikolata agar ve EMB (Eosin Methylene-blue
Lactose Sucrose Agar) besiyerlerine ekildi. Kanli agar ve EMB besiyerlerine yapilan ekimler
normal etiivde ¢ikolata agar besiyerine yapilan ekimler ise Neisseria gonorrhoeae varligini
saptayabilmek icin %10 luk CO, etiiviinde 37°C’de 18-24 saat inkiibe edildi ve inkiibasyon
sonrast iiremeler degerlendirildi. Ureyen mikroorganizmalarin tanimlanmasi igin
konvansiyonel (catalaz, koagulaz, gram boyama) ve otomatize tanimlama (Becton, Dickinson
and Company (BD), PhoenixSpec, Nephelometer, United States of America (USA))
yontemleri kullanildi. Swab atilmadan 6nce bakteriyel vajinoz tanisinda kullanilan Whift testi
pozitifligini arastirmak i¢in tizerine %10’luk KOH c¢ozeltisi damlatildi ve aminlerin olugmasi

ile ortaya ¢ikacak olan tipik balik kokusu varlig1 agisindan test edildi.
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Ikinci 6rnekten oncelikle lam iizerine T. vajinalis varligini arastirmak icin direk
preparat hazirlandi. Aleve yalatilan temiz lamlar iizerine bir damla fizyolojik su damlatildi,
ornek bu damla ile karistirilip bir siispansiyon hazirlandi ve iizerine temiz bir lamel kapatildi
ve 400’lik biiyiitme ile kondansator asagida diyaframi ayarlanmis mikroskopta incelendi.
Preparatlar Trichomonas vajinitleri icin, tipik goérunim ve hareketleri ile Trichomonas
vajinalis trofozoitleri agisindan tarandi. Sistem iizerinden istemi yapilmis olan Grneklerin
Mycoplasma-Ureaplasma (Mycoplasma IES, Autobio Diagnostics, China) kilturiine test
prosediiriine uygun sekilde ekim yapildi. Test icerisinde yer alan 4 ml diliient kurutulmus
liyofilize haldeki siseye eklendi ve karisim elde edildi. Uzerinde materyelin bulundugu
strtntd bu karigima inokule edildi. Bu karisimdan test stribi tizerindeki kuyucuklara 100’er
mikrolitre dagitildi ve tiim kuyucuklarin {izerine birer damla mineral yagi damlatildi. Strib
36°C’de, 24 saat inkiibe edildi. Saridan kirmiziya renk degisiminin gozlendigi kuyucuklar

tireme acisindan pozitif olarak degerlendirildi.

Uclincli 6rnek ise icerisinde kurutulmus biyokimyasal ve antibiyotik substratlari
bulunan 24 adet test iceren ve genital bolge ile Uretradan sirintiila alinan 6rneklerde 24-48
saate lireyen mikroorganizmalarin tanimlanmasi yaninda diger konvansiyonel yontemlerle
tespit edilemeyen irogenital mikoplasmalarin  varligmin  semikantitatif  olarak
degerlendirilmesi imkam saglayan A.F. Genital Sistem®e (Liofilchem, italya) test
prosediiriine uygun sekilde ekildi. Suruntd, steril fizyolojik su icinde iyice ezildikten sonra 5
dk beklendi. Bu siirenin sonunda sirintiiniin icinde bekletildigi fizyolojik su temiz bir pipet
yardimiyla 24 kuyucuga 200 mikrolitre olacak sekilde dagitildi ve test prosediiriinde
belirtildigi gibi 1, 2, 3, 4,5, 7, 8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 19 ve 24 numarali kuyucuklara
birer damla s1v1 vazelin damlatildi. 36 + 1 °C’de 18-24 saat inkiibe edildi. inkiibasyon sonrasi
plaktaki renk degisimleri gdzlendi ve kaydedildi. ilk ii¢ kuyucukta genital sistemde bulunan
mycoplasma koloni sayis1 degerlendirildi. Rengi kirmiziya donen kuyucuklar pozitif, sari
kalanlar ise negatif olarak degerlendirildi. Birinci kuyucukta iireme varliginda koloni sayisi
1+ (<10* CFU/ml), ikinci kuyucukta iireme varliginda 2+ (<10° CFU/ml), tictincti kuyucukta
iireme varliginda 3+ (>10° CFU/mI) olarak kaydedildi. 4 numarali kuyucuktaki kirmizi renk
degisimi M. hominis, 5 numarali kuyucuktaki kirmizi renk degisimide U. Urealyticum
pozitifligi olarak degerlendirildi. Uremis olan M. hominis veya U. (realyticum’un antibiyotik
duyarliligi 7 (Tetrasiklin), 8 (Pefloksasin), 9 (Ofloksasin), 10 (Doksosiklin), 11 (Eritromisin),
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12 (Claritromisin), 13 (Minosiklin), 14 (Josamisin), 15 (Clindamisin) numarali
kuyucuklardaki renk degisimi ile degerlendirildi. Sar1 renkli kuyuculardaki antibiyotikler
duyarli, turuncu renk degisiminin gozlendigi kuyucuklardaki antibiyotikler orta duyarl,
kirmizi renk degisiminin goézlendigi kuyucuklardaki antibiyotikler ise direngli olarak
degerlendirildi. Alt1 numarali kuyucuktan temiz bir pipet yardimiyla temiz bir lam iizerine bir
damla sivi besiyerinden aktarildi ve lizerine temiz bir lamel kapatildi. 40’lik biiyiitmede
mikroskopta hareketli T.vaginalis trofozoitleri, kandida maya hcresi, hif ve klamidyospor
varligi acisindan incelendi. Onalti numarali kuyucukta kirmizidan maviye donen renk
degisimi E. Coli varliginin gostergesi olarak degerlendirildi. Onyedi numarali kuyucukta
sartdan kahverengiye donen renk degisimi Proteus spp. varligimin gostergesi olarak
degerlendirildi. Onsekiz numarali kuyucukta saridan yesile donen renk degisimi Pseudomonas
spp. varhigmin gostergesi olarak degerlendirildi. Ondokuz numarali kuyucuktaki kirmizidan
sartya donen renk degisimi G. vaginalis varliginin gostergesi olarak degerlendirildi. Yirmi
numarali kuyucukta saridan siyaha donen renk degisimi Staf. aureus varliginin gostergesi
olarak degerlendirildi. Yirmibir numarali kuyucuktaki saridan siyaha dénen renk degisimi E.
faecalis varliginin gostergesi olarak degerlendirildi. Yirmiiki numarali kuyucuktan oze
yardimiyla alinan siv1 besiyeri oksidaz stigi iizerine siiriildii. Oksidaz stigi {izerinde mavi renk
degisimi gdzlenmesi N. gonorrhoeae varliginin gostergesi olarak kaydedildi. Yirmiug
numaralt kuyucukta saridan yesile donen renk degisimi varligi S. agalactiae varliginin
gostergesi olarak degerlendirildi. Yirmidort numarali kuyucukta saridan yesile donen renk
degisimi Candida spp. varligimin gostergesi olarak degerlendirildi. A.F. Genital Sistem®
testiyle saptanan mikroorganizmalarin tanisi ve antibiyotik duyarliliklarinin saptanmasi tablo

