
Gonore

Epidemiyoloji: Etken, hücre içi bir diplokok
olan gram-negatif Neisseria gonorrhea'dýr. WHO;
dünyada ~ 62 milyon gonore vakasýnýn olduðunu,
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Özet
Aslýnda "yakýn temasla bulaþan hastalýklar" diye ad-

landýrýlmasý belki de daha doðru olan bu grup hastalýk liste-
si giderek artmaktadýr. En son olarak bu listeye hepatit ve HIV
enfeksiyonlarý da dahil olmuþtur. Cinsel temas, bulaþmanýn
en kolay olduðu yollardan biridir. Yakýn vücut temasý,
öpüþme, oral ve anal iliþki de bulaþma yollarýný oluþturabilir. 

Cinsel yolla bulaþan hastalýklar'ýn (CYBH) çoðu biy-
olojik cinsel iliþki ile bulaþmakta ve kadýnlar bundan daha fa-
zla etkilenmektedirler. Cinsel iliþkideki sývý dinamikleri, cin-
sel yolla bulaþan hastalýklar'ýn çoðunun baþlangýçta asemp-
tomatik olmasý, bireylerin özellikle ülkemizde saðlýk hizmet-
lerine ulaþmasýndaki güçlükler, kadýnlarýn hastalýðýn PID,
infertilite, ektopik gebelik, kronik pelvik aðrý ve servikal
kanser gibi uzun dönem sekel ve sonuçlarýndan daha aðýr etk-
ilenmelerine yol açmaktadýr.

Cinsel yolla bulaþan hastalýklar konusunda kabul edilen
temel kurallardan biri de Human immunodeficiency virus
(HIV) ile aralarýndaki "epidemiyolojik sinerji" dir. Cinsel yol-
la bulaþan baþka bir hastalýðý olan kiþilerde AÝDS geliþme
olasýlýðýnýn daha yüksek olduðu bilinmektedir. Bu nedenle
cinsel yolla bulaþan hastalýklar tespit edildiðinde HIV mutla-
ka akla gelmeli ve araþtýrýlmalýdýr.

Bu sunumda cinsel yolla bulaþan hastalýklarýn taný
metotlarý, tarama endikasyonlarý ve tedavi yaklaþýmlarý göz-
den geçirilmiþ, semptom ve fizik muayene özelliklerinden de
bahsedilmiþtir

Anahtar Kelimeler: Gonore, Klamidya, Sifiliz, Hepatit B,C,
HIV, Trikomonas, Lenfogranüloma 
venereum, Granuloma inguinale,
Bakteriyel vajinozis, Þankroid,
Molluskum kontagiyozum,
Kondiloma akuminatum, Gebelik
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Summary
This group of disease which is better to be defined as the

diseases which spread by close contacts is growing in content
day by day. HIV infections and viral hepatitis are the latest in-
fections which are investigated and categorized in this group of
disease. Sexual intercourse, which is the closest type of con-
tact, is the easiest way for STDs spread. Close body contact,
kissing, oral and anal sex are all the possible ways for the trans-
mission. In Molluscum contagiosum coitus is not necessary for
transmission; close body contact is enough.

Nearly all of the STDs are spread by sexual intercourse
and women are effected more than men. Secretion dynamics
during intercourse, long asymptomatic periods that are seen in
STDs; difficulties in reaching public health services, unfortu-
nately causes women (Turkish) to live long term sequelas of
STDs, like PID, infertility, chronic pelvic pain and cervical
cancer more common and harder.

Today, another accepted reality is the epidemiologic syn-
ergy between HIV infections and STDs. They potentialize each
other. Therefore, if a STDs is diagnosed, HIV must be remem-
bered and investigated. In this presentation, diagnostic meth-
ods, screening indications, therapeutic interventions and symp-
toms of STDs are reviewed.

Key Words: Gonorrhea, Chlamydia, Treponema pallidum, 
Hepatitis B, C, Trichomonas, Lenfogranuloma 
venereum, Granuloma inguinale,
Bacterial vajinosis, Chancroid,
Molluscum contagiosum,
Condyloma accuminatum, Pregnancy
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yarýdan fazlasýnýn güney ve güneybatý Asya'da,
üçte birinin de Sahra Afrika'sýnda ortaya çýk-
týðýný bildirmiþtir (1). ABD'de ise yýllýk bir mily-
on yeni gonokokal enfeksiyon ortaya çýktýðý
bildirilmektedir. Gebelikteki prevelansý ise %0.5-7
arasýndadýr (2).

