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OZET

Amag: Pelvik inflamatuar Hastalik(PIH) tanisinda labarotuvar testleri destekleyici
bulgular olarak kullanilsa da cerrahi endikasyonu bulunmayan, yatarak veya ayaktan tedavi
alan hastalarda tedavinin takibinde sik kullanilmaktadir.Medikal tedavinin takibi bu
hastaliga bagli olas1 infertilite,ektopik gebelik,abse riiptiirii ve sepsis gibi ciddi
komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan da 6nem arzetmektedir.Bu calismamizda PIH
tanistyla yatirilan hastalarin  takibinde eszamanli CRP Ongorii  degerleri ile
Notrofil/Lenfosit orani arasinda hastalarin tedavi seyrinde anlamli korelasyon olup

olamayacagini arastirdik.

Materyal-Metot: 20013-2018 yillarinda SBU Umraniye Egitim ve Arastirma hastanesinde
PIH 6ntanistyla yatirilan 25 PIH ve 26 Tubo-ovaryan absesi bulunan toplam 51 hastanin
ilk basvuru ,tedavi ortast ve tedavi sonrasi eszamanli alinan CRP degerleri ve Notrofil
Lenfosit oranlar1 arasindaki korelasyonu retrospektif olarak degerlendirildi.CRP diisiisiine
Notrofil/Lenfosit oraninin eslik edip etmedigi arastirildi.Caligmada elde edilen bulgular
degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Tiirkiye)
programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin
(Ortalama, Standart sapma, frekans) yanisira niceliksel parametreler arasindaki uyumun
belirlenmesinde Siif i¢i korelasyon katsayis1 (ICC), niteliksel parametreler arasindaki
uyumun belirlenmesinde Kappa uyum katsayisi hesaplandi. Sonuglar %95 giliven

araliginda ve anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.

Bulgular : Hastalarin yas ortalamalas1 37,60 yildir.25 hasta PIH ve 26 hastanin TOA
hastas1 olmasiyla toplamda 51 hastanin 14 tanesinde (%23) Rahim i¢i ara¢ kullanimi,41

hastada Lokore (%80) ve 42 hastada(%82) servikal hassasiyet izlendi.21 hastada defans ve



rebound pozitifti.51 hastanin es zamanlhi olarak o6lgiilen = CRP1,CRP2,CRP3 ve
Notrofil/Lenfosit oranlar1 (NLR1,NLR2,NLR3) arasindaki korelasyon analizleri yapildi.

Sonuglar: Bizim ¢alismanin sonuglarina bakildiginda tiim hastalar genelinde parite sayisi
ve RIA varligi ile CRP ve NLR korelasyonu agisindan iliski yoktu.PIH ve Tubooveryan
abse bulunan hastalarin korelasyon grafiginde CRP degerleri ile R1,R2,R3 arasinda
kuvvetli pozitif anlamli iliski saptadik.Bu hastalarin tedavi takibinde NLR ‘nin de CRP

gibi kullanilabilecegini diisiinmekteyiz.

Anahtar sozciikler: Pelvik inflamatuar Hastalik ,Nétrofil Lenfosit Orani, CRP.



ABSTRACT

Objective : Laboratory tests are used as supporting findings in the diagnosis of pelvic
inflammatory disease (PID). It is frequently used in the follow-up of treatment in patients
with no indication for surgery or inpatient or outpatient treatment.the follow-up of medical
therapy is also important for prevention of serious complications such as infertility, ectopic
pregnancy, abscess rupture and sepsis.In this study, we investigated whether there was a
significant correlation between the predictive CRP values and Neutrophil / Lymphocyte
ratio in the follow-up of patients who were hospitalized with PID.

Materials and Methods: We retrospectively evaluated the correlation between CRP
values and Neutrophil Lymphocyte ratio of 51 patients who had 25 PID and 26 Tubo-
ovarian abscess hospitalized at the SBU Umraniye Training and Research Hospital
between 20013-2018 with the preliminary diagnosis of PID.It was investigated whether
CRP reduction was associated with a decrease in Neutrophil / Lymphocyte ratio. Clinical
data were obtained from patient files and hospital information system. IBM SPSS Statistics
v.22 (IBM SPSS, Turkey) programs were used for statistical analysis. In the evaluation of
study data, beside descriptive statistical methods (mean, standard deviation, frequency) the
intraclass correlation coefficient (ICC) in determining the harmony between quantitative
parameters and Kappa coefficient for determining the harmony between the qualitative
parameters were calculated. The results were evaluated at 95% confidence interval and p
<0.05.

Results: The mean age of the patients was 37,60 years. 14 patients (23%) had intrauterine
device use, 41 patients had cervical discharge (80%) and 42 patients (82%) had cervical
sensitivity. .21 patients were defense and rebound positive. Correlation analysis of CRP1,
CRP2, CRP3 and Neutrophil / Lymphocyte ratios (NLR1, NLR2, NLR3) were measured

simultaneously.

Xi



Conclusions: The results of our study showed that there was no correlation between the
number of parity and presence of RIA in all patients and CRP and NLR correlation. In the
correlation graph of patients with PID and Tubo ovarian abscess, we found a strong positive
correlation between CRP values and R1, R2, R3.We think that NLR can be used as CRP

in the follow-up of these patients.

Key words: Pelvic Inflammatory Disease, Neutrophil Lymphocyte Ratio, CRP.
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1. GIRIS VE AMAC

Pelvik inflamatuar hastalik(PIH) yaygin olmasi ve enfeksiyonlariin ciddi sonuglara
yol agmas1 nedeniyle jinekolojideki yakin takip gerektiren hastaliklardan biridir.Basitge
gonokokkal bir enfeksiyon salpingooferitten ilerleyerek pelvik apse ve devaminda riiptiire
olmasiyla yaygin pelvik infeksiyona doniiserek septik soka neden olabilir.

PIH prevalansinda son 10 y1l igerisinde Amerika Birlesik Devletleril(ABD)’nde ve
gelismis iilkelerde artis izlenmektedir[1,2]. PIH tanis1 koyulan hastalarin tedavi maliyeti
ortalama 2000 dolardir ve eger pelvik agr1 gelisimi de eklenmisse 6000 dolara kadar
yukselmektedir[3].Taninin ge¢ konulmasi hasta sagligini riske atmasinin yaninda
maliyetleri de ciddi oranda arttirmaktadir.Bu nedenle pelvik enfeksiyon tablosu gelisen bir
kadin hastada ayirict tanida disiliniilmesi gereken hastaliklar  Oncelikle jinekolojik
hastaliklar olmalidir.Ozellikle Tubo-ovaryan apse(TOA)’y1 de iceren PIH,Adneksiyal
kitlenin torsiyon ya da riiptiirii,logusalik enfeksiyonlari,jinekolojik postoperatif
hastalardaki pelvik enfeksiyon,diisiik sonrasi endometrit,olas1 baska enfeksiyon odagindan
jinekolojik organlara  gelebilecek enfeksiyonlar ilk etapta diisliniilmesi gereken

hastaliklardir.

Saglikli kadinlarda fiziksel bariyer gorevi goren endoservikal kanalin fonksiyonu ,
ozellikle cinsel yolla bulasan bakterilerin endoservikal enfeksiyona neden olmasiyla
bozulur.Enfeksiyonun 1iist genital sisteme yayilma hizt ve sekli klinik bulgular
sekillendirir.Tanida ilk etapta dncelikle fizik muayene gelmelidir.Enfeksiyonun baslangic
asamasinda serviks inflamatuar siirecinde olmasi nedeniyle ;spekulum muayenesinde
lokore izlenmesi ve vajinal tusede servikal hassasiyet,bimanuel muayenede uterin
hassasiyet ve batin muayenesinde adneksiyal hassasiyet saptanmasi Onemli fizik
bulgulardir.Bir ¢ok vakada fizik muayene bulgularn ile birlikte transvajinal
ultrasonografide endometriumun,adnekslerin ve tuba uterinalarin enfektif goriiniimlerinin

izlenmesi pelvik inflamatuar hastalik tanisin1 koydurmaktadir.



Labaratuar testlerinde C-Reaktif Protein (CRP) ve Eritrosit Sedimentasayon
Hizi(ESR) yiiksekligi ve 16kositoz siklikla eslik eder ancak 6zgiin degildir.Tubo-ovaryan
apse varliginda CRP ve ESR yiiksekligi teshis i¢in daha ¢ok fikir vericidir[1].Endometrial
biyopsi daha spesifiktir,endometritin histopatolojik kanitin1 gdsterir[1].Bununla birlikte
cerrahi gereksinimi olmayan hastalarda hastanin 6ncelikle ayaktan m1 yoksa yatarak mi1
tedavi olmast  gerektigine karar  verilmeli,antibiyoterapinin ~ verilis  sekli
belirlenmelidir.Tedavide antibiyoterapinin etkinligini takip etmede ise enfeksiyonun

laboratuvar bulgular1 6nem kazanmaktadir.

Bu ¢alismadaki amacimiz klinigimize PIH tanisiyla yatirilan hastalari retrospektif
olarak taramak, bu hastalarin ilk bagvuru,tedavi ortasi ve tedavi sonrasi eszamanli
Notrofil/Lenfosit Oran1 (NLR) ve CRP degerlerini karsilastirarak, NLR 'nin CRP gibi hasta
takibinde kulanilabilecek bir parametre olup olamayacagini
degerlendirmektir. Antibiyoterapi alan hastalarin tedaviye yanitinda CRP diisiisii ile bu

diisiisiin Notrofil/Lenfosit oranina yansimasi degerlendilecektir.



2. GENEL BiLGILER

2.1 PELVIiK INFLAMATUAR HASTALIK

Pelvik inflamatuar hastalik (PIH) kadinlarda {ist genital sistemin genellikle akut ve
subklinik infeksiyonu olarak goriiliir ve endometrit, salpenjit, tubooveryan abse ve pelvik
peritonitin ~ gelismesiyle  birlikte  perihepatite =~ kadar  ilerleyebilen  tablo
olusturabilir.Genellikle polimikrobiyal bir zeminde gelisen enfeksiyon tutulumun
yayginligina bagli olarak servikal ,uterin ya da adneksiyal hassasiyet ve ultrasonografik

bulgularla birlikte enfeksiyonun labaratuar bulgulariyla teshis edilebilir.