1’de 6zetlenmistir.
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Tablo 1. A.F. Genital Sistem® testiyle saptanan mikroorganizmalarin tanisi ve

antibiyotik duyarliliklarinin saptanmasi

Kuvu Mikoplazmalar / Ureaplazmalar’mm Sayimi Renk Degisimi
y ve Tanimi - .
pozitif negatif
Mikoplazma miktari
1-GR+ (10° < titre < 10* kirmizi sar1
[ colony forming unit (CFU) / mililitre (mL)]
Mikoplazma miktari
2GR+ | (10 < titre < 10° CFU/ML) karmuz1 sart
Mikoplazma miktari
3-GR+++ (titre > 10° CFU/mL) kirmizi sar1
4-ADC Arginine testi kirmizi sar1
Urea testi kirmizi sar1
5-UR
T. vaginalis ve Candida spp arama Mikroskopik inceleme (40x)

T.vaginalis: hareketli kirpikli protozoitler

6-TR/YE Trichomonas vaginalis / Candida spp. Candida spp. , chlamydospor ve hif

Renk degisimi

Mikoplazma/ treaplazma

duyarlilik testi duyarli orta duyarli | direngli
7-TE Tetracycline - 8 png/mL sar1 portakal kirmizi
8-PEF Pefloxacin - 16 pg/mL sar1 portakal kirmizi
9-OEX Ofloxacin - 4 pg/mL sar1 portakal kirmizi
10-DO Doxycycline - 8 pg/mL sar1 portakal kirmizi
11-E Erythromycin - 16 pg/mL sar1 portakal kirmizi
12-CLA Clarithromycin - 16 pg/mL sar1 portakal kirmizi
13-MN Minocycline - 8 ug/mL sar1 portakal kirmizi
14-JOS Josamycin - 8 pg/mL sar1 portakal kirmizi
15-CD Clindamycin - 8 pg/mL sar1 portakal kirmizi
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Diger mikroorganizmalarin olasi tanimi ve
tespiti

Renk degisimi

Pozitif Negatif
16-ESC Escherichia coli mavi gri-kirmizi
17-PRO Proteus spp. / Providencia spp. kahverengi-siyah sar1
18-PSE Pseudomonas spp. bulanik yesil Sari-mavi
19-GAR Gardnerella vaginalis sar1-portakal kirmizi
20-STF Staphylococcus aureus siyah halka sar1
21-STR Enterococcus faecalis siyah sar1
22-NES Neisseria gonorrhoeae mavi renksiz
23-STG Streptococcus agalactiae (Group B) mavi renksiz
24-CAN Candida spp. bulanik sar1 yesil
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Sekil 1. A.F. Genital Sistem® testiyle saptanan mikroorganizmalar

AF. Genital System
System for detection, count and susceptibility testing of
Urogenital mycoplasmas and pathogenic microorganisms
DIRECT INOCULATION RESULTS AFTER 24-48 HOURS
FROM SAMPLE SUSPENSION, INCUBATION AT 3611 °C
NO ENRICHMENT BROTH e T e
EQUIPMENT

UROGENITAL MYCOPLASMAS
e Moderane growth of High growth of
] mpcoplasms i shown mpsoplasmas (5 shawn
: B T by colowr chungs of wells T3 by cobour change ol wells:
. 1-GR+, 1.GR++ 1-GR*, T-GRA+, T-GRess

; humr-']hnltnrw

DETECTION
Mycoplasma honinis Ureaplasma vreolyticum Mycoplasme hominis and Ureaplosme srealytionm

The gresence of The presence of The presence of Micoplamo homins

= Mycoplozma homins Urespilnsmo wrealyticem and ureslyticurm

# i shewen by colour chings of wel it shoven by coieer change of walt e shown by colowr change of wels:

ﬂ 4-ADC from yellaw to red S-LMA fromw yellow to red LA gned SR from pallow i red

&% SUSCEPTIBILITY TESTING

E The Aesimence o

2 arrthictic & shown by
ko charge of wak:
o pellow to red

Feails

Trichomaonas vaginalis /

= J Dbsorem tha prasence of mobde cilaces

treghomones, chiamydoipores and hyphas
(el under microscopic cbaervation (40x).

chivrmydospares nnd
hppias

Pseudantonas spp
SN VY
o 'I'Ilzmmtdm:pp. ™
i S| i chormn by color change of well
e | | B - PSE froen yellow to green

The presence af Excherichio coli
15 shirem by colour changs of well
1§ = ESC from rod to blus

“lpru.npfﬁubm
rn}nvmhrmh;rdnru
il 1T mmﬂwmm

D T e T e T T e

§ Gordnerelfo woginaolis - N Enferococcus foscalis —
i The presesce of I s The presence ol The pressnee of ——
¢ Gardnerslla wginalis Stopbylococous mursus Enteroceccus foecaly

H mﬂsmw:dﬂrmd‘d .hm—nwmrwunﬂt lﬂmnbfrdmrdﬂ:gldud- . -dl
i 19« GAR from red to yellow = 20 - STF froen yellenw to black 1 - 5TR froen pellow bo black =
H ™ Streptococcus ogalacioe ..

3 nzp-uandﬂm - e PCLBV]
¥ ” gomorrhone is shown by . "ﬂ | Fu sharmi by codout :1“ Peesmecl ot ok

£ |l colour charge of Codase tet anic ;. Al . of by change

k. = F from white to blue G from yediow en presn 4 - CAN from green to pellow
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Sekil 2. A.F. Genital Sistem® test prosediirii

™

A.F. Genital System

TEST PROCEDURE

EXAMPLE OF RESULTS

Sarnple of vaginal swab with

presence af

Gardnerela vag. (| %-GAR),
Enterococcus foecalis (2/-5TR)
Streptococcus agoloctios (23-5TG)
Candida spp. {24-CAN], -

T b e

Sample of vaginal swab with presence of
Mycoplazsma heminis (4-ADC),
Ureaplasma urealyticum (5-LIR)

with prawth +++ (>0 CRUmL),

E. coli { 16-ESC) and

Gardnerella vag. (19-GAR).

Susceptibility testing of mycoplasmas:
1I-E, 1 2-CLA, |4-}O5, I15-CD = Resistant

Immerse the swob (ofter obtoining the
clinical materiaf) in the wial of physiclagicl
solution ond wolt 5§ mintes.  Coreflly
squesre the swab opoinst the vin wall

w e
Tremefar 13 md af clinical wmmple sugpen.
sion ino eoch well of the system.

Cover welfs [ i0 5, 7 to I5, I'P and 24 with
| drop of aseline O,

Caover the spstem with the 8 provided and
incubgie in thenmosiet of 36 + | °C for
18-24 hours,

Take a drop of fiquid from wel
&-TRIYE, deposit it an o glass shde, ploce o
cover slip on top ond exomine under the
microscope  (40x) for the presenc
Trichornanes v. and Candida spp,

Teke a drop of hqud from well 22-NES,
deposit in on on Oxidose Test Stick and
obzerve the Immedimte development [0
secands roughly) of a blue colour (bositive
axdose test)

Mote the resufts on the
TEST RESLALTS FORM and interpret.

Liofilchem"®

Made in ltaly
weaearliofilcham.net

C€ VD]

IO - Hew - 3THR011
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Patojenleri belirlemede kullanilan A.F. Genital Sistem®in dogrulugu ve kullanilabilirligi,
elde edilen bulgular rutinde kullanilan konvansiyonel yontemle karsilastirilarak

degerlendirildi.