Enfekte partnerle iliþki sonrasý erkeklerin
%20 ilâ 50'si, kadýnlarýn %60 ilâ %90'ý enfekte
olur (2). N.gonorrhea ile enfekte kadýnlarýn çoðu
asemptomatiktir. En sýk görülen belirtiler; pürülan
vajinal akýntý, aðrýlý idrar (dizüri), üretra aðzý en-
feksiyonu (aðrý ve kýzarýklýk), bartholin bezi en-
feksiyonu ve anorektal inflamasyon'dur. Eðer te-
davisiz kalýrsa, pelvik organ enfeksiyonu (PID) ve
tubal týkanýklýk (infertilite, ektopik gebelik
riskinde artýþ), kronik pelvik aðrý ve tuboovaryan
abseye neden olabilir.

Erkekteki belirtiler; idrar yaparken yanma ve
aðrý (dizüri) ve pürülan üretral akýntýdýr. Eðer te-
davi edilmezse, epididimit (infertilite), üretral abse
ya da darlýk nedeni olabilir. Otoinokülasyonla kon-
junktivit geliþebilir.

Yenidoðanda ise genellikle doðum esnasýnda
enfeksiyon yerleþir. Bazý hallerde, asemptomatik
enfekte kiþilerde bilinmeyen bir nedenle sistemik
enfeksiyon ile birlikte poliartralji, tenosinovit ve
dermatid geliþir, ancak septisemi daha baskýndýr.
Endokardit ve menenjit de ortaya çýkabilir. Puberte
öncesi kýzlarda gonore vulvovaginiti cinsel yönden
kötüye kullanýmý düþündürür.

Gebelikte N. Gonorrhea çoðunlukla asempto-
matiktir. Nadiren gebeliðin ilk trimesterinde aþaðý-
dan gelen enfeksiyon salpingitise neden olabilir.
Dissemine gonokokal enfeksiyon gebelerde, nor-
mal populasyona göre daha sýk ortaya çýkmak-
tadýr. Gebelikte tedavi edilmemiþ N. gonorrhea
erken doðum eylemi, düþük doðum aðýrlýðý,
erken membran rüptürü ve koryoamnionite neden
olabilmektedir. Neonatal bulaþma fetusta bir seri
oftalmik hasara yol açabilmektedir (3,4). Tüm
gebelerde ilk vizitte N. gonorrhea taranmasý ve
yüksek riskli alanlarda III. trimesterde tekrarlan-
masý önerilmektedir.

Taný: N. gonorrhea'nýn tanýsýnda en güve-
nilir yol organizmanýn Thayer-Martin besiyeri gibi
selektif agarlý ortamda üretilmesidir. Gram boya-
manýn sensitivitesi %60'dýr. Ayrýca tanýda nukleik
asit problarý ve EIA'da (Enzyme Immunoassay)
kullanýlabilir.

Tedavi: Eskiden penisilin en etkin tedavi idi,
ancak þimdilerde birçok ülke ve bölgede tedavide
yeterli olmamaktadýr. Günümüzde önerilen tedavi
seçenekleri:

· Seftriakson 250 mg. im, tek doz 

· Sefiksim 400 mg, oral, tek doz 

· Siprofloksasin 500 mg, oral tek toz, (gebe-
lerde kullanýlmamalý)

· Eðer gebelikte dissemine enfeksiyon söz
konusu ise, seftriakson 1 gr, im/iv, klinik cevap
alýnýncaya kadar 24 saatte bir, tek doz kullanýl-
masý önerilmektedir.

· Eðer hastanýn ß laktam antibiyotiklere aller-
jisi varsa, spektinomisin 2 gr, im, tek doz öner-
ilmektedir.

Klamidyal Enfeksiyonlar

Epidemiyoloji: WHO, dünyada 89 milyon
yetiþkin klamidyal enfeksiyonun ortaya çýktýðýný,
yaklaþýk 40 milyonunun güney ve güneybatý
Asya'da, 15 milyonunun Sahra Afrika'sýnda ve 4
milyonunun da kuzey Amerika'da olduðunu
bildirmiþtir (1). ABD'de yýlda yaklaþýk 4 milyon
insanýn Klamidya'ya yakalandýðý bildirilmektedir.

Patogenez: Etken hücre içi, organizmalardan
C. trachomatis'dir. 20 yaþ altý, seksüel olarak aktif,
partner sayýsý fazla, gelir ve yaþam düzeyi düþük
kadýnlarda daha sýk görülmektedir. Prezervatif
kullananlarda daha az bulaþma olur. Erkeklerde
gonokoksik olmayan üretritlerin yaklaþýk %50'sin-
den sorumlu olduðu söylenmektedir. Erkeklerde,
sýklýkla asemptomatik olmasý, enfeksiyonun
yayýlýmýna katkýda bulunmaktadýr.