Pelvik inflamatuar Hastalikta Ayinci Beklenen Ozellikler

Tani

Ektopik Gebelik Adet Rotan |, Pozitif Gebelik Testi
Over Kist Ruptiri/Torsiyonu Ani baslayan ciddi agn
Endometriozis Kronik klinik agn

Sistit idrar sikligi yada diziiri

Appendisit Sagq iliak fossada lokalize agn
Divertikiilit Yasl kadinlarda barsak semptomlari
irritabl Barsak Sendromu Yaygin kann agrisi, Kabizlik,ishal
Fonksiyonel Agri Diger nedenlerin dislanmasi

Tablo 2.1 Pelvik inflamatuar Hastalikta Ayirici Tan1

PIH vakalarinda ana sorumlu % 85 daha fazla oranda cinsel yolla bulasan

patojenler ve bakteriyel vajinozis iliskili patojenlerdir. Ozellikle N.gonorhoeae ve



C.trachomatis bir¢cok vakay1 kapsar.PIH da %15 den daha az oranda da seksiiel yolla
bulagsmayan alt genital sistemde kolonize olmus enterik( Escherichia coli, Bacteroides
fragilis, Grup B streptokoklar ve Campylobacter tiirleri) ya da solunum yolu patojenleri (
Haemophilus influenzae, Streptococcus pneumoniae, Grup A streptokoklar ve

Staphylococcus aureus) neden olabilir[4].
2.2.PATOGENEZ:

Saglikli kadinlarda endoservikal kanal bir bariyer gorevi goriir ve normalde steril
olan st genital sistemi mikroorganizmalara ve dinamik vajinal ekosisteme karsi
korur.Cinsel yolla bulasan bakterilerin endoservikal enfeksiyona neden olmasiyla bariyer
fonksiyonu bozulur.Bu bariyer fonksiyonun bozulmasi ile birlikte de vajinal bakteriler {ist
genital sisteme ulagarak endometriumu enfekte ederek ve sonrasinda endosalpinks,over
korteksi ve pelvik peritona ulasarak pelvik inflamatuar hastaligin klinik ve subklinik

formlarini olusturabilirler.

Normal saglikli bir kadinin vajinal florasi da potansiyel olarak patojenik bakterileri
icerir[5].Bu grupta Streptokok tiirleri,Stafilokok tiirleri,Enterobakteri ailesi(En sik
Klebsiella tiirleri olmak iizere E.coli ve Proteus tiirleri) ve anaerob tiirler vardir[5].Ancak
alt genital sistem bakterilerinin bazi kadinlarda PIH nedeni olup bazi kadinlarda enfeksiyon
olusturmamasinin nedeni tam anlagilamamakla birlikte immun sistemdeki genetik
varyasyonlar ,servikal viskoziteye etki eden Ostrojen sevileri ve potansiyel bakterilerin

yogunlugu arasindaki farkliliklarla iliskilendirilmistir[6,7].
2.3.MiKROBIYOLOJI:

Neisseria Gonorrhoeae ve Chlamidya trachomatis cinsel aktif ve premenopozal
kadinlarda PIH patojenleri igerisinde en sik goriilenleridir[8].Mycoplasma genitalium da
premenopozal grupta etkenler arasinda goriilebilir.E.coli ve kolonik anaeroblar nadir de
olsa postmenopozal kadinlarda goriilen PTH’da goriiliir.Cogu vakada da PIH’da mikrobiyal
etyoloji bilinmemektedir.Klinik olarak PIH karma polimikrobiyal enfeksiyon olarak kabul
edilmektedir[8].
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Sekil 2.3.Pelvik Inflamatuar Hastalik Gelisimi

Neisseria Gonorrhoeae:Pelvik inflamatuar hastalikta ilk tanimlanan patojen
N.gonorrhoeae’dir. Endoservikal N.gonorrhoeae enfeksiyonu goriilen kadinlarin
%15’inde PIH gelismektedir[9,10].N.gonorhoeae’nin 1980’lerden itibaren antibiyotik
kullanimina bagl olarak ¢oklu ilag direnci gelistirmesine bagl olarak tedavi secenekleri
de smirlidir.Gonokokkal PIH klinik olarak klamidya iliskili PIH’a gore daha agir
seyretmektedir [11].

Chlamydia Trachomatis: Genital klamidya en sik izlenen seksiiel gegisli bakteriyal
enfeksiyon nedenidir.Kadinlarda goriilen genital gonokokkal enfeksiyonlarda oldugu gibi
C.trachomatis nedenli endoservikal enfeksiyonlarda da %10 ile %15 arasinda PIH gelisimi
izlenir.Ancak chlamidyal enfeksiyonlar siklikla asemptomatik subklinik 6zelliktedir ve

yillar sonra kronik pelvik agr1 ve infertilite nedeni olarak karsimiza ¢ikabilir[12,13].



Diger patojen ajanlar yiiksek oranda cinsel yolla bulasan tiirlerdir.Fallop tliplerinde
molekiiler amplifikasyon tesleri kullanilarak Atopobium,Snethia,Leptotrichia dahil olmak
tizere yeni tiirler de tanimlanmaktadir ancak patogenezdeki rollerinin kanitlanmasi i¢in

caligmalar siirmektedir[14].

Mycoplasma hominis ve Ureaplasma urealyticum enfeksiyonlar1 erkekte iiretrite

neden olma sebebiyle arastirilmaktadir ancak PIH ile olan ilgileri heniiz agik degildir.

Karma Enfeksiyonlar: Baslatici patojenden bagimsiz olarak, ozellikle klinik
amaclar i¢in PIH mikrobiyolojisi, karigik (fakiiltatif ve anaerobik) polimikrobiyal

enfeksiyon olarak goriilmeli ve tedavi edilmelidir.

Glinlimiize kadar yapilan caligsmalar;PIH'li kadinlarda A ve B streptokoklar
(nadiren enterokoklar), E. coli, Klebsiella tiirleri, Proteus mirabilis, Haemophilus tiirleri,
Bacteroides / Prevotella tiirleri, Peptococcus ve Peptostreptococcus tiir gruplarini
tanmimladilar [15,16]. Bu c¢alismalarda, N. gonorrhoeae tarafindan baslatilan PIH
vakalarinda, yaklasik olarak% 35 oraninda karisik bir polimikrobiyal enfeksiyon
goriilmiistiir. Bagka bir ¢alisma, gonokokal PIH'l1 hastalarin% 50'sinden fazlasinda diger

organizmalar1 tanimlamustir [17].
2.4.RiISK FAKTORLERI:

2.4.1.Seks Davramslar1 :Seks aliskanliklart  PIH igin  birincil  risk
faktoridiir. Virigo kadinlar PIH igin risk altinda degildir ve uzun stireli tek esli iliskileri
olan kadinlar nadiren PIH gelistirmektedir[18].Coklu cinsel partneri olan kadinlar en
yiiksek risk altindadir.Geng yasta olmak,gecirilmis klamidya ile enfekte PIH gecirmek ,bir
Cinsel Yolla Bulasan Hastalilk (CYBH) gecirmis olmak risk faktdrleri arasinda

tanimlanmaktadir.



2.4.2.Coklu Es:Coklu partner ile iliskide bulunmanin 6nemi 2719 kontrol grubu ve
712 PIH tanisi ile hastaneye yatirilan hastalar1 karsilagtiran bir ¢alismada gosterilmistir.
[19]. Yapilan ¢aligsmalar kadinlarin 6 ay icinde dort veya daha fazla cinsel esle iligkide
bulunmasinin PIH riskini 3.4 kat arttirdigin1 ve haftada alt1 ya da daha fazla kez tek bir
partnerle cinsel iligkiye girmesinin bu riski 3.2 kat arttirdigin1 gdstermistir. [20]. Diger
caligmalar, ¢oklu partnerin, 3 ile 20 kat arasinda degisen PIH siklig1 ile iliskili bir risk
faktorii  oldugunu  dogrulamigtir[21,22].Aynm1  raporda  koital frekansin  roli

dogrulanamamustir [22].

2.4.3.Irk:Amerikada PIH {izerine yapilan ¢caligmalarda Afroamerikan ve Karayip
kokenli hastalarda daha sik PIH gelistigi izlenmektedir.Ancak bunun daha ¢ok
multifaktoryel ve davramis Ozellikleri ile iliskili olabilecegi ve PIH fizerindeki irksal

farkliliklarin zamanla azalacagi diisiiniilmektedir[23].

2.4.4. CYBH Bulunan Es:CYBH bulunan esle iliskide; Gonokok veya klamidya
uretriti bulunan erkeklerin yaklasik ticte biri asemptomatiktir. Semptomatik (diziiri, tiretral

akint1) erkek partner olmasi bir kadinin PIH riskini arttirabilir.

2.4.5.Yas:PIH, 15 ila 25 yaglar arasindaki en yiiksek siklikta ortaya ¢ikar [24]; 35
yasindan bilylik kadinlarda goriilme siklig1, geng kadinlarin sadece yedide biridir[25]. Hem
Amerika Birlesik Devletleri'nde hem de Avrupa'da, 6zellikle C. Trachomatis’e bagli PIH,
ergen ve geng yetiskin kadinlar arasinda yogun olarak goziikmektedir ve prevalansi yiizde

3 ile 5 arasindadir [26].

C. trachomatis ve N. gonorrhoeae'nin, PIH riskinin ¢ok diisiik oldugu
postmenopozal kadinlarda saptanmasi daha az olasidir. Bu tiir kadinlarda over kanseri,
fibroidler, divertikiilit ve kolorektal kanser gibi alternatif tanilarin ayirici tanida

diisiiniilmesi 6nemlidir[27].



2.4.6.Gegirilmis PIH:Gegirilmis PIH bilindigi tizere PIH i¢in 6nemli risk
faktorlerinden birisidir.Yapilan bir ¢alismada PIH geciren hastalarin dortte birinde niiks
izlenmektedir[28].Ayn1 c¢alismada, bir onceki PIH atagi, sonraki atak riskini 2.3 kat
artirdigin1 gostermistir.Bu nedenle kronik pelvik agrisi bulunan hastalarda PIH ayirict

tanida mutlaka diistiniilmelidir.
2.4.7.Kontrasepsiyon Yontemleri:

Kontraseptif yontemin se¢imi, pelvik enfeksiyon riskini agik bir sekilde etkilemez,

ancak bunlarin igerisinde prezervatiflerin diizenli kullanimi 6nemli bir risk azaltim1 saglar.