Duyarlilik  (Sensitivity) Altin standart teste (Kiiltiir sonucu) gore “Pozitif” olarak
belirlenenler igerisinde, AF teste gore de “Pozitif” olarak belirlenenlerin orani olarak

hesaplanmistir

Ozgullilk (Specificity) Altin standart teste (Kiiltiir sonucu) gore “Negatif” olarak
belirlenenler igerisinde, AF teste gore de “Negatif’ olarak belirlenenlerin orani olarak

hesaplanmustir.

Yanlis Pozitiflik: Altin standart teste (K0ltlr sonucu) gore “Negatif” olarak
belirlenenler igerisinde, AF teste gore “Pozitif” olarak belirlenenlerin orami olarak

hesaplanmistir

Yanlis Pozitif oran = 1- Ozgulliik

Yanlis Negatiflik: Altin standart teste (Kiiltiir sonucu) goére ‘“Pozitif” olarak
belirlenenler icerisinde, AF teste gore ‘“Negatif” olarak belirlenenlerin orani olarak

hesaplanmistir

Yanlis negatif oran = 1- Duyarlilik

Negatif Kestirim Degeri: Testin Negatif Kestirim Degeri: test sonucu “negatif”

olanlarin i¢inde ne kadarinin gergekte “negatif” oldugunu gosterir.
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Pozitif Kestirim Degeri: Testin Pozitif Kestirim Degeri; test sonucu “Pozitif” olarak
belirlenenler igerisinde ne kadarinin gergekte (Altin standart teste gore) “Pozitif” oldugunu

gosterir.

Dogruluk orani (Gergek negatifler +gercek pozitifler) / toplam olgu 6rnek sayisi plarak

hesab edilmistir.
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ISTATISTIKSEL ANALIZ

Uzerinde durulan 6zelliklerden siirekli degiskenler i¢in tanimlayici istatistikler; ortalama,
standart sapma, minimum ve maksimum degerler olarak ifade edilirken, kategorik degiskenler
icin say1 ve ylizde olarak ifade edilmistir. Siirekli degiskenler bakimindan grup ortalamalarini
karsilagtirmada tek yonli varyans analizi (one way ANOVA) kullanilmigtir. Gruplar ile
kategorik degiskenler arasindaki iligkiyi belirlemede ise Ki-kare testi yapilmistir. Altin
standart test olan Kiltir sonucuna gore, A.F. Genital Sistem® testinin performansini
belirlemede tanmi testi Olgiitleri (duyarlilik, 6zgiillik vb.) hesaplanmistir. Hesaplamalarda
istatistik anlamlilik diizeyi %5 olarak alinmis ve hesaplamalar i¢in SPSS (versiyon 13)

istatistik paket programi kullanilmigtir.
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BULGULAR

Incelenen &rneklerin tiimiiniin vajinal siiriintiilerden elde edildigi (%100) ve 197 hasta
lizerinde yiiritiilen bu mikrobiyolojik calismada, A.F. Genital Sistem® ile 133 hastada (%67),
konvansiyonel metod ile 102 hastada (%52) bir veya daha fazla mikroorganizma igin
sonuclarin pozif oldugu gosterilmistir. Genel olarak bakildiginda 194 hastada A.F. Genital
Sistem® ya da konvansiyonel metodlardan herhangi biri ile pozitiflik saptanmustir. En sik
izole edilen mikroorganizmalar sirasiyla U. urealyticum, Candida spp, E. faecalis, E. coli, G.
vajinalis, S.aureus, Pseudomanas spp, M. hominis, T. vajinalis, Proteus spp/Providence spp
olarak bulunmustur. A.F. Genital Sistem® ile N. gonorrhoeae ve S. agalactiae (Grup B) ireme

olmamustir.

A.F. Genital Sistem®de ilk basta U.urealyticum olmak (izere Candida, E. faecalis ve E.
coli seklinde bir siklik var iken, konvasyonel metodla ilk basta U.urealyticum Candida, E. coli
ve E. faecalis seklinde bir siralama goriilmiistiir. Proteus spp./Providencia spp, Pseudomonas
spp., G. vaginalis, N.gonorrhoeae, S. agalactiae, T. vaginalis arasinda yetersiz sonu¢ elde
edildiginden istatiksel analiz yapilamamustir (Tablo 1I, Tablo 11, Tablo IV Tablo VI ve Sekil
).

AF. Genital systemde tespit edilen mikroorganizmalarin yizde dagilimina bakildiginda
%37,9 ile U. urealyticum bas1 ¢ekmekte ve ardi sira Candida (%20,8), E. faecalis (%14,7),
E.coli (%9,6) seklinde siralanmaktadir (Sekil 111).

Grup I’de en fazla E.faecalis (%16) tiremisken, Grup ILIII ve IV’te en fazla Candida
tremistir ( Tablo V).

Gr(+) ve Gr(-) boyamalarla yapilan ¢alismada dort grup degerlendirildiginde her dort
gruptada en fazla Gr(+) mikroorganizmalar tiremistir ( Tablo VII ).
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E.coli icin toplamda AFG pozitifligi 19, Kiiltiir pozitifligi 33 olarak tesbit
edilmistir Ayrica A.F. Genital Sistem® ve kiiltir sonuclarmin  gruplara  gore

karsilastirildiginda Grup 11 pozitifligin her ikisinde yiiksek oldugu goriilmiistiir.(V111)

Proteus spp./Providencia spp icin toplamda AFG pozitifligi 1, Kiiltiir pozitifligi 0
bulunmustur. (Tablo IX).

Pseudomonas spp i¢in toplamda AFG pozitifligi 11, Kiiltiir pozitifligi 0 olarak tesbit
edilmistir.istatisliksel olarak anlamli olmasada A.F. Genital Sistem® kiltire gore yiiksek
oranda pozitiflik bulmustur. (Tablo X).

Gardnerella vaginalis i¢in toplamda AFG pozitifligi 16, Kiiltiir pozitifligi 0 olarak
tespit edilmistir . Istatistiksel olarak anlamli olmasada A.F. Genital Sistem® kiiltiire gére

yiiksek oranda pozitiflik bulmustur. (Tablo XI).

S.aureus i¢in toplamda AFG pozitifligi 12, Kiiltiir pozitifligi 3 olarak tespit edilmistir
(Tablo XI1I).

E.faccalis i¢in toplamda AFG pozitifligi 29, Kiiltiir pozitifligi 21 olarak tespit
edilmistir (Tablo XIII).

N.gonorrhoeae igin toplamda AFG pozitifligi 0, Kiiltiir pozitifligi 0 olarak tespit
edilmistir (Tablo XIV).

S. agalactiae icin toplamda AFG pozitifligi 0, Kiiltiir pozitifligi 1 olarak tespit
edilmistir (Tablo XV).
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T. vaginalis icin toplamda AFG pozitifligi 4, Kiiltiir pozitifligi 0 olarak tespit
edilmistir (Tablo XVI).

Candida spp. i¢in toplamda AFG pozitifligi 41, Kiiltiir pozitifligi 44 olarak tespit
edilmistir (Tablo XVII).