Kadýnlarda üst genital yol enfeksiyonu belirti-
leri hafiftir, fark edilemeyebilirler, en sýk görülen
belirti, pürülan servikal akýntý ve serviksin kýp-
kýrmýzý olmasýdýr. Organizma rektum, üretra ve
endoservikste lokalize enfeksiyonlara neden ol-
maktadýr. Bugün kadýnlarda "female üretral syn-
drome" (steril pyüri ve dizüri)’un major etkeninin
C. trac-homatis olduðu tespit edilmiþtir.
Servikslerinde    C. trachomatis saptanan kadýn-
larýn büyük bir kýsmýnda etken endometriumdan
da (%40'ýnda) izole edilmiþ  ve bu olgularýn his-
tolojik olarak plazma hücreli endometrit olduðu
görülmüþtür.
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Tedavisiz enfeksiyon, sýklýkla pelvik organ
enfeksiyonu (PID) ve infertiliteye neden olmak-
tadýr. Postenfeksiyöz infertilite oraný ve ektopik
gebelik geliþme riski PÝD epizodlarýnýn sayýsý
ve þiddeti ile iliþkilidir.Ýnfertilite riski, bir PÝD
epizodu için %10-13, iki epizod için %30-36 ve üç
veya daha fazla epizod için %50-75’dir. Gebe
kalanlarda ektopik gebelik riski ise 10 kez artmak-
tadýr (5,6). Enfek-siyonun kadýndan erkeðe,
erkekten kadýna bulaþma riskinin eþit olduðu ve
%68 civarýnda olduðu bildi-rilmektedir.

Gebelikte semptomatik ve asemptomatik en-
feksiyon prevelansý %2-37'dir (5). Tüm gebe
kadýnlar ilk prenatal vizitte taranmalýdýr. Yüksek
riskli olanlarda üçüncü trimesterde tekrar tarama
önerilmektedir. Son çalýþmalarda; Klamidya'ya
baðlý, ölü doðum, prematüre, erken membran rüp-
türü, düþük doðum aðýrlýðý gibi kötü gebelik
sonuçlarýnýn on kat daha fazla görüldüðü
bildirilmektedir (6,7).

Taný: Hücre kültürü ile konur. Üretra ve
serviksten alýnan örneðin McCoy hücre kültürüne
inokule edilmesi gerekmektedir. C. trachomatis,
hücreye baðlý organizma olduðundan sývý kültür-
leri (kuldosentez) daha az güvenilirdir. Kültürlerin
sensitivitesi %65'dir.

Serolojik taný immunfloresan tekniklerle
mümkündür. Bunlar; direkt floresan antikor testi,
ELÝSA ve DNA problarý kullanýlarak yapýlan
nükleik asit hibridizasyon testleridir. Bu testlerin
sensitivitesi %70, spesifitesi %95'den fazladýr.

Tanýda altýn standart testler; PCR (polimerase
chain reaction) veya LCR (ligase chain reaction)
d ý r. Spesifite ve sensitivite %100'dür. Son çalýþ-
malarda idrar örneklerinden, LCR ile %100'e
yakýn taný konulabileceði ve servikal enfeksiyon
ile büyük oranda korele olduðu bildirilmektedir(8).

Tedavi: 

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

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

• Azitromisin 1 gr, oral, tek doz 

• Eritromisin 500 mg, oral, günde 4 kez, 7 gün
(özellikle gebelerde kullaným önerilmektedir.)

• Ofloksasin 300 mg, oral, günde 2 kez, 7 gün 
• Sulfisoksazol 500 mg, günde 4 kez, 10 gün

Gebelikte Alternatif Tedavi:

• Azitromisin 1 gr, tek doz 

•Amoksisilin, 500 mg, oral, günde 3 kez, 7 gün

Sifiliz

Epidemiyoloji: Ülkemizde, bildirimi zorunlu
hastalýklar grubunda yer almasýna raðmen sifilizin
gerçek prevelans ve insidansýný belirlemek güçtür.
1993 Türkiye Ýstatistik Yýllýðý'na göre 1991
yýlýnda bildirilmiþ 3004 eski ,414 yeni sifiliz
vakasý vardýr (9). Sifiliz, en fazla bildirimi
yapýlan hastalýklar sýralamasýnda üçüncü sýrayý
almaktadýr.