Bariyer kontrasepsiyon PIH'a kars1 korur [29]. Prezervatifler en etkili seklidir,
dogru kullanildiginda endoservikal gonokok ve klamidya enfeksiyonlarin yiizde 50'sini
engeller. Bir biiyiik ¢alisma, PID tanisi sonrasi tutarli kondom kullaniminin PIH sekel

oranini diisiirebilecegini diisiindiirmektedir [30].

Oral kontraseptif (OKS)’ler PIH ile karmasik bir etkilesime sahiptir. Birkag
calisma, OKS kullaniminin, serviksin hem klamidya hem de gonokok enfeksiyonu

prevalansini neredeyse iki katina ¢ikardigini gostermistir [31].

Bununla birlikte,baska bir calismada OKS kullanimi1 geleneksel olarak PIH riskinde
yiizde 50'lik bir azalma ile iliskilendirilmistir [32].

Servikal enfeksiyonu olan OKS kullanicilart arasinda asemptomatik endometrit,
kullanmayan hastalara gore dort kat daha yaygindir [33], ancak salpenjit bes kat azalmistir
[34]. Boylece, OKS'leri kullanan kadinlar diger kadinlarda oldugu gibi PIH gelistirir gibi

goriinse de, enfeksiyonun siddeti nemli dlgiide azalir.



Intrauterin Arag(IUA) kullanimi: PIH riski birincil olarak TUA yerlestirilmesinden
sonraki ilk ti¢ hafta ile sinirlidir ve daha sonra yaygin degildir [35].

Cogu kilavuz akut PIH"1 antibiyotiklerle tedavi ederken RIA'y1 yerinde birakmanin
yakin takip ile kabul edilebilir oldugunu belirtmistir [36]. Klinik iyilesme birka¢ giinden
sonraya ertelenirse RIA ¢ikarilmalidir. Uzun siireli kalict RIA kullanimina bagli pelvik
aktinomikozis, kilo kaybi ve yapisal semptomlar1 olan pelvik kitle seklinde ortaya
c¢ikabilen nadir bir hastaliktir. 475 aktinomyces tiirii izolat1 iizerinde yapilan bir ¢aligmada,

klinik 6rneklerin %30' u RiA'larla iliskili olarak ortaya ¢ikmustir [37].
2.5.KLINIK BULGULAR VE TANI

Akut PIH’m semptom ve belirtilerin ¢ok ¢esitli olmasi ve birgok hastada
semptomlarin hafif olmasindan dolay1 teshisi zordur.Teshis ve tedavinin gecikmesi de iist
iireme yolunda sekele sebep olabilir.Sonu¢ olarak bircok vakada PIH klinik bulgulara

dayanarak teshis edilir ve cogu PIH vakasi tanimlanamayabilir.

Hastalar genellikle bilateral alt kadran ya da pelvik agrinin akut veya sinsi
baslangiciyla bagvururlar.Bununla birlikte pelvik basi ve sirt agrisinin hassaslagsmasi da s6z
konusu olabilir.Hastalarda siklikla piiriilan vajinal akint1 da bagvuru aninda mevcuttur.Bag
agrist ve bitkinlik de yaygin sikayetler arasindadirKusma ya da mide bulantist
semptomlara eslik edebilir. Abdominal hassasiyetle siklikla bilateral olmak iizere
karsilagilir. Abdominal siskinlik ve barsak seslerinde azalma da izlenen semptomlar
arasinda olabilir.Bimanuel muayenede uterus ve serviks lizerindeki hareketlerde hassasiyet

saptanmasinin PIH agisindan 6nemi biiytiiktiir.



CDC ‘nin 2015 te PIH i¢in yayinladig1 rehberde yanlis tan1 ve tedavinin gereksiz
morbitite ye neden olabilecegi ve bu sebeple daha ayrintili tanisal degerlendirilme
gerekliliginden bahsetmektedir. [38]. PIH i¢in onleyici tedavi, PIH disinda bir hastalik i¢in
neden belirtilmemisse ve agsagidakilerden bir veya daha fazlasi tespit edilirse, cinsel olarak
aktif olan gen¢ kadinlarda ve CYBH i¢in risk altinda olan diger kadinlarda pelvik veya alt
karin agris1 varsa baslatilmalidir. Pelvik muayenede minimum klinik kriterler servikal

hareketle hassasiyet veya uterus hassasiyet veya adneksal hassasiyet bulunmasidir[38].

CDC ‘nin 2015 te PIH i¢in yayinladigi rehber,PIH tanisi :asagidaki en az iig
kriterden birine ek olarak, alt genital yol iltihabi (vajinal sekresyonlarda lokositlerin
baskinligi, servikal eksiidalar veya servikal hassasiyet) bulgularinin varligi, taninin

Ozgllligiini arttirtr.

Asgari klinik kriterlerin 6zgiilliiglinii artirmak ve PIH teshisini desteklemek icin

asagidaki ek kriterlerden bir veya daha fazlasi kullanilabilir[38]:
1.Oral olarak olgiilen sicaklik >101°F (>38.3°C);
2.Anormal servikal mukopiiriilan akint1 veya servikal hassasiyet;
3.Vajinal s1ivinin salin mikroskopisinde bol sayida WBC varligy;
4.Yiksek eritrosit sedimentasyon hizi;
5.Yikselmis C-reaktif protein(CRP); ve

6.N. gonorrhoeae veya C. trachomatis ile servikal enfeksiyonun laboratuvar

dokiimantasyonu.
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CDC ‘nin 2015 te PIH tanis1 i¢in en spesifik kriterler sunlar1 igerir[38]:
1. Endometrial biopsi ile endometritin histopatolojik kanitlanmasi

2. Transvajinal ~ Ultrasonografi(TV-USG) veya Manyetik Rezonans
Goriintileme (MRG) yontemleri ile serbest pelvik sivinin eslik ettigi veya etmedigi
kalinlagmis ve siv1 igerigi izlenen tubalarin gosterilmesi ya da Doppler Ultrasonografi ile

Pelvik Infeksiyon bulgularmin gdsterilmesi(érnegin tubal hiperemi) ; ya da

3. PIH ile tutarl laparaskopik bulgular.

Sekil 2.5.1.Transvajinal Ultrasonografide ;Endometritle uyumlu endometrial kirli
golgelenme va hava goriintiisli ve tubo-overyan abse ile uyumlu bilateral kompleks kitle

gorinimii

11



Source: Schorge JO, Schaffer JI, Halvorsor LM, Fofimean BL,
Bradshaw KD, Cunningham FG: Williams Gynecoogy:
neeo: /f www.accessmedicine. com

Copynght € The McGraw-Hill Compantes, Inc. Al Njhts reserved.

Sekil 2.5.2.Transvajinal Ultrasonografide Dilate Tubalar ve Hidrosalpenks GOrtintimi

Hamilelik sirasinda PIH olmasi nadir olmakla birlikte, mukus tikaci ve uterusun
desiduasi artan bakterilerden korunmay1 saglarken, PIH bu meydana gelmeden once ilk 12
haftada ortaya ¢ikabilir.Ayrica gebelikte servikse cerrahi miidahaleler yapilan kadinlar
ornegin gebeligin sonlandirilmasi gibi , PIH’a neden olabilecek artan enfeksiyon riski

altindadir.

Hastaligin semptomlarinda daha 6nce de bahsedildigi gibi alt karin agrisi, PIH'l1
kadinlarda kardinal semptomdur. Karin agrist genellikle iki taraflidir ve nadiren iki
haftadan fazla siirer [39]. Agrinin karakteri degiskendir ve bazi durumlarda oldukga hafif

olabilir.

Son zamanlarda, koitus sirasinda veya sarsinti hareketi sirasinda kotiilesen agrinin
baslangici, PTH'in tek belirti semptomu olabilir. Aybasi sirasinda ya da kisa bir siire sonra

agr1 baslangici 6zellikle diisiindirticiidiir [40].

Anormal uterin kanama (post-koital kanama, adetler aras1 kanama, menoraji) PIH'l1
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hastalarin iigte biri veya daha fazlasinda goriiliir [41,42]. Diger spesifik olmayan sikayetler

arasinda idrar sikl1g1 ve anormal vajinal akint1 bulunur.

Fizik muayenede; PIH'l1 kadinlarin ¢ogu, palpasyonda siklikla alt kadranlarda
siklikla abdominal hassasiyete sahiptir. Rebound,hassasiyet, ates ve azalmis bagirsak
sesleri genellikle daha agir PIH’l1 kadinlarla sinirlidir[43]. Bununla birlikte, PIH'da
adneksiyal hassasiyetin anlamli lateralizasyonu nadirdir.Ek olarak muayenede tubo-

overyan abse varliginda tek tarafli kitle palpe edilebilir.

PID'deki ¢ogu laboratuvar bulgular: spesifik degildir. PID genellikle akut bir siire¢
olmakla birlikte, daha ciddi hastalig1 olan PID hastalarinin sadece az bir kism1 periferik
kan 16kositozu gosterir [44]. Benzer sekilde, yiiksek eritrosit sedimantasyon hizi (ESR) ve

C-reaktif protein (CRP) ,zay1f bir duyarliliga ve 6zgiilliige sahiptir.