M. hominis. icin toplamda AFG pozitifligi 2, Kiiltiir pozitifligi 4 olarak tespit
edilmistir (Tablo XVIII).

UL.urealyticum. i¢in toplamda AFG pozitifligi 19, Kiiltiir pozitifligi 25 olarak tespit
edilmistir (Tablo X1X).

Tablo XX’deki mikroorganizmalar ise p<0,05 bulunmus olup saptadiklari pozitiflik
orani istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Kiiltiir sonuglarina gore A.F. Genital Sistem®
icin en ylksek duyarlilik E. Faecalis igin saptanmis olup %85.7 olarak bulunmustur. En
yuksek 6zgllik ise E .coli igin %98,2 olarak bulunmustur. Testin dogruluk oran1 Candida ve
S. Aureus igin %93.,4 olarak hesap edilmistir.(Tablo XX).

Sekil IV’de goriildiigl gibi en yiiksek duyarlilik %85.7 orani ile E. Faecalis olup en
yiiksek ozgiilliik %98.2 orami ile E. Coli’ye aittir. Testin dogruluk oranina bakildiginda
Candida ve S. Aureus i¢in %93.,4 olarak hesap edilmistir.
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Tablo Il. AF. Genital systemde tespit edilen M. Hominis ve U.urealyticum’un

laboratuvardaki rutin kit pozitifligine gére dagilimi

Mikroorganizma AFG (+) Laboratuvardaki (+) Hasta
rutin kit (+) sayisl

M. hominis 2 (%3,9) 4(%7,8) 5

U.urealyticum 19(%37,3) 25(%49) 28

Toplam 21 29 33

AFG: AF.Genital

Tablo 111. Mart 2013’ten Temmuz 2013’e kadar alinan 197 spesmende patojenler i¢in

pozitiflik saptanan vajinal striinttler

Pozitif vajinal sirintulerden A.F. Genital Konvansiyonel | Yoéntemlerden
izole edilen Sistem® Metod herhangi biri
mikroorganizmalar
Candida s 41 44 49
Pp. (%620,8) (%22,3) (%24,9)

E. faecalis 29 21 32

' (%14,7) (%10,7) (%16,2)

. 19 33

E. coli (%9,6) (%16,8) 36
G. vaginalis 16(%8,1) 0 16
S.aureus 12(%6,1) 3(%1,5) 14
Pseudomonas Spp. 11(%5,6) 0 11
T. vaginalis 4(%2) 0 4
Proteus spp./Providencia spp. 1(%0,5) 0 1
N.gonorrhoeae 0 0 0
S. agalactiae 0 1(0,5) 2
Toplam 133 102 194
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Tablo 1V. AF. Genital

systemde tespit edilen mikroorganizmalarin gruplara gore

dagilim1

Ureyen mikroorganizma GR_UP ! GREP ! GREP . GREP v Toplam
(n=50) (n=48) (n=49) (n=50)

U. urealyticum 1(%12,5) | 4(%30,8) 8(%61,5) | 6(%35,3) | 19(%37,3)
Candida 6(%12) 11(%22,9) 15(%30,6) | 9(%18) 41(%20,8)
E. faecalis 8(%16) 9(%18,8) 7(%14,3) | 5(%10) 29(%14,7)
E.coli 4(%8) 6(%12,5) 3(%6,1) 6(%12) 19(%9,6)
G. vaginalis 1(%2) 7(%14,6) 5(%10,2) | 3(%6) 16(%8,1)
S. aureus 5(%10) 4(%8,3) 1(%2) 2(%4) 12(%6,1)
Pseudomonas Spp. 0 4(%8,3) 4(%8,2) 3(%6) 11(%5,6)
M. hominis 0 2(%15,4) 0 0 2 (%3,9)
T. vaginalis 1(%2) 0 3(%6,1) 0 4(%2)
Proteus Spp./Providenca Spp. | 0 0 1(%2) 0 1(%0,5)
N. gonorrhoae 0 0 0 0 0
S. agalactiae (Grup B) 0 0 0 0 0

GRUP | : Vajinit

GRUP II : Pelvik inflamatuvar hastalik

GRUP 11 : Preterm eylem

GRUP IV : Erken membran riptiri
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Tablo V. Patojenlerin

kiiltiir sonuglarmin gruplara gore pozitiflik oranlarinin

karsilastirilmast
GRUP | GRUP 11 GRUP IIl | GRUP IV Topl
(n=50) (n=48) (n=49) (n=50) oplam
E.coli 7(%14) 11(%22,9) 8(%16,3) 7(%14) 33(%16,8)
Proteus spp. /Providencia 0 0 0 0 0
spp.
Pseudomonas spp. 0 0 0 0 0
G. vaginalis 0 0 0 0 0
S.aureus 0 1(%2,1) 2(%4,1) 0 3(%1,5)
E.faecalis 7(%14) 6(%12,5) 6(%12,2) 2(%4) 21(%10,7)
N.gonorrhoeae 0 0 0 0 0
S. agalactiae 1(%2) 0 0 0 1(%0,5)
T. vaginalis 0 0 0 0 0
Candida spp 7(%14) 11(%22,9) 18(%36,7) | 8(%16) 44(%22,3)

AFG: AF.Genital
GRUP | : Vajinit

GRUP II : Pelvik inflamatuvar hastalik

GRUP |11 ; Preterm eylem

GRUP IV : Erken membran rlptiri

K Kuiltir
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Tablo VI. Patojenler icin A.F. Genital Sistem® ve kiiltiir sonuglarmim gruplara gore

pozitiflik oranlarinin karsilastirilmasi

GR_UP I GRL_JP I GRLiP Il GRUP Toplam
(n=50) (n=48) (n=49) v
(n=50)
E.coli AFG(+) | 4 (%8) 6(%12,5) 3(%6,1) 6(%12) | 19(%9,6)
Kultir(+) | 7(%14) 11(%22,9) 8(%16,3) 7(%14) | 33(%16,8)
Protel_Js spp. AFG(+) 0 0 1(%2) 0 1(%0,5)
ézgfv'denc'a Kiltir(+) | 0 0 0 0 0
Pseudomonas | AFG(+) 0 4(%8,3) 4(%8,2) 3(%6) 11(%5,6)
SPP- Kltar(+) | 0 0 0 0 0
G. vaginalis AFG(+) | 1(%2) 7(%14,6) 5(%10,2) 3(%6) 16(%8,1)
Kiltir(+) | 0 0 0 0 0
S.aureus AFG(+) | 5(%10) 4(%8,3) 1(%2) 2(%4) 12(%6,1)
Kiltir(+) | 0 1(%2,1) 2(%4,1) 0 3(%1,5)
E.faecalis AFG(+) | 8(%16) 9(%18,8) 7(%14,3) 5(%10) | 29(%14,7)
Kiltir(+) | 7(%14) 6(%12,5) 6(%12,2) 2(%4) 21(%10,7)
N.gonorrhoeae | AFG(+) 0 0 0 0 0
Kiltir(+) | 0 0 0 0 0
S. agalactiae AFG(+) 0 0 0 0 0
Kiltir(+) | 1(%2) 0 0 0 1(%0,5)
T. vaginalis AFG(+) 1(%2) 0 3(%6,1) 0 4(%2)
Kiltir(+) | 0 0 0 0 0
Candidaspp | AFG(+) | 6(%12) 11(%22,9) 15(%30,6) 9(%18) | 41(%20,8)
Kiltir(+) | 7(%14) 11(%22,9) 18(%36,7) 8(%16) | 44(%22,3)