Bazý batý ülkelerinde sifilizin insidansýnýn
düþmesi, doðum öncesi taramanýn maliyet-etkin
olmadýðý düþüncesinin  doðmasýna yol açmýþtýr.
Düþük insidansýn, etkili tarama ve tedavinin bir
sonucu olduðu öne sürülebilir. ABD'nin bazý böl-
gelerinde ve geliþmekte olan ülkelerde sifilizin
prevalansýnýn artmasý ise böyle bir yaklaþýmý
yalanlamaktadýr. Gerçekten de, prevalansý yüksek
olan bölgelerde, örneðin bir çok Afrika ülkesinde
gebeliðin geç evresinde ve doðumda yeniden tara-
manýn kural haline getirilmesi önerilmektedir.
Üstelik diðer CYBH'larýn örneðin; HIV'in de
serolojik taramaya alýnmasý biçiminde bir yak-
laþým geliþtirilmelidir.

Etken; Spirochoetoceae familyasýndan
Treponema pallidum'dur. Sifilizin hemen tamamý,
seksüel iliþki ve bunun sonucu enfekte lezyon ile
temas yoluyla geçer. Organizma mukozal bariyer-
lerden penetre olabilir ve yüksek oranda bu-
laþýcýdýr. Kiþinin seksüel olarak en fazla enfek-
siyöz olduðu dönem, aktif primer ve sekonder sifil-
iz dönemidir ve genel olarak bu doðrultuda ikinci
ve üçüncü yýldan sonra non enfeksiyozdur. Tek bir
maruziyetten sonra %10, multipl maruziyetlerden
sonra %70 oranýnda enfeksiyon geliþtiði
bildirilmektedir (10,11). Diðer bulaþma yollarý;
sifilitik anneden fetusa transplasental geçiþ, labo-
ratuar malzemelerine direkt inekülasyon ve enfekte
kan transfüzyonudur.

Klinik:

Sifiliz; erken (enfeksiyon) ve geç (non-enfek-
siyoz) olmak üzere iki evreye ayrýlmaktadýr.
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Erken evre: Geç evre:
(Enfeksiyoz) (Non enfeksiyoz)

* Primer *Geç latent

* Sekonder *Gommöz (Benign)

* Erken latent *Merkezi sinir sistemi tutulumu

*Kardiovasküler tutulum

Ortalama 3 haftalýk (9-90 gün) bir inokülasy-
on süresinden sonra ülserin geliþeceði bölgede bir
papül yada makül gözlenir. Sifiliz ülseri (þankr)
sýklýkla soliterdir, ancak birden fazla sayýda ola-
bilir. Þankr aðrýsýzdýr, karakteristik olarak sýnýrý
düzenlidir ve palpasyonla kýkýrdak sertliðine
varan endürasyon gösterir. Lezyonun tabaný seröz
bir eksüda ile kaplýdýr. Bununla birlikte atipik
ülserlere sýk rastlanýr. Özellikle kadýnlarda
anatomik nedenlerden dolayý þankr fark edilmeye-
bilir.

Lokalizasyon erkeklerde koronal oluk, penis
þaftý; kadýnlarda vulva, vajinal duvarlar yada
servikstir. Vakalarýn %1'inde, genital bölge dýþýn-
da (aðýz, meme, parmak, vb.) þankr görülebilir.

Hastalarýn %80'inde inguinal LAP ortaya
çýkar ve genellikle bilateraldir. Adenopati küçük,
lastik kývamýnda ve aðrýsýzdýr. Vakalarýn
1/3'ünde aðrýlý olabilir. Tedavi edilmediðinde
primer lezyon 3-6 haftada küçük, atrofik bir sikatris
býrakarak kendiliðinden iyileþir.

Þankrýn ortaya çýkmasý ile sekonder evre bul-
gularýnýn baþlamasý arasýndaki süre 3-8 hafta
arasýnda deðiþir. Sekonder evrenin en sýk görülen
belirtisi (%75-100) yaygýn bir döküntüdür.
Döküntü maküler, papuler yada püstüler karakterde
olup, simetrik, sýklýkla palmoplanter bölgeyi tut-
ma özelliðindedir. Tedavi edilmese de 2-10 haftada
spontan iyileþir. Bu evrede mukoza tutulumu
(%30) olabilir. Müköz plaklar en sýk oral ve geni-
tal bölgede lokalizedir. Genitoanal bölgede deriden
kabarýk plaklar (kondiloma lata) görülebilir. %50-
86 arasýnda yaygýn lenfadenopati vardýr.
Sekonder evrede ateþ, halsizlik, baþaðrýsý, boðaz
ve kemik aðrýlarý sýk görülen semptomlardýr.
Tedavi ile veya tedavisiz sekonder sifilizin tüm bul-
gularý birkaç haftada geriler ve hasta, bazen hayat
boyu sürebilen latent döneme girer. Bu dönemde
hiçbir klinik bulgu yoktur. Latent sifilizli hastalarýn
1/3'ünde deðiþken bir periyod sonunda tersiyer
sifilizin klinik bulgularý geliþir.