Perihepatitis (Fitz-Hugh Curtis Sendromu) akut PIH'li kadinlarin yaklasik yiizde
10'unda goriiliir ve bazen sag omuza yansiyan ayri bir sag iist kadran karin agrisi ile
karakterizedir.Karaciger kapsiiliiniin inflamasyonu ve anterior sag iist kadranin peritonal
ylizeyleri tutulumuyla ortaya cikar. Genellikle minimal stromal hepatik tutulum vardir.
Muayenede sag iist kadranda lokalize hassasiyet goriilebilir. Bu bolgedeki agrinin siddeti
PIH tanisimi maskeleyebilir ve kolesistit ile ilgili kaygilara yol acabilir [45].
Aminotransferazlar genellikle normal veya sadece hafif yiikselir [46]. Laparoskopide veya
gorsel incelemede; perihepatit, en basta karacigerdeki anterior yiizeyleri (karaciger
parankimi degil) etkileyen, diizensiz bir piiriilan ve fibroz eksuda ("keman dizisi"
adezyonlar1) olarak kendini gosterir.Sendrom, ilk olarak 1920'de gonokokal salpinjit ile

iligkilendirildi [47] ve daha sonra da Chlamydia trachomatis tanimlandi[48].
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Sekil 2.5.3 Fitz-Hugh Curtis Sendromu,Perihepatit’in Laparoskopik Goriiniimii

PIH’1n subklinik formunda hastalar tibbi bakim gerektirmeyecek sekilde olduklar
icin fark edilemezler ancak sonrasinda onemli sekel iiretecek kadar siddetli enfeksiyon
yaygin goriilmektedir. Gegirilmis PIH ataklarinin bir sonucu olarak ortaya ¢ikan tubal
faktor infertilitesi olan kadinlar siklikla PIH &ykiisii vermezler. Ornek olarak, 112 infertil
kadinda yapilan bir calismada, 36'sinda PIH'yi diisiindiiren laparoskopik tanida adezyon
veya distal tlip okliizyonu vardi, ancak sadece 11'inin PIH tanisi ile belgelenmis bir dykiisii
vardi[49].Bagka bir calismada da PIH'min subklinik ataklarinin oral kontraseptif
kullanicilarinda daha sik gortilebildigi gosterilmistir[50].
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2.6.TEDAVI

Klinisyenler PIH tanis1 ve tedavisi i¢in diisiik bir sliphe esigini korumalidirlar.
PIH'm muhtemel klinik tanisi, cinsel olarak aktif olan geng¢ kadinlarda veya pelvik ya da
alt karin agris1 ile basvuran ve servikal hassasiyet, rahim ya da adneksal hassasiyet bulgusu

olan cinsel yolla bulagan enfeksiyonlar (CYBH) riski olan kadinlarda yapilir [51].

PIH tedavi dozlar1 patojenlerin empirik ve genis spektrumda kapsanmasini
saglamali ve olasi teshis koyulmasini takiben hemen baslanmalidir.Bazen cinsel aktivitesi
olmayan kadinlarda da akut PIH olusabilir bulgular minimal ve hafif olsa bile tedavi
endikedir[51].Etkili antibiyotik dozlar kisa donemi ele alacak olursak klinik ve
mikrobiyolojik tedaviye ulasmada etkili olmaktadirlar ancak uzun déonemdeki sonuglar1 ve
tubal infertilite ve ektopik gebelik gibi komplikasyonlarin siklig1 hakkindaki gliniimiizdeki
bilgiler yetersizdir.Bazen cinsel aktivitesi olmayan kadinlarda da akut PIH olusabilir

bulgular minimal ve hafif olsa bile tedavi endikedir.

Klinik PIH teshisli hastalar ¢ogunlukla hafif semptomlara sahiptir ve ayaktan
antibiyotik tedavisine olumlu cevap verirler. Hafif veya orta dereceli klinik siddette PID
olan kadinlarda, parenteral ve oral rejimler benzer etkinlige sahip gibi goriinmektedir. CDC
2015 PIH’da tedavi kriterlerine gore hastaneye yatmanin gerekli olup olmadigina karar

verilmesi, asagidaki onerilen kriterlere uyup uymadigina dayanmalhidir[51]:
1.Dislanamayan cerrahi acil durumlar (6rnegin apandisit);
2Tubo-ovaryan abse varligi;
3.Gebelik;
4.Siddetli hastalik, mide bulantis1 ve kusma veya yiiksek ates;

5.Ayaktan uygulanan oral rejimi takip edemez veya tolere edemez; veya oral

antimikrobiyal tedaviye klinik yanit yoklugu.
Hafif veya orta derecede PIH i¢in ayaktan tedavi destegi, Pelvic Inflammation
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Disease Evaluation Clinical Health(PEACH) calismasina dayanmaktadir. Bu
caligmada alt karin agrisi, uterin ya da adneksal hassasiyet, ve mukopiiriilan servisit ya da
tedavi edilmemis gonokok ya da klamidyal enfeksiyonu olan 831 kadin hastaya intravenz
sefoksitin ile en az 48 saat doksisiklin eklenerek ya da tek bir intramiiskiiler doz probenesid
ve doksisikline sefoksitin eklenerek ayaktan tedavi uygulanmistir.Kisa donem klinik ve
mikrobiyolojik sonuglar ve uzun dénemdeki reprodiiktif sonuglar (6rnegin ektopik gebelik,

kronik pelvik agr1) iki grup arasinda benzerdi[52].

Yaslilik veya HIV enfeksiyonunun hastaneye yatis i¢in kriter olarak kabul edilmesi
gerektigini gosteren klinik veri yoktur [53].

2.7. ANTIBIYOTIK SECIMI:

Antibiyotik tedavisi pelvik inflamatuar hastalik (PIH) tedavisinin kdse tasidir. PID
icin terapoOtik rejimler, genis kapsamdaki patojenler igin genis ampirik kapsama
saglamalidir, ancak optimal tedavi rejimi tanimsiz kalmaktadir [54]. Rejim secenekleri,
hastanin baslangigta hastanin ayaktan ya da hastaneye yatirilip tedavi edilmesine veya
genellikle enfeksiyonun siddetine baghidir.Bir rejimin secilmesi ek olarak; maliyet,
uygulama kolaylhigi, giivenlik, formiiler kullanilabilirlik ve alerji ge¢misini hesaba

katmalidir.

Meta-analizler, bir¢ok siniftan alinan gesitli antibiyotiklerin hepsinin klinik ve

mikrobiyolojik tedavi oranlarinin yiizde 90'dan daha yiiksek oldugunu gdstermistir [55,56].
2.8.HASTANEYE YATIRILARAK TEDAVI:

[k parenteral tedavi ; C. trachomatis, N. gonorrhoeae, streptokok tiirleri, gram-
negatif enterik basiller (Escherichia coli, Klebsiella spp ve Proteus spp) ve anaerobik
organizmalar (yani, bakteriyel vajinoza bagh flora) dahil olmak {izere genis bir bakteriye

kars1 antimikrobiyal koruma saglayan kombine bir parenteral rejimden olusur.
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CDC Onerilen Parenteral Rejimler[51]:

l. Sefotetan 2 g IV her 12 saatte bir art1 Doksisiklin 100 mg oral veya IV her
12 saatte bir VEYA

2. Sefoksitin 2 g IV 6 saatte bir art1 Doksisiklin 100 mg oral veya IV her 12
saatte bir VEYA

3. 8 saatte bir Klindamisin 900 mg IV art1 Gentamisin yiikleme dozu IV veya
IM (2 mg / kg), bunu takiben her 8 saatte bir idame dozu (1.5 mg / kg). Tek giinliik dozlama
(3-5 mg / kg) olarak uygulanabilir.

Genel giivenlik ve tolere edilebilirlik agisindan genellikle ikinci nesil bir
sefalosporin art1 doksisiklin rejimi tercih edilebilir. Bununla birlikte, bu kombinasyon
rejimlerinin her birinin, vakalarn% 80-90'indan fazlasinda kisa siireli klinik iyilesme
oranlar1 ile sonuglanmasi bir¢cok calismada gosterilmistir [55,56]. Bir sefalosporini
(genellikle doksisiklin ile birlikte) ,klindamisin ve gentamisin kombinasyonu ile ciddi
PIH’da karsilastiran 10 ¢alismanin bir meta-analizinde, kisa siireli klinik ve mikrobiyolojik

tedavi her bir rejimle benzerdi [56].

N. gonorrhoeae ve C. trachomatis'e kars1 in vitro aktivite, ikinci kusak sefalosporin
(6rn., Sefoksitin veya sefotetan) arti doksisiklin kombinasyonu ile miikemmeldir ve

klindamisin ile gentamisin kombinasyonu ile 1liml1 bulunmustur. [57].

Alternatif tedavi olarak Ampisilin-Sulbaktam (her alt1 saatte bir intravendz olarak
3 g) ve doksisiklin (giinde iki kez 100 mg), PIH ile hastaneye yatirilan kadinlar arasinda
sefoksitin arti doksisiklin rejimi ile benzer bir klinik iyilesme orani ile

sonu¢lanmistir.(86'ya karsi1 ylizde 89) [58].

Hastalar; baslangigcta bulunan ates, bulanti, kusma ve siddetli karin agrisinin
diizelmesi sonras1 24 saatlik siirede klinik iyilesme izleniyorsa genellikle parenteralden

oral tedaviye gecebilirler.
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CDC Onerilen Oral/Intramuskuler Rejimler[51]:

1. Tek dozda seftriakson 250 mg IM tek doz ARTI Doksisiklin 100 mg 14 giin
boyunca giinde iki kez oral tedavisine tercihen Metronidazol 500 mg 14 giin boyunca

giinde iki kez oral Metronidazol tedavisi eklenebilir.

2. Sefoksitin 2 g Tek doz ile es zamanli olarak uygulanan ve Probenecid 1 g
oral tedavi ARTI Doksisiklin 100 mg 14 giin boyunca giinde iki kez oral tedaviye

tercihen14 giin boyunca giinde iki kez oral Metronidazol 500 mg eklenebilir.

3.Diger parenteral ii¢lincii kusak sefalosporin (6rn., Seftizoksim veya sefotaksim)
tedavisine art1 Doksisiklin 100 mg 14 giin boyunca giinde iki kez oral veya Metronidazol

500 mgl4 giin boyunca giinde iki kez oral tedavi

Oral tedavi 14 giinliik bir tedaviyi tamamlamak icin glinde iki doz 100 mg
doksisiklinden olusur. Doksisiklini télere edemeyenler icin azitromisin (giinde bir kez 500

mg, ardindan giinde 250 mg yedi giinliik tedaviyi tamamlayarak) bir secenektir.