AFG: AF.Genital

GRUP | : Vajinit

GRUP 1II : Pelvik inflamatuvar hastalik
GRUP 111 : Preterm eylem

GRUP IV : Erken membran riptiri

K Kiltir
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Sekil I1l. AF. Genital systemde tespit edilen mikroorganizmalarin % dagilimi

AF. Genital systemde tespit edilen
mikroorganizmalarin % dagilimi

B U.urealyticum

M candida

W E. faecalis

WE. coli

W G.vaginalis

W S. aureus

M Pseudomonas spp.
= M. hominis

T.vaginalis

M Proteus spp./Providenca spp

Tablo VII. Gram boyama sonuglarinin gruplara gére dagilimi

Gram Bovama Sonucy | CRUP ! GRUP 11 GRUP 111 GRUPIV [ .
y (n=50) (n=48) (n=49) (n=50) P
Gram (-) 3(%6) 6(%12,5) 0(%0) 7(%14) 16(%8,1)
Gram (+) 47(%94) 42(%87,5) 49(%100) 43(%86) 181(%91,9)
GRUP 1 : Vajinit

GRUP 1II : Pelvik inflamatuvar hastalik
GRUP |11 ; Preterm eylem
GRUP IV : Erken membran rlptiri
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Tablo VIII. E. coli icin A.F. Genital Sistem® ve kiiltiir sonuglarmimn gruplara gore

karsilastirilmast
AFG (-) AFG (+) Toplam
Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup
| I 11 v | 1 i v
Kaltar (-) 42 36 41 42 1 1 0 1 164
Kdaltar (+) 4 6 5 2 3 5 3 5 33
Toplam 178 19

AFG: AF.Genital

GRUP | : Vajinit

GRUP 1II : Pelvik inflamatuvar hastalik
GRUP |11 : Preterm eylem

GRUP IV : Erken membran ripturi

Tablo IX. Proteus spp./Providencia spp. icin A.F. Genital Sistem® ve kiltir

sonuclarinin gruplara gore karsilagtirilmasi

AFG (-) AFG (+) Toplam
Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup
[ I 11 v | 1 i v

50 48 48 50 0 0 1 0
Kltar (-) 197

0 0 0 0 0 0 0 0
Kultur (+) 0
Toplam 196 1 197

AFG: AF.Genital

GRUP | : Vajinit

GRUP 1II : Pelvik inflamatuvar hastalik
GRUP 111 : Preterm eylem

GRUP IV : Erken membran ripturi
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Tablo X. Pseudomonas spp. icin AFG ve Kiiltir sonuglarinin gruplara gore

karsilastirilmast
AFG (-) AFG (+) Toplam
Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup
[ 1 i \Y] I 1 i v

50 44 45 47 0 4 4 3
Kiltar (-) 197

0 0 0 0 0 0 0 0
Kultur (+) 0
Toplam 186 11 197

AFG: AF.Genital

GRUP | : Vajinit

GRUP |1 : Pelvik inflamatuvar hastalik
GRUP 111 : Preterm eylem

GRUP IV : Erken membran riiptur

Tablo XI. G. vaginalis i¢in AFG ve Kiiltiir sonuglarinin gruplara gore karsilastirilmasi

AFG (-) AFG (+) Toplam
Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup
[ I 11 v | 1 i v

49 41 44 47 1 7 5 3
Kiltir () 197

0 0 0 0 0 0 0 0
Kaltar (+) 0
Toplam 181 16 197

AFG: AF.Genital

GRUP | : Vajinit

GRUP 1II : Pelvik inflamatuvar hastalik
GRUP |11 : Preterm eylem

GRUP IV : Erken membran ripturi
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Tablo XII. S.aureus i¢in AFG ve Kiiltiir sonuglarinin gruplara gore karsilastiriimasi

AFG (-) AFG (+) Toplam
Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup
I I 11 v | 1 i v

45 44 46 48 5 3 1 2
Kaltar (-) 194

0 0 2 0 0 1 0 0
Kaltar (+) 3
Toplam 185 12 197

AFG: AF.Genital

GRUP | : Vajinit

GRUP 1II : Pelvik inflamatuvar hastalik
GRUP |11 ; Preterm eylem

GRUP IV : Erken membran riiptir

Tablo XIII. E.faecalis i¢in AFG ve Kiiltiir sonuglarinin gruplara gore karsilastiriimasi

AFG (-) AFG (+) Toplam
Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup
[ I 11 v | 1 i v

41 39 41 44 3 2 4
Kiltar (-) 176

1 0 1 1 5
Kultur (+) 21
Toplam 168 29 197

AFG: AF.Genital

GRUP | : Vajinit

GRUP Il : Pelvik inflamatuvar hastalik
GRUP 111 : Preterm eylem

GRUP IV : Erken membran ripturi

47




Tablo XIV. N.gonorrhoeae i¢in AFG ve Kiiltiir sonuglarinin gruplara gore

karsilastirilmast
AFG (-) AFG (+) Toplam
Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup
[ 1 i \Y] I 1 i v

50 48 49 50 0 0 0 0
Kiltar (-) 197

0 0 0 0 0 0 0 0
Kultur (+) 0
Toplam 197 0 197

AFG: AF.Genital

GRUP | : Vajinit

GRUP 1II : Pelvik inflamatuvar hastalik
GRUP 111 : Preterm eylem

GRUP IV : Erken membran ripturi

Tablo XV. S. agalactiac i¢in AFG ve Kiiltir sonuglarimin gruplara gore

karsilastirilmasi
AFG (-) AFG (+) Toplam
Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup
I 1 1l v I 1 11 v

49 48 49 50 0 0 0 0
Kltar (-) 196

1 0 0 0 0 0 0 0
Kultdr (+) 1
Toplam 197 0 197

AFG: AF.Genital

GRUP | : Vajinit

GRUP 1II : Pelvik inflamatuvar hastalik
GRUP |11 : Preterm eylem

GRUP IV : Erken membran ripturi
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Tablo XVI. T. vaginalis i¢cin AFG ve Kiltir sonuglarmin gruplara gore
karsilastirilmast
AFG (-) AFG (+) Toplam
Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup
[ 1 11 v | 1 1l 1V

49 48 46 50 1 0 3 0
Kiltar (-) 197

0 0 0 0 0 0 0 0
Kaltir (+) 0
Toplam 193 4 197

AFG: AF.Genital

GRUP | : Vajinit

GRUP 1II : Pelvik inflamatuvar hastalik
GRUP 111 : Preterm eylem

GRUP IV : Erken membran ripturi

Tablo XVII. Candida spp. i¢in AFG ve Kiiltir sonuglarinin gruplara gore
karsilastirilmasi
AFG (-) AFG (+) Toplam
Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup
| 1 11 v | 1 1l \Y

43 36 28 41 0 1 3
Kiltir () 153

1 1 6 0 10 12
Kaltar (+) 44
Toplam 156 41 197

AFG: AF.Genital

GRUP | : Vajinit

GRUP 1II : Pelvik inflamatuvar hastalik
GRUP |11 ; Preterm eylem

GRUP 1V : Erken membran rupturi
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Tablo XVIII.