Sifiliz ve Gebelik

Tüm gebe kadýnlar, ilk prenatal kontrolde
sifiliz açýsýndan taranmalýdýr. Yüksek riskli
gebelerde, üçüncü trimesterde tekrar tarama öner-
ilmektedir.

Önceleri enfeksiyonun ilk trimesterde ortaya
çýkmadýðýna inanýlýrdý. Oysa artýk trepone-
malarýn gebeliðin 9. haftasýndan itibaren fetal
dolaþýma geçmeye baþladýðý bilinmektedir.
Tedavisiz  erken sifilizli gebelerin yarýsý konjeni-
tal sifilizli çocuk doðuracak, diðer yarýsýnda da ya
neonatal ölüm veya ölü doðum görülecektir. Çok
küçük bir bölümünde ise hiçbir anomali saptanmaz.
Annenin en bulaþtýrýcý olduðu dönem erken
evredir. Enfeksiyon süresi uzadýkça fetusun hasar
görme olasýlýðý azalýr ve 4 yýldan sonra tedavi
edilmemiþ sifilizde bile tehlike oldukça düþüktür.
Geç gebelikte oluþan enfeksiyonda konjenital en-
feksiyon riski %40-50 arasýndadýr.

Yenidoðanda lenfadenopati, hepato-splenome-
gali, osteokondrit görülebilir. Bulgular haftalar hat-
ta aylar sonra da ortaya çýkabileceðinden,
yenidoðan 3 hafta ara ile 4. aya kadar takip edilme-
lidir. Günümüzde konjenital sifiliz tanýsýna yöne-
lik laboratuvar testleri yeterli düzeyde özgün ve du-
yarlý deðildir. Seropozitif anneden asemptomatik
olarak doðan yenidoðanlarýn yoðun olarak izlen-
mesi ve serolojik testlerin yinelenerek yapýlmasý
gerekmektedir.Rutin taný için moleküler taný test-
lerinin (polimeraz zincir reaksiyonu,Western Blot)
kullanýma girmesi uzun süredir beklenmektedir
(11,12).

Taný

Sifilizde klinik taný mutlaka laboratuvar test-
leri ile doðrulanmalýdýr. Bu;

· T.Pallidum'un erken lezyondan alýnan seröz
sývýda gösterilmesi (Karanlýk alan mikroskopisi)

· Serumda antikorlarýn gösterilmesi (seroloji)
ile olur.

Erken dönemde primer lezyonlar vardýr ve
ülserden yada lenf bezlerinden alýnan materyalin
karanlýk alan mikroskopisi ile spiroketin görülme-
si mümkündür. Alternatif olarak floresan antikor
tekniði ile de spiroket belirlenebilir. Genital ülser-
lerin hepsinde sifiliz akla gelmeli ve ayýrýcý taný
yapýlmalýdýr. Serolojik testlerde titreler yüksek
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bulunur.

Geç dönemde sekonder lezyonlar gözlenir ve
kondilomata latadan alýnan materyalde karanlýk
alan mikroskopisi pozitiftir. Serolojik testlerde
titreler çok yüksektir.Latent sifilizde ise taný
serolojik testlerle konur.

Tedavi:

Ýlk tercih penisilin olmalýdýr, ancak  bu te-
davi sýrasýnda Jarish-Herxheimer reaksiyonunun
ortaya çýkabileceði akýlda utulmalýdýr. Penisiline
alerjisi olanlarda diðer seçenekler kullanýlýr.

Erken sifiliz (1 yýldan az) veya þüpheli te-
masta:

Benzatin penisilin G, 2.4 milyon Ü, im tek doz,

Prokain penisilin G, 1-2 milyon Ü im, 10 gün

Gebelikte:

Benzatin penisilin G, 2.4 milyon ünite, i.m.,
2 doz (bir hafta ara ile), toplam 4.8 milyon ünite

Çocuklar:

Benzatin penisilin G, 50.000 ünite/kg i.m.,
2 doz (bir hafta ara ile) toplam 100.000 ünite/kg.