Pelvik apsesi olan kadinlar i¢in 14 giinliik bir tedavi olarak giinde iki kez 500 mg
metronidazol eklenebilir. Klindamisin 450 mg oral olarak her alt1 saatte bir alternatiftir.
Ayrica belgelenmis bir Trichomonas vaginalis enfeksiyonu veya bakteriyel vajinozisli
kadinlar i¢cin metronidazol eklenebilir.Parenteral rejim genel olarak yeterli anaerobik
tedaviyi kapsadigindan , baslangigta onerilen ayaktan tedavi rejimlerinden biri ile tedavi

edilen kadinlar i¢in metronidazol rutin olarak eklenmemektedir.

RIA artnus PIH riski ile iliskili gdriinmemektedir [59]. PIH gelistiren bir kadina
RiA'nin kaldirilmas1 gerekli degildir. Bununla birlikte, PTH'l1 tiim kadinlarda oldugu gibi,
yakindan takip edilmeli ve eger antibiyotik tedavisi ile klinik olarak diizelmiyorsa RIA

cikarilabilir[59].
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Hamilelik sirasinda PIH olmasi olduk¢a nadir olmakla birlikte, enfeksiyon,
gebeligin ilk 12 haftasinda mukus tikanikligi ve desiduadan sonra uterustan g¢ikan
bakterilerden izole edilebilir [60]. Yukaridaki gibi, hamilelik, PIH i¢in hastaneye yatis ve
parenteral antibiyotiklerin bir gostergesidir. Tipik olarak ikinci nesil bir sefalosporin (6rn.,
yukarida listelenen birinci basamak tedavilerdeki gibi intravenoz sefoksitin veya sefotetan)

ve bir kez (bir kez doksisiklin yerine) azitromisin 1 gram oral yoldan uygulanir.

HIV ile enfekte olmus kadinlar, enfekte olmamis kadinlarla kiyaslandiginda
tedaviye benzer yanitlar vermektedir. Bu nedenle, HIV ile enfekte olmus akut PIH'l1
kadnlar icin 6nerilen antibiyotik rejimleri, HIV ile enfekte olmayan kadinlara benzerdir.

[53].
2.9.BAGISIK YANIT

Insan mikrobiyotas, insan viicudunun iginde ve iizerinde yasayan, konakg¢1 savunma
mekanizmalarini etkiledigi igin, dogustan gelen bagisiklik sisteminin bir bileseni olarak
diisiiniilebilen, bakteri, mantar ve viriislerin toplanmasidir [61]. Viicudumuza giren ve
yabanct olarak algilanan materyaller antijen olarak adlandirilir.Kisaca bagisik yanit

olusturabilen maddelere antijen denir.

Konak kendini enfeksiyona kars1 dogal ve adaptif olarak adlandirilan iki tip bagisik
yanit kullanarak savunur.Dogal bagisik yanit nonspesifiktir ,dogar dogmaz bulunur ve
aninda ortaya ¢ikar. Adaptif bagisik yanit ise belirli bir patojene spesifik yanit verir. Adaptif
bagisik yanit gecmiste karsilastigi patojene hizli ve giiclii yanit verir.Hafiza 6zelligine
sahiptir. Dogustan gelen bagisiklik, adaptif immiin sistemdeki T ve B lenfositlerinin
yanitlarinin aksine, mikroorganizmalara maruz kalmanin bir sonucu olarak dogustan gelen

ve 6grenilmemis immiin yanitlar1 ifade eder[62].
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2.10.DOGAL BAGISIK YANIT

Dogal bagisik yanitta birinci asama 0zgiin olmayan savunma mekanizmasi
bariyerler,ikinci asama ise patojenlerin ortadan kaldirilmasidir.Dogal bagisik yanit
bakteriyel ve viral enfeksiyonlarin hiicre ve doku hasari olusturmasiyla tetiklenir.
Dogustan gelen bagisiklik, adaptif immiin sistemdeki T ve B lenfositlerinin yanitlarinin
aksine, mikroorganizmalara maruz kalmanin bir sonucu olarak dogustan gelen ve
Ogrenilmemis immiin yanitlar1 ifade eder[62]. Hasarlanan bolgeden hasarin habercisi bir
kistm kimyasal maddeler salinir.ilk yanit olarak hasarli alana gelen hiicreler ,hasarin
nedenine yonelik daha fazla kimyasal salgilarlar.Bu mekanizma enfeksiyonun hizli ve

etkin sekilde kontrol altina alinabilmesi i¢in gereklidir.

Bariyer savunma viicudumuzu yabanci istilacilara karsi koruyan ilk savunma
hattimizdir.Deri,mukéz membranlar, tiikiirik, terleme ,mide sivisi,idrar ve vajinal
sekresyonlar bariyer savunmalarimiz arasinda sayilabilirler. Cilt, epitelyal ve mukoza zar
ylizeylerinde, mukusun kendisinde ve bagirsaklarin patojen penetrasyonunu engelleyen

vaskiiler endotelyal hiicrelerde siki1 birlesme baglantilar1 yer alir [63,64].

Miikoz membranlar dig ortamla iligkili viicut bosluklarini 6rterler.Mukusun iki ana
gorevi vardir.Birincisi dokuyu nemli tutmak digeri ise mikroorganizmalari
yakalamaktir.Vajinal salgilar ise laktik asitle birleserek vajeni asidik hale getirirler ve

bdylece potansiyel patojenik bakterilerin kolonizasyon engellenmis olur.

Dogal bagisikligin  ilk hattt mekanik kimyasal ve mikrobiyal bariyerlerden

olugmasini takiben ikinci savunma hatti spesifik hiicre ve molekiilleri igermektedir.

Savunma hiicrelerinde bulunan Toll Like Reseptorler (TLR) patojenler iizerindeki
antijenlere baglanarak kendimizden olmayan hiicreleri tanimamizi saglar. Toll-Like
reseptorler (TLR'ler), dogustan gelen bagisiklik sisteminin (6zellikle monositler,
makrofajlar, epitelyal hiicreler ve nétrofiller) yan1 sira dendritik hiicreler ve diger birgok

hiicre tipinde hiicreler iginde bulunan transmembran Patern Tanima Reseptorleri
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(PTR)'dir[65]. Patern Tanima Reseptorleri (PRR'ler) salgilanan ve dolasan peptitler ve
transmembran ve hiicre i¢i sinyal transdiiksiyon reseptorleri olmak tiizere iki gruba
ayrilirlar. Hedef antijenlere TLR nin baglanmasiyla birlikte kimyasal tetikleyicilerin

salinmasi i¢in aktivasyon baglar. [65].

Hiicrelerin birbiriyle iletisim kurmalarin1 saglayan sitokinler ise enfeksiyonun
baslangicindan siirecin tamamina kadar rol alan kimyasal habercilerdir.Sitokinler diigiik
molekiil agirlikli proteinlerdir.interlokin(IL) ve Tiimor Nekroz Faktdr(TNF) ailesini
icerir.Her ikisi de edinsel ve dogal bagisik yanitta yer alirlar.Sitokinler salgilandiklar
hiicreyi ,komsu hiicreleri ve viicudun diger yerlerindeki hiicreleri etkileyerek aktivitelerini
degistirirler.Bu etki sitokinlerin konsantrasyonu ile iliskilidir.Bagisik yanitin en erken
doneminde salinan enfeksiyon bolgesine savunma hiicrelerini ¢eken sitokinlere de

kemokin ismi verilir.
2.11.D0GAL BA(}ISIK YANITTA YER ALAN HUCRELER:

Notrofiller:Notrofiller,16kosit popiilasyonun %55 ile %70 ini olustururlar.Genel
olarak deri ve miikoz membralar1 korurlar.Enfeksiyonun oldugu bdlgeye go¢ ederek
fagositoz yoluyla enfeksiyoz organizmalar1 ortadan kaldirirlar.Notrofiller kemik iliginde
yapilip olgunlaiirlar ve erigskin nétrofillerin kemik iliginden kana ¢iktig1 siire¢ iki hafta
almaktadir.Ancak herhangi zamanda enfeksiyon i¢in saklanan kandakinin 20 kati kadar

notrofil kemik iliginde bulunmaktadir.

Eger bir enfeksiyonda bu rezerv tiiketilirse kana tam fonksiyon gostermeyen
olgunlasmamis notrofiller de salinmaya baslanir.Boyle olgunlasmamis hiicre sayisi

enfeksiyonun agirligi ve ne kadar siiredir siirdiigii hakkinda bilgi verebilmektedir.

Notrofiller ayrica diger antimikrobiyal peptidlerle iliski igerisindedir. Bazi
Antimikrobiyal Peptitler (AMP'ler) nétrofiller icin kemotaktiktir[66].Notrofiller gram
pozitif patojenlerin lipoprotein,peptidoglikan ve lipoteikoik asidini TLR ini kullanarak

tanir.Gram negatif bakterilerde ise endotoksin ve lipopolisakkaritleri yine TLR ile taninir.
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Notrofiller kanda 4 ile 6 saat civarinda dolasirlar ancak dokuda inaktif durumda 2
ile 6 giin kalabilirler[66]. Ozellesmis fagositler (ndtrofiller, monositler, makrofajlar)

dogustan gelen bagisiklik sisteminin kritik efektor bilesenini temsil eder [66].

Bazofiller:Notrofiller gibi kemik iliginde olusurlar.Kanda ¢ok diisiik sayilarda
dolasirlar.Giinlerle sinirli dmiirleri vardir.Allerjik reaksiyon ve inflamasyonda rolii
oncelikli olan ancak dogal bagisik yanit1 da arttirip biiyiiten histamin molekiilii igerirler

[62].

Eozinofiller:Kanda ¢ok az sayida bulunurlar genel olarak parazitik enfeksiyon ve
allerjik reaksiyonda artarlar. Eozinofiller, uyarildiklarinda hiicre dis1 tuzaklarinda eozinofil

grantillerini bulunduran salgilarini agiga ¢ikarirlar [67].

Makrofaj ve Monositler:Monositler kemik iligindeki kok hiicrelerden kdken
alirlar.Enfeksiyon varliginda oncelikle hasarli alana ulasan nétrofillerce bolgeye
cagrilirlar.Monositler bdlgeye ulasinca makrofajlara doniiserek dokulara gog
ederler.Makrofajlar ise bakteri mantar ve protozoonlar1 taniyarak fagosite ederler.Tiim

l16kositler igerisinde en fagositer hiicrelerdir[62].