M. hominis i¢in AFG ve Kiiltiir sonuclarinin gruplara gore

karsilastirilmasi
AFG (-) AFG (+) Toplam
Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup
[ I 11 v | 1 i v
7 11 12 16 0 1 0 0
Kultar (-) 47
1 0 1 1 0 1 0 0
Kultur (+) 4
Toplam 49 2 51

AFG: AF.Genital

GRUP | : Vajinit

GRUP 1II : Pelvik inflamatuvar hastalik
GRUP 111 : Preterm eylem

GRUP IV : Erken membran rlpturi

Tablo XIX. U.urealyticum i¢in AFG ve Kiiltir sonuglarinin gruplara gore

karsilastirilmasi
AFG (-) AFG (+) Toplam
Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup Grup
[ I 11 v | 1 i v
5 9 2 7 0 0
Kultar (-) 26
2 0 3 4 8
Kultur (+) 25
Toplam 32 19 51

AFG: AF.Genital

GRUP | : Vajinit

GRUP 1II : Pelvik inflamatuvar hastalik
GRUP 111 : Preterm eylem

GRUP IV : Erken membran riiptur
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Tablo XX. Kiiltiir Sonuglarina gére AFG igin istatistiki parametreler

Duyarlilik

Negatif

Pozitif

o Ozgiilliik Yanlis Yanhs . . Dogruluk
(Sensitivite o o o Kestirim Kestirim
(Spesifite) pozitiflik | negatiflik . L. orani
) Degeri Degeri
M. hominis %25 %97.9 %2.1 %75 %93.9 %50 %92.2
U.urealyticum
%64 %88.5 %11.5 %36 %71.9 %76 %76.5
E. faecalis %85.7 %93.7 %6.3 %14.3 %98.2 %62.1 %92.9
Candida %81.8 %96.7 %3.3 % 18.2 %94.6 %87.8 %93.4
E. coli %48.5 %98.2 %1.8 %51.5 %90,4 %84.2 %89.8
S. aureus %33.3 %94.3 %5.7 %66.6 %98.9 %8,3 %93.4

AFG: AF.Genital

P<0,05

o1



Sekil 1V. Kiiltiir Sonuglarina gére AFG i¢in istatistiki parametrelerin karsilastirilmast

Candida

S. aureus

E. faecalis

M. hominis

E. coli

U. urealyticum
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20%

40%
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100%

120%

m Dogruluk orani
m Ozglilltik

| Duyarhihk
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TARTISMA

Gerek kadinlar ve gerekse erkeklerdeki genital akintilar genellikle Gnemsenmeme ve
kiltlir faktériinden dolay1 gizlenme nedeniyle kroniklesmektedir. Kotli koku ve akinti bireyin
yasam konforunu ve psikososyal durumunu olumsuz yonde etkilemekte olup taninin geg
konmasindan dolayr tedavi zorlasmakta ve haliyle saglik giderleri hem birey hem de sosyal
giivenlik kurumlar i¢in artmaktadir. Kadinlardaki vaginitler; PID, preterm eylem ve EMR
nedeni olabilmekte ve erken tan1 konulup gerekli 6nlemler alinmadig taktirde 6zellikle gebe
kadinlarin yenidogan bebeklerinde ciddi mortalite ve morbiditeye yol a¢makta, kalici

sekellere sebep olabilmektedir.

Giliniimilizde tiim hastaliklarda oldugu gibi vaginit, PID, preterm eylem ve EMR
olgularinda da erken tan1 ve tedavi, hem saglik harcamalarin1 azaltmakta hem de hastalarin
yasam konforundaki iyilesme ile beraber psikososyal —yonden de olumlu etkiler

saglamaktadir.

Yapilan bir ¢alismada 100 hastanin vajinal 6rnekleri degerlendirilmistir. Vajinal akinti
etkeni olarak 42 (%42) hastada kandida, 9 (%9) hastada G. vaginalis, 8 (%8) hastada E. coli, 2
(%2) hastada T. vaginalis, 2 (%2) hastada S. aureus ve 1 (%1) hastada Klebsiella spp.
saptanmistir. Hastalarindan 36’sinin  (%36) vajinal Orneklerinde herhangi bir etken

saptanamamis ve normal vajen florasi bakterileri tiremistir (124).

Direk baki, kiiltiir ve EIA (enzyme immune assay) metoduna gore yapilan bir ¢calismada
da %30.7 G. vajinalis, %18.4 C. albicans, %7.5 S. aureus, %3.4 Streptocococus grup B, %1
Streptocococus grup D, %5.1 E.coli, %2.9 Klebsiella spp., %1 Trikomonas tespit edilmisken,
EIA metoduna gore C. trachomatis %15.7 oraninda tespit edilmistir (125).

Besyliz altmis yedi adet vajinal siiriintii 6rneginin incelenmesi sonucunda ise izole

edilen mikroorganizmalar ve yiizdeleri su sekilde bulunmustur: G.vaginalis 105 (%18.5),
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Candida spp. 93 (%16.4), E. coli 62 (%10.9), S. aureus 26 (%4.6), Grup B Beta Hemolitik
Streptococcus spp. 21 (%3.7), Enterococcus spp. 18 (%3.2), T. vaginalis 15 (%2.6),
Klebsiella spp. 14 (%2.5), koagulaz negatif Staphylococcus spp. 8 (%1.4), Pseudomonas spp.
5 (%0.9) ve Proteus spp. 5 (%0.9) (126).

Vulvovajinitli kadinlarda maya mantarlariin sikligi ve tiirlere gore dagiliminin
arastirildigl bir ¢alismada da %33.2 oraninda maya mantar1 izole edilmis olup, bunlarin
%61.7'sinin C. albicans oldugu bildirilmistir (127). Benzer bir ¢calismada da vajinal 6rneklerde
%36.3 oraninda Candida tiirleri izole edilmistir (128).

Gelisen ve ark.'min yaptigi ¢alismada toplam 70 Asemptomatik bakteritri (ASB)’li
hastadan 34'Unde S. aureus (%48.6), 30'unda E. coli (%42.9), 4'linde Klebsiella (%5.7), 1'inde
Streptococcus faecalis (%1.4) ve 1'inde de Proteus'un (%1.4) etken oldugu belirlendi. Ankara
ili sinirlart iginde yasayan gebelerde ASB'ye en sik yol agan etkenin S.aureus (%48.6) oldugu
belirlendi. Toplam 70 hastadan 22'sinde (%31.4) ASB'ye vulvovajinitin eslik ettigi belirlendi.
Vulvovajinit etkenleri; 19 olguda C. albicans (%27.1), 2 olguda S. aureus (%2.9) ve bir
olguda T.vaginalis (%1.4) olarak belirlendi (129).