Geç dönem sifilizde:

Benzatin penisilin G haftada 2.4 milyon Ü im,
uygulama süresi 3 hafta (1 hafta ara ile)

Penisiline alerjisi olan olgularda:

• Doksisiklin 100 mg, oral, günde 2 kez, 14
gün 

• Tetrasiklin 500 mg, oral, günde 4 kez, 14 gün 

• Seftriakson 125 mg, im, 10 gün

Eritromisin 500 mg oral, günde 4 kez, 14 gün 

Tedavi edilmeyen olgular, sistemik etkilenme
nedeniyle ölümcül sonuçlanýr. Kalp ve büyük
damar tutulumunda torasik aort anevrizmasý, aort
yetmezliði sýk görülür. Nöro sifiliz de ise en sýk
genel parezi, tabes dorsalis ortaya çýkar. Fokal
nörolojik belirtiler de gözlenir.Genital ülseri olan
her hastada HIV testi yapýlmalý, sifiliz için serolo-
jik testler tedavi sonrasý 3, 6, 12. aylarda tekrarlan-
malýdýr. HIV pozitiflerde serolojik testler, 1, 2, 3,
6, 9 ve 12. aylarda yeniden yapýlmalýdýr. Eþler de
muayene edilmeli, serolojik testler uygulan-
malýdýr. Küratif olarak tedavi sonuçlanýncaya
kadar cinsel aktivite engellenmelidir (11,12).

Genital Herpes

Etken Herpes simpleks(HSV) Tip 1 ve 2, çift
sarmal DNA virüsleridir. Klinik olarak ayýrt edile-
mezler, ancak Tip 2, genital hastalýklara daha sýk
neden olan virüstür. Pek çok olgu asemptomatiktir
ve HSV enfeksiyonunu en çok bu kiþiler yayar.

Klinik:

Ýlk atakta 2 ila 4 haftada kendiliðinden geçen,
çok sayýda kaþýntýlý, aðrýlý, yüzeysel ülserler ve
sulu vajinal akýntý görülebilir. Olgularýn yarýdan
fazlasýnda tekrarlamalar ortaya çýkar. Sonraki
ataklar genellikle 4-5 gün sürer. Ataklar arasý
dönem klinik olarak latent dönemdir.

Gebelikte aþikâr herpes virüs enfeksiyonu
%0.5-1 arasýndadýr. Neonatal enfeksiyon insidan-
sý ise 1/7500 - 1/30000'dir. HSV enfeksiyonlarý,
hikaye, klinik bulgu ve serolojik testlere göre üç
gruba ayrýlýr: 1- Primer, 2- Non primer ilk epizod,
3- Rekürrent.

Gebelikte, ilk trimester primer HSV enfeksiy-
onlarýnýn yüksek oranda spontan abortus ve ölü
doðuma yol açtýðý bildirilmektedir. Geç dönemde
ortaya çýkan primer enfeksiyonlarda ise erken
doðum riski vardýr. Primer HSV enfeksiyonlarýn-
da, vajinal doðumda infantlarýn etkilenme oraný
%40'dýr(13). Etkilenen fetuslarýn yarýdan fa-
zlasýnda ölüme neden olmakta, %35-40 oranýnda
da aðýr nörolojik sekellere yol açmaktadýr.
Tekrarlayýcý semptomatik HSV enfeksiyonlarýnda
fetusun etkilenme oraný %5'den düþüktür (14).
Hikâyede, tekrarlayýcý semptomatik HSV enfek-
siyonu olan, ancak belirgin lezyonu olmayan hasta-
larda vajinal doðumlarda fetusun etkilenme oraný
1/1000'den daha azdýr (18).

Taný: Tipik lezyonlar görülür. Klinik lezyon-
lardan elde edilmiþ ve Papanicolaou ile boyanmýþ
yaymada çekirdeklerinde inklüzyon cisimleri olan
çok çekirdekli dev hücrelerin görülmesi tanýyý
kesinleþtirir.

PCR, viral DNA'nýn düþük konsantrasyon-
larýnda bile çok sensitiftir. HSV'nin sitopatojenik
etkisinin deðerlendirilmesi, lezyonlardan alýnan
örneklerin hücre kültürlerinde yapýlýr. Ýmmünglo-
bulin M ve G aranýr, M geçirilmekte olan enfeksi-
yonu gösterir.
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Tedavi

Ýlk atakta; Asiklovir 200 mg oral, günde 5
kez, 7-10 gün veya klinik olarak iyileþme olana
kadar.

Tekrarlarda ve supresyonda; Asiklovir 200 mg,
oral, günde 2-5 kez, 5 gün. Topikal asiklovir te-
davisi sistemik kadar etkili deðildir. Asiklovirin sis-
temik olarak gebelerde kullanýmýnýn bebeðe etki-
leri yeterince bilinmemektedir, bu nedenle ancak
yaþamý tehdit eden olgularda gebelik sýrasýnda
sistemik kullaným düþünülebilir. 