2.12.EDINSEL BAGISIK YANIT

Edinsel immiin yanit,jimmun bellek avantajini kullanarak belli bir patojene 6zgiil
savunma yaniti gelistirilmesidir.Edinsel immiin yanit humoral ve hiicresel bagisiklik olmak
tizere iki siirecten olusur.Hiimoral bagisiklik B Lenfositler ve antikor {iretimini
icerirken;hiicresel bagisiklik T Lenfositler ile gergeklestirilir. Tiim viicuda yayilmig olan
lenfatik sistem edinsel immiin yanit ile iligkilidir.Viicudun her bolgesinde makrofajlar ve
dentritik hiicrelerle potansiyel antijenler yakalanir T hiicrelere sunularak edinsel immun
yanit baslatilir.Bu bize dogal immiin yanitin,edinsel immiin yanitin 6n kosulu oldugunu

gostermektedir.
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2.13.EDINSEL BAGISIKLIKTA YER HUCRELER:

Dentritik hiicreler:Edinsel immiin yanitin erken asamasinda ve dogal immiin
yanitta yer alirlar. Dendritik hiicreler profesyonel antijen sunan hiicrelerin baskin
sinifidir[68]. Immatiir dentritik hiicreler kemik iliginden kana daha sonra da dokulara
gecerek iizerindeki Toll Like Reseptor (TLR) ile patojen antijenlerini saptarlar.Fagositoz
ile antijenleri yakalayip en yakin lenfoid yapiya go¢ ederler.Antijenlerin taninmasi ve

islenmesi ile antijen sunan hiicreye olgunlagmis olurlar.

Lenfositler:Ortak lenfoid prekiirsorden koken alan {i¢ tip lenfosit vardir.Bunlar

Naturel Killer (NK) Hiicreler , T Lenfositler ve B Lenfositler’dir.

B ve T Lenfositler kemik iliginde tiretilir ancak B Lenfositler kemik iliginde T
Lenfositler ise timusta olgunlasir.Olgunlasan lenfositler kan,lenf ve periferik dokularda
dolagarak kendi reseptorlerine uyan ya da hiicresel araciligiyla sunulan antijenlerle
karsilagirlar.Lenf nodlar1 ve lenfoid yapilar barindirdiklar dentritik hiicreler ile lenfositlere
antijen sunarlar. Naif T hiicreleri, periferal dokularda meydana gelen yeni immiinolojik
olaylar hakkinda bilgi almak i¢in dendritik hiicrelerin bulundugu lenfoid dokulara go¢
ederler. Ikincil lenfoid dokularda, naif T hiicreleri bu sayede yeni bilgileri tarayabilir ve
aktif hale gelebilir[69].Lenfositler enfeksiyon yoklugunda inaktif olarak viicutta gezerler.
Naif T hiicreleri siirekli olarak kan, dalak, lenf, lenf nodlar1 ve diger dokularda dolasir [70].

B hiicreler aktive olduklarinda plazma hiicrelerine farklilasarak antikor salgilarlar
ve T hiicrelere de yakaladiklar1 antijenleri sunarlar. Hiicreler arasi temas sirasinda, aract
molekiillerin birgogu bu hiicrelerin iskeleti iizerindeki elementlerle etkilesir ve temas
bolgesi icin Ozglin bolgeler diizenlenir. Bu bdlgeler "immiinolojik sinaps" olarak

adlandirilmistir [71].
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Sekil 2.13.Immiinolojik Sinaps (Adaptive Celluler Immun Response,Up to date )

T hiicreler ise aktive olduklarinda 3 ana hiicre grubuna ayrilir.Birinci grup

sitotoksik T hiicrelerdir ki enfekte hiicreleri 61diirmekle gorevlidirler.

Ikinci grup ise B hiicrelerin ve diger immun hiicrelerin aktivasyonuna yardim eden
yardimc1 T hiicrelerdir.Ugiincii grup T hiicreler ise enfeksiyon etkeni ortadan
kaldirildiginda ,antijen azaldiginda immun yaniti baskilayan regiilator(diizenleyici) T
hiicrelerdir. T hiicreleri ve antijen sunan hiicreler {izerinde ifade edilen ¢ok ¢esitli ek
sinyalleme molekiilleri, T hiicrelerinin efektor / bellek veya diizenleyici hiicrelere

aktivasyonunu veya bastirilmasini ve farklilagsmasini diizenler [72].

Enfeksiyon etkeni ile karsilastiktan sonra aktive hale gelen B ve T hiicrelerden
bazilar1 ise uzun omiirlii lenfositler olan Bellek hiicrelerine farklilagirlar.Bdylece edinsel
bagisiklik saglanmis olur. Kontrolsiiz T hiicre aktivasyonu malign proliferasyon veya
otoimmiin hastaliga neden olabilir. T hiicrelerinin negatif regiilasyonunun temel bir

mekanizmasi bu nedenle aktivasyonun indiikledigi hiicre dliimiidiir[73].

Inflamasyon,enfeksiyon ve fiziksel hasara verilen fizyolojik bir yanittir Nedenden
bagimsiz olarak inflamatuar bir yanitta kizariklik,agri,is1 artisi,gislik ve islev kaybi
bulunmaktadir.Hasarli bolgeye lokalize vazodilatasyonla artan kan akimi sebebiyle doku

daha kirmiz1 ve sicak hale gelir.
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Vazodilatasyonda histaminler kininler,prostoglandinler ve lokotrienler rol
alir.inflamasyondaki sisme ve agr1 ise artnus vaskiiler gecirgenlik sonucu damardan

dokuya siv1 kagisi ile iligkilidir.

Ates,normal viicut 1s1s1 belli bir dereceye kadar degiskenlik gosterse de genellikle
37 derece olarak kabul edilir.Klinik olarak ates oral 6l¢iimde 37.8 ve rektal 6l¢iimde 38.4
derecenin {lizerinde olmasidir.Ates konak tarafindan tiretilen endojen ve istilaci patojenler

tarafindan iiretilen eksojen pirojen olarak adlandirilan kimyasallar tarafindan olusturulur.

Aktive makrofajlar tarafindan olusturulan Interlokin-1 (IL-1) bilinen en iyi endojen

pirojendir.Atesin yiikselmesiyle birlikte birgok bakterinin tiremesi inhibe edilir.
2.14. AKUT FAZ YANITI:

Akut faz yaniti ;inflamasyonlarla,travmayla ve enfeksiyonla
iligkilidir.Sitokinleri,fibrinojeni ve kininleri igerir ve akut faz proteinleri olarak

adlandirilan proteinlerin iiretimini kapsamaktadir.

En 6nemli sitokinlerin birisi de karacigerin akut faz proteinlerini sentezlemesine
neden olan interldkin 6 (IL-6)’dir.Viicutta akut faz proteinlerinin bulunmasi spesifik
olmayan konak savunmasini baslatir. Akut faz yanitinda yabanci maddeler taninir ve dogal
bagisik yanit fonksiyonunu arttiran bir erken inflamatuar sistemik yanit gibi davranilir.En
iyl anlasilan akut faz proteinleri fosfolipidlere baglanan C-Reaktif Protein (CRP) ve
Mannoz Baglayan Protein (MBP)’dir. Mannoz baglayici1 Protein (MBP), antimikrobiyal
bir lektindir ve karaciger tarafindan iiretilen bir akut faz reaktanidir [74]. MBP ise bir¢ok

bakteriyel ve fungal membranda bulunan mannoz sekerine baglanir.

Bu iki akut faz proteinleri fagositik hiicrelerce daha kolay bir sekilde alinmasini
saglamak amaciyla patojenleri sararlar.Fagositleri hasarli dokuya c¢eken kemotaktik

faktorlerin tiretimini arttirirlar ve kompleman sistemini aktive ederler.
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2.15.CRP'NIN INFLAMASYONDAKI ROLU :

CRP, her biri yaklasik 23 kD'lik bir molekiiler agirliga sahip, ayn1 merkezi bir
gozenegin etrafinda simetrik olarak diizenlenmis bes 6zdes, kovalent olmayan birlesik alt

birimden olusan bir proteindir [75].

CRP ve diger birgok antijen sunan hiicrelerin rolleri inflamasyonun birgok
asamasini etkileyebilir .CRP'nin proinflamatuar ve antiinflamatuar etkileri vardir, ancak
birincil etki antiinflamatuar da olabilir [76,77]. CRP, patojenlerin taninmasini ve ortadan

kaldirilmasini ve nekrotik, apoptotik hiicrelerin temizlenmesini uyarir [78].

CRP'nin 6nemli bir islevi; fosfokolin baglanma yetenegidir, bdylelikle hasarh
hiicrelerin bu parcasini ve fosfolipit bilesenlerini gosteren yabanci patojenlerin taninmasini

miimkiin kilar [78].