Sivas’ta birinci basamak saglik kuruluslarina basvuran dogurganlik ¢agindaki vajiniti
olan 311 kadindan vajinal siiriinti alinmis ve vajinal akintiya neden olan ajanlar
arastirilmistir. Kontrol grubu vajinal akintis1 olmayan 89 saglikli kadindan olusturulmustur.
Vajinal strtintiler ticari test sisteminde (A.F. Genital System®) degerlendirilmistir. Vajinal
stv1 spesmenlerinden en ¢ok izole edilen mikroorganizmalar sirasiyla sunlardir: 39 kultirden
(%12,5) Candida sp., 32 (%10,2) kultirden G. vaginalis, 32 (%10,2) kulturden S. aureus, 29
(9,3%) kdltirden U. urealyticum ve 21 kiltirden (%6,7) T. vaginalis. Yirmi yedi kilttrde
(%8,6) mikroorganizma izole edilmemis. Kontrol grubunda vajinal sivi spesimenlerinden
3’lnde (%3,3) Candida sp., 3’Unde (%3,3) G. vaginalis ve 1'inde (%1,1) T. vaginalis izole
edilmistir (130).
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Bizim c¢ahismamizda AF. Genital System®de tespit edilen mikroorganizmalarin
dagilimina baktigimizda; 2 olguda (%3,9) M. Hominis, 19 olguda (%37,3) U. urealyticum,
19 olguda (%9,6) E.coli, 1 olguda (%0,5) Proteus Spp./Providenca Spp., 11 olguda (%5,6)
Pseudomonas Spp., 16 olguda (%8,1) G. Vaginalis, 12 olguda (%6,1) S. Aureus, 29 olguda
(%14,7) E. Faecalis, 4 olguda (%2) T. Vaginalis ve 41 olguda (%20,8) Candida dredi. N.
Gonorrhoae ve S. Agalactiae (Grup B) ise saptanmadi.

Calismalara bakildiginda en sik vaginal akint1 etkeni olarak ilk siralarda genellikle
Candida gbze ¢arpmakta olup bu durum bizim ¢aligmamiz ile paralellik gostermektedir. Ayn1

sekilde bu paralellik diger enfeksiyoz ajanlar i¢in de s6z konusudur.

Italya’da Ocak 2003 ile Aralik 2004 tarihleri arasinda 818 olgudan alnan vaginal
stiriintii 6rneklerinin hem mikrobiyolojik kiiltiir yéntemi hem de A.F. Genital System® ticari
test kitiyle incelenmesi sonucu yapilan bir ¢alismada mikroorganizmalarin pozitifligi
sirasiyla E. faecalis %73, E. coli % 34, Candida spp. % 29,8, U. urealyticum %25,7, G.
vaginalis %12,7, Proteus spp %8,9, M. hominis %2,7, Pseudomonas spp %0,6, T.vaginalis
% 0,6 ve S.agalactiae % 0,1 olarak bulunmustur. Enterococcus faecalis, Escherichia coli ,
Candida spp, Ureaplasma urealyticum, Gardnerella vaginalis, Proteus spp, Mycoplasma
hominis, Pseudomonas spp, Trichomonas vaginalis ve Streptococcus agalactiae i¢in tam bir

uyum ile duyarlilik ve 6zgiilliikk % 100 olarak saptanmistir (131).

Bizim ¢alismamizda ise kiiltiir sonuglarina gore A.F. Genital System® igin duyarlilik
(sensitivite) ve Ozgiillik (specifite) parametreleri incelendiginde M. Hominis i¢in duyarlilik
%25.0, ozgillik %97.9, dogruluk orami %92.2; U. urealyticum igin duyarlilik %64.0,
Ozgullik %88.5, dogruluk oran1 %76.5; E. Faecalis icin duyarlilik %85.7, 6zgillik %93.7,
dogruluk oranmi %92.9; Candida ic¢in duyarlilik %81.8, ozgiillik %96.7, dogruluk orani
%93.4; E.coli i¢in duyarlilik %48.5, 6zgiillik %98.2, dogruluk orani1 %89.8; S.aureus igin
duyarlilik %33.3, 6zgiillik %94.3, dogruluk oran1 %93.4 olarak saptanmistir. E. Faecalis ve
Candida igin duyarlilik, 6zgiillik ve dogruluk oranlar istenilen seviyede oldugu icin bu
patojenlerin tesbitinde AF Genital Sistem® rahathkla kullanilabilecek giiclii bir test oldugu
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sOylenebilir. Ancak diger patojenlerin tesbitinde duyarlilik, 6zgiillik ve dogruluk orani

parametreleri istenilen seviyede olmadigi i¢in bunlarin tesbitinde ¢ok iyi bir test olmayabilir.

Siklikla vajinal yakinmalar1 olan kadinlarin %40- 50’sinde BV, %20-25’inde VVK,
%15-20’sinde ise trikomonyazisin goriildiigii kabul edilmektedir (132).

Vajinal akinti yakinmasiyla basvuran 76 hastanin degerlendirildigi bir ¢alismada
hastalarin 47 (%62)’sinde BV, 21 (%28)’inde VVK, ¢ (%4)’linde trikomoniyazis saptanmis;
klamidya ve gonore’ye iiger (%4) olguda rastlanmistir. Olgularin altisinda (%15) BV ve
VVK birlikteligi bildirilmis, 12 (%16) hastada patolojik ajan saptanamamistir (133).

Vajinit yakinmasi olan 250 Nijeryali kadin hastanin degerlendirildigi baska bir
calismada hastalarin 170’inde (%68) vajinal akint1 saptanmis, 100 hastada (%40) amin testi
pozitif iken, “clue” hiicresi pozitifligine 70 (%28) hastada rastlanmistir (10). Ayn1 ¢alismada
akint1 6rnekleri incelendiginde 128 (%53) olguda bakteriyel ajanlar, 108 (%45) olguda fungal
ajanlar, bes (%2) olguda ise parazitik ajanlar tespit edilmistir. Bu calismada bakteriyel ajanlar
arasinda stafilokok tiirlerinin yogunlukta oldugu saptanmistir (10). Bizim ¢alismamizda ise

AF. Genital systemde 12 olguda (%6,1) S. Aureus tespit edilmistir.

PID’de en sik etken seksiiel gegisli mikroorganizmalar olan N. Gonorrhoeae ve C.
trachomatistir. Nadir olarak da Haemafilus influenza, Grup-A Streptokok, pnomokok gibi
solunum yolu patojenleri ile olusabildigi gibi, genital Mycoplasmalar olan M. hominis, U.

urealyticum, Mycoplasma genitalium ile de ortaya ¢ikabilir (134)

Genital mikoplazma kolonizasyonunun fertil ve infertil kadinlarda arastirildigi bir
calisgmada infertil grupta Ureaplazma sikligi1 %48.4 olarak bildirilmis ve kontrol grubuyla
karsilastirlldiginda anlamli olarak yiksek bulunmustur (135). Bizim ¢alismamizda ise AF.
Genital System®de 2 olguda (%3,9) M. Hominis, 19 olguda (%37,3) U. Urealyticum tespit

edilmistir.
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Semen Ornekleri ve genital akinti sikayeti ile basvuran kadin ve erkek hastalarin
genital surlinti 6rneklerinin incelenmesi sonucu yapilan bir ¢alismada, semen drneklerinin %
10.8'inde, servikal sdrintu orneklerinin % 18'inde ve dretral siruntt orneklerinin %
17.5'inde U.urealyticum izole edilmistir. Spermiyogram sonuglariyla degerlendirildiginde,
fertil olan grupla infertil olan grup arasinda, genital mikoplazma bulunma siklig:

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (136).