Hepatit B

Etken, çift sarmal DNA virüsüdür. Ýnvitro
çalýþmalarda üretilememekte, sadece insan ve
þempanzeyi enfekte edebilmektedir. Tek konaðý
insan olan bu virüs enfekte kiþilerin kanýnda, gen-
ital sekresyonlarýnda ve tükrük, süt, ter, gözyaþý
gibi vücut salgýlarýnda bulunur. Etere, aside, orta
derecede sýcaklýða dirençlidir. HB virüsü oda
ýsýsýnda   6 ay canlý kalabilir.

Epidemiyoloji: Dünya nüfusunun yaklaþýk
yarýsý HBV ile karþýlaþmýþ, bunun sonucu, 350
mil-yon dolayýnda kiþi HBV taþýyýcýsý olmuþtur.
ABD'de de yýllýk 300.000 yeni vakanýn ortaya
çýktýðý ve yaklaþýk 1 milyon Amerikalý'nýn kro-
nik hepatit B taþýyýcýsý olduðu bildirilmektedir.
ABD'deki tüm hepatit vakalarýný %40-45'inin he-
patit B'ye baðlý olduðu bildirilmiþtir. Vakalarýn
%75'i seksüel temasla geçmektedir.

Türkiye'de ise en az üç kiþiden biri bu enfek-
siyonla karþýlaþmýþtýr ve nüfusumuzun %4-10
(3-5 milyon)’u HBV taþýyýc ýs ýdý r. HBV enfek-
siyonu riski cinsel eþ sayýsýnýn artmasýna paralel
olarak 3-11 kat, diðer CYBH öyküsü varlýðýnda da
2-3 kat artmaktadýr.

Klinik: HBV yukarýda anlatýlan bulaþma yol-
larýyla vücuda girdikten sonra esas olarak
karaciðer hücrelerine girer ve 40-180 (ortalama 90)
günlük bir kuluçka döneminin ardýndan akut en-
feksiyon ortaya çýkar. HBV enfeksiyonlarýnýn
çoðu klinik bulgularý ile ayýrt edilemez. Deri
döküntüleri, ürti-ker, eklem aðrýlarý, halsizlik, iþ-
tahsýzlýk, bulantý, kusma, baþaðrýsý, ateþ, idrar
renginin koyulaþmasý, sarýlýk ve karaciðerde
büyüme ve hassasiyet vardýr.

Akut HBV enfeksiyonu, hastalarýn en az
%90'ýnda altý ay içinde kendini sýnýrlar ve kendi-

liðinden iyileþir. Bunun dýþýnda %1 oranýnda ful-
minant hepatit, %5-10 vakada da kronik enfeksiyon
geliþir. Kronikleþen vakalarýn %5-20'sinde uzun
yýllar sonra (ortalama 20 yýl) siroz, bunlarýn bir
bölümünde de, karaciðer kanseri geliþme olasýlýðý
vardýr. Eriþkin dönemde geçirilen tüm HBV enfek-
siyonlarýnýn %0,5 inde karaciðer kanseri görülür.

Akut HBV enfeksiyonunun gebelikteki seyri
farklý deðildir. Gebelikteki akut HBV prevalansý
1-2/1000, kronik HBV prevalansý ise 5-10/1000
(15). Tüm gebelerin ilk prenatal kontrolde HBV
yönünden taranmasý, seronegatif olanlarda eðer
yüksek risk taþýyorsa aktif immünizasyon öneril-
mektedir. Dane partikülünün intakt plasentadan
geçmediði saptanmýþtýr. Ancak gebelikte hemato-
jen yolla transplasental geçiþ olabileceði bildiril-
mektedir (15).

Perinatal geçiþ, akut maternal HBV enfeksi-
yonun ortaya çýktýðý gebelik haftasý ve maternal
seropozitifliðe baðlý olarak ortaya çýkmaktadýr.
Tedavi edilmemiþ, ilk trimester enfeksiyonun %10,
üçüncü trimester enfeksiyonun ise %80-90 neona-
tal enfeksiyona yol açtýðý bildirilmektedir. Ancak
ACOG (Amerikan College of Obstetricians and
Gynecologists)'un son yayýnlanan bildirisinde;
eðer maternal HBs antijeni pozitifse neonatal en-
feksi-yon riski %10-20, hem HBs Ag, hem de
HBeAg pozitifse %80-90 neonatal enfeksiyon riski
olduðunu bildirmiþtir. Bulaþma, çoðunlukla doðum
sýrasýnda kontamine kan ve genital sekresyonlarla
temas sonrasý ortaya çýkmaktadýr (16).