CRP kompleman sistemini aktive edebilir ve fagositik hiicrelere de baglanabilir,
bu da inflamasyonun hem hiimoral hem de seliiler efektor sistemleri ile etkileserek

patojenlerin ve hedeflenen hiicrelerin eliminasyonunu baslatabilecegini gosterir [77].
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Yetiskin- | Oile2mg/Laralig (Oile | 2ile 3mg/Laralid (0.2ile | 3ile 10 mg/Laraligi(0.3ile | =10 mg/L(>1.0
lerde 0.2 mg/dL araligi) 0.3 mg/dL araligi) 1.0 mg/dL araligr ) mg/dL)
CRP

seviyeleri

Tim 48% 14% 29% 10%
Yetiskin-

ler

Erkek 56% 14 % 24% 6%
Kadin 40% 13% 33% 13%
Beyaz 48% 14% 29% 9%

Irk

Siyah 44% 12% 29% 15%
Irk

20-29 59% 12% 22% 7%
yas

araligi

70 yas 36% 17% 34% 13%
ve Uzeri

Tablo 2.15.Yetiskinlerde CRP Seviyeleri(National Health and Nutrition
Survey 2005,Up to date 2018 Acute Phase Reactans)
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma populasyonu- T.C. Saglk Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim ve
Arastirma Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi'nde 2013- 2018 tarihleri
arasinda Pelvik Inflamatuar Hastalik (PIH) dntamisiyla yatirilan 157 hasta retrospektif
olarak degerlendirildi.Operasyona alinan 12 hasta patoloji sonuglart non enfeksiyoz
adneksiyal kitle gelmesi,7 hastanin over kisti riiptiirii olmasi {izerine hasta sayis1 138 ‘e
indirildi.138 hasta igerisinden de tedavilerini yatarak servisimizde tamamlayan ve
basvuru,tedavi ortas1 ve taburculuk esnasinda es zamanli hemogram ve CRP degerleri
bulunan 25 PIH hastas1 ve 26 TOA’l1 hasta olmak iizere toplam 51 hasta ¢aligmaya dahil
edildi.Calismada hastalarin yas,gravida sayisi,parite sayisi,hemogram sonuglari,CRP
degerleri,USG bulgulari,RIA ykiisii gibi bulgular retrospektif olarak degerlendirilmistir.
SBU Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
Bagkanligindan onay alindi. Calisma verileri Hastane bilgi sistemi (HIS) sistemi {izerinden

tarandi.
3.2. Calismaya dahil edilme Kriterleri

e Hastanemize PIH Ontanisiyla yatirilan hastalar
e Tedavi siliresince hastanemizde yatarak tedavi alan ve takibi yapilan hastalar
e Es zamanli olarak bagvuru ani,tedavi ortasi ve taburculuk esnasinda

Tam kan ve Crp degerleri bulunan hastalar

3.3. Calisma dis1 birakilma Kriterleri

e PIH ontasiyla yatirilan ancak operasyon sonrast nihayi patolojisi PIH olmayan
hastalar
e Tedavi 6ncesi tedavi ortast ve taburculuk esnasinda tam kan ve CRP degerleri es

zamanli olarak alinmamis hastalar
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3.4. Istatistiksel analiz

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in IBM
SPSS Statistics v.22 (IBM SPSS , Tirkiye) programi kullanildi. Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma, frekans)
yanisira niceliksel parametreler arasindaki uyumun belirlenmesinde Sinif i¢i korelasyon
katsayis1 (ICC), niteliksel parametreler arasindaki uyumun belirlenmesinde Kappa uyum
katsayis1 hesaplandi. Sonuglar %95 giliven araliginda ve anlamlilik p<0.05 diizeyinde

degerlendirildi.

4. BULGULAR

Calisma populasyonunu hastanemize PIH 6ntanisi ile interne edilen 25 hasta PIH
ve 26 TOA hastasi olmak iizere toplam 51 hasta dahil edilmistir.Her 2 hasta grubunda da
yatig,tedavi ortast ve taburculuk Notrofil/Lenfosit orani ile CRP degerleri Ol¢iimleri
mevcuttur.Toplam 51 hasta grubunda CRP1,CRP2,CRP3 degerleri ortalamasi sirastyla
17.5, 10.2 , 3.9 olarak bulunmasiyla birlikte es zamanli NLR1,NLR2,NLR3 ortalama
degerleri sirasiyla 9.2 , 5.05 , 2.86 olarak izlenmistir.Bu degerler korelasyon analizinde

tekrar ele alinacaktir.Hasta grubunun yas ortalamalasi 37,6 yil ve median yag 38 dir.

4.1 Eslik Eden Kronik Hastahk

Olgularin %23.5 inde eslik eden kronik hastalik mevcuttu.PIH hastalik bulunan 7
hastadan 2 hastada diabetus mellitus,1 hastada psoriazis,2 hasta romatoid artrit,1 hastada
gastrit,1 hastada astim;TOA 11 hastalarda astim,hepatit b,KOAH ,iirtiker ve guatr hastaligi

ek olarak izlendi.
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Kronik hastalik 0: yok 1: var

Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent
Valid 1 12 235 1000 100,0
0 39 76,5
Total 51 100,0

Tablo 4.1.Eslik Eden Kronik Hastalik varligi

4.2.RIA varhgi: 14 hastada RIA kullanimu (hastalarin) %27.5 inde RIA kullanimi

mevcuttu.

RIA 0: yok 1: var

Frequency Percent Valid Percent Cumulative
Percent
0 37 72,5 72,5 72,5
Valid 1 14 27,5 27,5 100,0
Total 51 100,0 100,0

Tablo 4.2.Ria varlig1

4.3.Servikal Hassasiyet:51 hastanin 42’sinde servikal hassasiyet izlendi.Hastalarin

%82.4 iinde servikal hassasiyet bulgusu pozitif izlendi.

Servikal hastalik 0: yok 1: var

Frequency Percent Valid Percent Cumulative
Percent
0 9 17,6 17,6 17,6
Valid 1 42 82,4 82,4 100,0
Total 51 100,0 100,0

Tablo 4.3.Servikal hassasiyet varligi
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4.4.Lokore Bulunmasi:51 hastanin 41 taneseinde l0kore izlendi.Servikal

hassasiyet bulunan hasta oranina ¢ok yakin %80.4 hastada l16kore pozitif izlendi.

Lokore 0: yok 1: var

Frequency Percent Valid Percent Cumulative
Percent
0 10 19,6 19,6 19,6
Valid 1 41 80,4 80,4 100,0
Total 51 100,0 100,0
Tablo 4.4.Lokore varligi
4.5 Defans ve Rebound bulgularr:
Defans 0: yok 1: var
Frequency Percent Valid Percent Cumulative
Percent
0 30 58,8 58,8 58,8
Valid 1 21 41,2 41,2 100,0
Total 51 100,0 100,0
Tablo 4.5.1.Defans bulgusu
Rebound 0: yok 1: var
Frequency Percent Valid Percent Cumulative
Percent
0 30 58,8 58,8 58,8
Valid 1 21 41,2 41,2 100,0
Total 51 100,0 100,0

Tablo 4.5.2 Rebound bulgusu

Toplam hasta grubu icerisinde defans bulgusu pozitif ve rebound bulgusu

pozitif olanlarin yiizdesi her 2 grup i¢in de %41.2 ve hasta sayis1 21 idi.
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4.6 Parite Sayisina Gore Degerler:

Grup 0: (Parite 0-1-2 olanlar )

Grup 1: (Parite 3-4-5 olanlar )
R1R2 R3 crp1 N1L1crp2 N2L2 crp3 N3 L3 * PARITE34

PARITE34 R1 R2 R3 crp1 N1 L1
Mean 8,7606 5,0690 3,0508 16,979412 12,3715 1,6897
,00 N 34 34 34 34 34 34
Std. Deviation 6,70411 4,03378 2,83880| 9,9357262 6,73093 ,76148
Mean 10,1478 5,2332 2,5982 18,539286 11,1450 1,6107
1,00 N 14 14 14 14 14 14
Std. Deviation 8,15981 4,26276 1,06558 | 8,6469243 417728 , 79234
Mean 9,1652 5,1169 2,9188 17,434375 12,0137 1,6667
Total N 48 48 48 48 48 48
Std. Deviation 7,09786 4,05664 2,45267 | 9,5135355 6,07899 ,76295

Tablo 4.6. Parite sayisina gore degerler

Parite sayis1 ve daha az olan hasta grubu ile parite sayis1 3 ve daha fazla olan PIH

hastalarinin NLR ve CRP korelasyon iliskisinde anlamli farklilik izlenmedi.
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4.7.RIA varhgina gore degerler

RIA R1 R2 R3 crp1 N1 L1
Mean 10,0680 5,1590 2,6614 17,255405 11,9130 1,5486
0 N 37 37 37 37 37 37
Std. Deviation 7,62756 4,08415 1,74943 8,9134868 6,46895 ,82430
Mean 6,9898 4,7884 3,3868 18,221429 11,4900 1,8100
1 N 14 14 14 14 14 14
Std. Deviation 3,97902 3,78204 3,63541 11,1446557 4,58738 56177
Mean 9,2230 5,0572 2,8605 17,520588 11,7969 1,6204
Total N 51 51 51 51 51 51
Std. Deviation 6,92320 3,96947 2,39722 9,4703019 5,96975 ,76495
Tablo 4.7.1.RIA varligma gore degerler
Tablo 4.7.2 Ria Varligina Gére Degerler
Sonug:
RIA crp2 N2 L2 crp3 N3 L3
Mean 9,6668 8,0357 1,9822 3,3808 | 5,8222|2,5035
0 N 37 37 37 37 37 37
Std. Deviation 6,02422 3,27092 ,91524 3,61346 | 2,66395 1’1032
Mean 11,8000 8,7479 2,0771 5,2879| 6,9900 | 2,5171
1 N 14 14 14 14 14 14
Std. Deviation 8,94668 3,99082 ,64715 6,54339 | 3,41290 | ,67214
Total Mean 10,2524 8,2312 2,0082 3,9043| 6,1427|2,5073
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51 51 51 51 51 51 |

Std. Deviation

6,91847 3,45647 ,84489 4,61216 | 2,90088 ,99743|

Toplam 51 kisi hasta grubunda RIA olan hastalarla olmayan hastalar kiyaslandiginda NLR

ve CRP korelasyon analizinde anlamli farklilik izlenmedi.