Preterm eylemle iliskili cogu bakteri vaginal orijinli olup, en sik Gardnerella vaginalis,
Peptostreptokoklar, Bacteroides turleri, E. coli ve grup B streptokok gorilmektedir (137).
BV’in spontan preterm eylem riskini 2 kat artirdigi bilinmektedir (138). B grubu streptokok
taramasimnin  preterm  dogumu engellemedigi ancak neonatal sepsisi engelledigi
bilinmektedir(139).

Bir tez ¢aligmasinda endoservikal ve endouretral Orneklerde klamidya trachomatis

antijeni EIA ile ¢alisilmis ve %7.9'luk prevalans belirlenmistir (140).

Bagka bir c¢alismada, G.vajinalis, M. hominis ve gram negatif anaeroblarin
olusturdugu vajinal enfeksiyonlarin preterm dogum igin risk faktori olabilecegi agiklanmistir.
(51)

Yapilan bir calismada Grup B streptokok kolonilesmesiyle erken eylem arasinda kesin
bir iliski bulunmustur. Grup B streptokok kolonizasyonunun goruldugii gebelerde erken
eylem oram %18.5 iken, Grup B streptokok negatif kadinlarda bu oran %5.5 bulunmustur

(62). Bizim calismamizda ise AF. Genital System®ile S. Agalactiae (Grup B) saptanmadi.

Yapilan bir baska ¢alismada; G. vajinalis, M. hominis ve gram negatif anaeroplarin
olusturdugu vajinal enfeksiyonlarin preterm dogum icin risk faktori olabilecegi

aciklanmistir (141).
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Bizim ¢aligmamizda ise dort gruptaki (Grup A; vajiniti olan hastalar, Grup B; PID'li
olgular, Grup C; preterm eylemde olanla, Grup D; EMR olanlar) toplam 197 olgunun %8,1’i
Gram (-) ve %91,9’u ise Gram (+) olarak tanimlanmistir. A grubunda 3 olgu (%6) ,B
grubunda 6 olgu (%12,5) ve D grubunda 7 olguda (%214) Gram (-) bakteri tespiti yapildi. C
grubunda Gram (-) bakteri gorulmedi. A grubunda 47olgu (%94), B grubunda 42 olgu
(%87,5), C grubunda 49 olgu (%100) ve D grubunda 43 olguda (%86) Gram (-) bakteri tespiti
yapildi.

Bir calismada, 24. gebelik haftasinda genitoutriner C.Trachomatis enfeksiyonu
olan hastalarin, enfekte olmayanlara gore preterm dogum riskinin <37 hafta igin 2 kat, <35

hafta icin 3 kat arttigi gosterilmistir (142).

Preterm eylem veya EMR saptanan gebelerin %52'sinde enterokok, B hemolitik
streptokok, E. coli, stafilokok, streptokok, N.gonorrhoeae, C. trachomatis gibi ajanlar
bulunmustur (142,143).Bizim c¢alismamizda preterm eylem grubundaki en sik candida, E.
faecalis, G. vajinalis gibi ajanlar bulunmustur. Ayrica EMR grubundaki en sik candida, E.

coli, E. faecalis gibi ajanlar bulunmustur.

Hay ve ark’larmin c¢alismasinda bakteriyel vajinozisin ikinci trimester
diistiklerine ve preterm doguma yol agtigi agiklanmistir (144). Gebelikte enfeksiyon
taramasmin yapildigi prospektif, randomize kontrolli calismada, asemptomatik vajinal
enfeksiyon saptanmasi i¢in gram boyama ile tarama yapilarak, sonuca gore ¢alisma grubuna
tedavi verilmistir. Calisma grubunda  kontrol grubuna gore preterm dogum sayisi
istatistiksel agidan anlamli  olarak  az bulundugunu; rutin antenatal bakima basit bir
enfeksiyon program: dahil edilerek preterm dogumda anlamli azalma saglanacagini
bildirmislerdir (145).

Vajinal floradan patolojik mikroorganizmalarin izole edilmesi, bakteriyel
enfeksiyonun EMR patogenezinde rol oynadigini gdstermistir. Yapilan ¢alismalarda genital

kanalin, Grup B streptokoklar, N. gonorea, C. trachomatis ve BV’e yol agan anaeroplar,
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genital mikoplazma, G. vajinalis ile kolonizasyonunun; EMR riskini arttirdigi, antibiyotik

tedavisinin ise bu riski diisiirdigii bulunmustur (146,147).

Mikoplazmalar cinsel yasami aktif kisilerde genital mukozada kommensal olarak
bulunabilirler (95). Saglikli vaginal floradan E.coli S. aureus E. faecalis Proteus
Spp./Providenca Spp. S. Agalactiae (Grup B) ve Pseudomonaslar izole edilmektedirler (148).
Aym sekilde Candida, T. vaginalis ve G. vaginalis saglikli vaginal floradan genellikle izole

edilirken N. Gonorrhoae bunlarin iginde yer almaz (149).

Calismamizda mikroorganizmalarin kiiltlir pozitifligine gore dagiliminda ise Candida
spp. 44 (%22,3), E. Coli 33 (%16,8), E.faecalis 21 (%10,7), S.aureus 3 (%1,5), S.
Agalactiae 1 (%0,5) olmak iizere toplamda 102 olguda iireme goriilmiistiir. Proteus
spp./Providencia spp., Pseudomonas , G. vaginalis ve N. gonorrhoeae kultlirde Ureme

gostermemistir.

AF Genital Sistem® E. Faecalis, Candida, icin istatistiksel olarak anlamli olup,
dogruluk oranlar1 istenilen seviyede oldugu icin bu patojenlerin tesbitinde rahatlikla
kullanilabilir. Ancak diger patojenlerin teshitinde A.F. Genital Sistem® testi istatistiksel
olarak anlamli olmakla beraber ¢ok kullanish bir test olmayabilir. Kadin dogum kliniklerine
basvuran hastalarda vajinal enfeksiydz patojenlerin tanisinda g¢esitli tan1 yontemleri vardir. AF
Genital Sistem® en sik goriilen patojenleri ve ayni1 zamanda antibiyotik duyarliliklarini tespit

ettigi i¢in tedavide de yol gosterici bir test sistemi olabilir.

Bizim ¢alsmamiz, sadece testin duyarlilik (sensitivite), 6zgiillikk (spesifite), yanlis
pozitiflik, yanlis negatiflik, negatif kestirim degeri, pozitif kestirim degeri ve dogruluk orani
gibi istatistiki parametreleri degerlendirmek i¢in yapildigindan dolay: hastaliksiz bir kontrol
grubu alinmadi. Hastaliksiz grubumuz olmadigindan bulunan patojenlerin ne kadar

enfeksiyoz olabileceklerine dair yorum yapmamiz gii¢ olacaktir. Ayrica ¢alismamizda , ancak
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51 hastada Ureaplasma ve mycoplasma caligilabildi. Ureaplasma ve mycoplasma kesin tani

yontemi olan PCR ile ¢alisilmadig: igin yeterli bilgi veremiyoruz.

Vajinal enfeksiyoz patojenlerin tanisinda AF Genital Sistem’in dogrulugu ve
kullanilabilirliginin konvansiyonel metodlarla karsilastirilmasi amaciyla farkli gruplarda ve

daha buytk olgu serilerinde AF Genital Sistem ile ilgili calismalar yapilmasi dnerilir.
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