4.8 PIH ve TOA hastalarinda CRP ve NLR Korelasyon Analizi

Correlations

crp1 N1 L1 crp2 N2 L2

Pearson Correlation 1 494 -,294" ;7337 550" -,151
Sig. (2-tailed) ,000 ,036 ,000 ,000 290
N 51 51 51 51 51 51
Pearson Correlation 494" 1 -,086 4517 435" -,036
Sig. (2-tailed) ,000 ,550 ,001 ,001 ,802
N 51 51 51 51 51 51
Pearson Correlation -,294" -,086 1 -,219 ,015 ,651"
Sig. (2-tailed) ,036 ,550 123 ,919 ,000
N 51 51 51 51 51 51
Pearson Correlation 733" 4517 -,219 1 614" -,322
Sig. (2-tailed) ,000 ,001 ,123 ,000 ,021
N 51 51 51 51 51 51
Pearson Correlation ,550™ 435" ,015 ,614” 1 ,051
Sig. (2-tailed) ,000 ,001 ,919 ,000 723
N 51 51 51 51 51 51
Pearson Correlation -,151 -,036 651" -,322° ,051 1
Sig. (2-tailed) 290 802 ,000 ,021 723

N 51 51 51 51 51 51
Pearson Correlation ,555™ ,226 -,130 ,794” ,656™ -,340"
Sig. (2-tailed) ,000 ,110 ,365 ,000 ,000 ,015
N 51 51 51 51 51 51
Pearson Correlation 278" ,316" ,154 ,365™ ,700™ ,215
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Sig. (2-tailed) ,048 ,024 ,281 ,008 ,000 ,130
N 51 51 51 51 51 51
Pearson Correlation -,146 -,046 566" -,300° -,137 ,815"
Sig. (2-tailed) ,306 , 750 ,000 ,032 ,338 ,000
N 51 51 51 51 51 51
Pearson Correlation ,536™ 77 -,606™ ,400™ ,331° -,425"
Sig. (2-tailed) ,000 ,000 ,000 ,004 ,018 ,002
N 51 51 51 51 51 51
Pearson Correlation ,525™ ,325 -,398™ ,636™ ;706" -,585"
Sig. (2-tailed) ,000 ,020 ,004 ,000 ,000 ,000
N 51 51 51 51 51 51
Pearson Correlation ,327" ,250 -,136 514" ,654™ -,320°
Sig. (2-tailed) 019 077 340 ,000 ,000 022
N 51 51 51 51 51 51
Tablo:4.8.1.PIH ve TOA hastalarinda CRP ve NLR Korelasyon Analizi
Correlations
crp3 N3 L3 R1 R2 R3
Pearson Correlation ,555 278" -,146" ,536™ 525 ,327
Sig. (2-tailed) ,000 ,048 ,306 ,000 ,000 ,019
N 51 51 51 51 51 51
Pearson Correlation ,226" ,316 -,046 17 ,325" ,250
Sig. (2-tailed) ,110 ,024 , 750 ,000 ,020 ,077
N 51 51 51 51 51 51
Pearson Correlation -,130 ,154 ,566 -,606 -,398| -,136"
Sig. (2-tailed) ,365 ,281 ,000 ,000 ,004 ,340
N 51 51 51 51 51 51
Pearson Correlation 794" ,365™ -,300 ,400 ,636™ 514"
Sig. (2-tailed) ,000 ,008 ,032 ,004 ,000 ,000
N 51 51 51 51 51 51
Pearson Correlation 656" ,700™ - 137 3317 ,706 ,654
Sig. (2-tailed) ,000 ,000 ,338 ,018 ,000 ,000
N 51 51 51 51 51 51
Pearson Correlation -,340 ,215 ,815" -,425 -,585 -,320
Sig. (2-tailed) ,015 ,130 ,000 ,002 ,000 ,022
N 51 51 51 51 51 51
Pearson Correlation 1" 479 -,408 ,228" 7217 ,796"
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Sig. (2-tailed) ,000 ,003 ,107 ,000 ,000
N 51 51 51 51 51 51
Pearson Correlation 479 1" ,118 1327 ,318™ ,685
Sig. (2-tailed) ,000 ,409 ,354 ,023 ,000
N 51 51 51 51 51 51
I| Pearson Correlation -,408 ,118 1" -,3117 -573| -,439"

Tablo:4.8.2.PIH ve TOA hastalarinda CRP ve NLR Korelasyon Analizi

Tim hastalar genelinde sonug parite sayis1 ve RIA varlig1 ile degerler arasinda iligki
yoktur.Korelasyon grafiginde CRP degerleri ile NLR1,NLR2,NLR3 arasinda kuvvetli pozitif

anlaml iliski var.
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5. TARTISMA

Pelvik inflamatuar hastalik toplumda giin gecgtikce goriilme sikligi artan ve
ilerleyen formlarinda tanida gecikilmesi halinde ciddi komplikasyonlara neden olabilen ,en
stk goriilen semptomlarin karin agrisi,vajinal akinti gibi 6zglin olmayan semptomlar
olmasi nedeniyle de ¢ogu zaman tanida gecikilen bir hastaliktir. Taninin ge¢ konulmasi

hasta sagligini riske atmakla birlikte tedavi maliyetlerini de ciddi oranda arttirmaktadir[3].

Pelvik inflamatuar hastaligin tanisi ¢ogu olguda iyi bir fizik muayene ve
transvajinal USG’de enfektif endometriumun,adnekslerin ve tuba uterinalarin
goriiniimlerinin izlenmesi ile koyulabilmektedir.Ozellikle N.gonorhoea ve C.trochomatis
cogu vakay1 kapsar.PIH da %15 den daha az oranda da alt genital sistemde kolonize olmus
enterik bakteriler ya da solunum yolu enfeksiyonu etkenleri hastalik nedeni
olabilir.[4].Normal saglikli bir kadinin vajinal florasi da potansiyel olarak patojenik
bakterileri igerir[5].Ancak enfeksiyonu baglatict patojenden bagimsiz olarak PIH
mikrobiyolojisi karma(fakiiltatif ve anaerob ) polimikrobiyal olarak goriilmeli ve tedavi
edilmelidir.Baz1 ¢alismalarda N.gonorhoaea tarafindan baslatilan PIH vakalarinin %35
inde miks polimikrobiyal enfeksiyon goriilmiistiir. [15,16].Baska bir calismada ise
gonokokal PIH hastalarinin %50’sinden fazlasinda diger organizmalar da tanimlanmustir.

[17].

Bilindigi lizere dogal bagisiklik sistemi enfeksiyonun hizli ve etkin bir sekilde
kontrol altina alinabilmesi i¢in patojene karst verilen 0Ozgiin olmayan cevabi
icerir.Notrofiller 16kosit popiilasyonun %55 ile %70’1 arasini olusturmaktadir ve dogal
immun sistemin en 6énemli hiicreleridir.Edinsel immiin yanitta ise dentritik hiicrelerce
patojen antijenler yakalandiktan sonra lenfositlere antijen sunumu gergeklesir.Lenfositler
inaktif olarak kanda dolasir ve lenfoid dokuda dentritik hiicrelerce antijen sunumunu
takiben farklilasir ve enfeksiyon etkeni ile karsilagsmasi ile uzun omiirlii bellek hiicrelerine

doniisebilirler.
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Bu sebeplerle PIH’da etkenlerin ¢ogu polimikrobiyal ve karma karakterde olmasi
dokudaki nétrofillerin ¢cabuk aktive olarak diger notrofillerin bdlgeye hizli gelmesini ve
cogalmasini sagladigini distliniiyoruz.Edinsel cevabin ge¢ olgunlagmasiyla birlikte
lenfositler notrofillerden ¢ok daha ge¢ bolgeye gelmektedir.Boylelikle kandaki nétrofil
sayisini lenfosit sayisina bolerek elde ettigimiz NLR degeri niimerik olarak enfeksiyonun

glirtiltiilii cevabindan tedavi sonras1 doneme kadar anlamli derecede diisiis gostermistir.

Viicutta akut faz proteinleri (sitokin,fibrinojen kininler) 6zgiin olmayan konak
savunmasini baglatir. CRP de en 1yi anlasilan akut faz proteinlerinden birisidir.Ancak CRP
kompleman sistemini aktive edebilir ve fagositik hiicrelere baglanabilir;bu da
inflamasyonun hem hiimoral hem de hiicresel sistemleri ile etkilesime gegerek
enfeksiyonla savasta yeraldiginmi gostermektedir. [77]. Peiper ve arkadaslarinin yaptigi 120
akut PIH olgusunu iceren c¢alismada hastalarin laboratuvar testleri incelenmistir. PIH’in
kesin teshisinde endometriyal biyopsi ya da laparoskopi kullanmiglardir.Calismada artmis
plazma 16kosit, sedimentasyon, CRP ve vajinal 16kosit sensitivitesini sirasiyla %57, %70,
%71 ve %78 olarak bulmusglardir. Ama bu laboratuvar testlerden higbirinin iist genital yolu
enfeksiyonu i¢in patognomik olmadigini bildirmislerdir. [79]. Ancak bizim ¢alismamizin
fark1 kandaki 16kosit degerlerinin yiiksek ya da diisiik olmasindan bagimsiz olarak notrofil
ve lenfosit oranlarini degerlendirmektedir. TOA, pelvik inflamatuar hastaligin daha siddetli
bir formu oldugundan PIH grubuna gore bu ii¢ serum belirteci de yiikselmis olarak
bulunmustur. [79]. Bizim ¢alismamizda da CRP degerleri ile NLR korelasyon analizinde
TOA hastalarinda ¢ok kuvvetli pozitif iliski izlenmistir. Lee ve arkadaslarmin PIH
olgularini igeren ¢caligmasinda tedavi dncesi sitokin diizeylerinin tedavi sonrasi degerlerine
kiyasla anlaml diizeyde yiiksek oldugunu bulmuslardir[80].Bahsedildigi gibi sitokinlerin
dogrudan Notrofil {izerinde kemotaktik oOzellikleri bulunmaktadir.Bu c¢aligmada

bulgularimizi destekler niteliktedir.
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Calismamizda literatiirdeki c¢aligmalardan farkli olarak aymi hasta grubunda
eszamanli olarak bakilan CRP ve NLR degerlerinin korelasyon analizi yapilmistir.CDC
2015 yatarak tedavi kriterlerine uygun olan PIH hastalarinin takibinde CRP degerleri ile
eszamanli alinan NLR degerleri kiyaslanmis olup bu sebeple dahiliyet kriterlerine uygun

hasta sayis1 azlig1 ve ¢alismamizin retrospektif olmasi bizim ¢aligmamizin kisithiliklaridir.

6. SONUC:

PIH vakalarinda erken tanmin 6nemi kadar hastalarin tedaviye cevabinin
izlenmesi de oldukc¢a Onemlidir.Calismamizda tedavi yanitinin takibinde NLR’nin de
CRP gibi kullanilabilecek bir parametre olup olamayacagini degerlendirmek amaciyla
korelasyon analizi yapildi.Parite sayis1 ve RIA varligiyla iliskili anlamli bir NLR,CRP
korelasyonu izlenmedi.Ancak tedaviye yanitta 25 PIH ve 26 TOA hastasinda ve total
olarak 51 hastanin korelasyon analizinde NLR degerleri ile CRP degerleri arasinda

kuvvetli pozitif iliski izlendi.Verilerimizle literatiire katkida bulunmay1 amagladik.
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