Taný: Anamnezde kan ve kan ürünleri trans-
füzyonu, veya HBV infeksiyonu taþýyan eþle cin-
sel iliþki vardýr. Özellikle diðer hepatit olgularýn-
dan ayýrmada ve kesin taný koymada serolojik
testler tercih edilmelidir:

• Hepatitis B yüzey antijeni (Hbs Ag): Pozitif
ise, herhangi bir belirti olmasa da akut ya da kronik
enfeksiyon vardýr ve bulaþýcýdýr.

• Hbe antijeni (HBe Ag): Sadece Hbs Ag pozi-
tif olgulardan daha bulaþýcýdýr, çünkü virüsün ak-
tif olarak çoðaldýðýný gösterir.

• Anti-Hbs Ag: Geçirilmiþ enfeksiyonu ve
kalýcý baðýþýklýðý gösterir.

•Anti-Hb core antijeni: Geçirilmiþ ya da geçi-
rilmekte olan enfeksiyonu gösterir.
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Tedavi: Akut HBV enfeksiyonunun etkene
yönelik tedavisi yoktur. Genellikle yatak istirahati
ve destek tedavisi ile hastalýk kendini sýnýrlar.
Kronik enfeksiyonlarda ise viral replikasyon deðer-
lendirilerek gerekirse interferon (α 2b) tedavisi
uygulanabilir. Bu tedavinin vakalarýn %40'ýnda
etkili olduðu gösterilmiþtir. Lamivudin  ve interfe-
ronun kombine kullanýldýðý birkaç çalýþmada ise
olumlu sonuç alýnamamýþtýr.

Korunma: Aktif baðýþýklama (Aþý): HBV
enfeksiyonundan korunmanýn en önemli yolu aktif
baðýþýklamadýr. HBV enfeksiyonunun orta dere-
cede endemik olduðu ülkemizde bu enfeksiyondan
korunmak için riskli davranýþ gösteren populas-
yonun da aþýlanmasý gerekmektedir.

Pasif baðýþýklama: Akut ve kronik HBV en-
feksiyonu olan bir kiþiyle cinsel iliþki sonucu
HBV'e maruz kalmýþ kiþilerde temasý izleyen ilk
14 gün içinde 0.06 ml/kg Hepatit B Ýmmün
Globulin (HBIG) ile pasif baðýþýklýk oluþturula-
bilir. HBIG ne kadar erken uygulanýrsa o kadar
etkilidir ve tek doz halinde im olarak verilir. HBIG
ile birlikte standart üç dozluk hepatit B aþýsý da
uygulanmalýdýr. Eðer perkutan ya da mukoz mem-
bran hasarý sonucu HBV riski söz konusu ise bu
durumda, 0.06 ml/kg HBIG im, ayda bir kez, iki ay
uygulanmasý ve taki-ben aktif immünizasyon öner-
ilmektedir. HBIG'nin HBV enfeksiyonunu %75
oranýnda önleyebildiði gösterilmiþtir (15-17).

HIV ile enfekte kiþilerde HBV enfeksiyonu-
nun kronikleþme olasýlýðý daha yüksektir. HIV
enfeksiyonu Hepatit B aþýsýna yanýtý da bozabilir.
HIV ile enfekte kiþilere 3 doz aþý uygulandýktan
1-2 ay sonra anti HBs testi yapýlmalýdýr. Bu test
sonucuna göre aþýya yanýt alýnmadýðý belir-
lenirse tekrar aþýlama (3 doz) yapýlmalýdýr. Ek
dozlara raðmen yanýt alýnmýyorsa kiþiler þüpheli
olarak deðerlendirilmelidir (24).

Neonatal immünprofilaksi, neonatal hepatit B
enfeksiyonuna karþý %85-90 koruyucudur.
Seropo-zitif annelerden doðan infantlarda doðum-
dan hemen sonra 0.5 ml HBIG tek doz uygulan-
masý ve 12 saat içinde de aktif immünizasyon
önerilmektedir. Hatta annenin hepatit statüsuna
bakýlmaksýzýn tüm infantlara aktif ve pasif im-
münizasyon öne-rilmektedir. HBsAg sütte bulun-
masýna karþýlýk immün profilaksi yapýlmýþ in-
fantlarda anne sütü ile beslenmenin HBV bu-
laþýcýlýðýný arttýrdýðýna dair bir bulgu yoktur

(16).

Hepatit C

Epidemiyoloji: Bugün ABD'deki hepatit
vakalarýnýn %20-40'ýný oluþturur ve posttrans-
füz-yon hepatitlerin en sýk nedenidir. Hepatit C en-
feksiyonu perinatal, parenteral ve seksüel yolla bu-
laþabilir.

Etken: Hepatit C virüsü tek sarmal RNA'lý bir
virüstür. Ýnkübasyon periyodu 5 ilâ 10 haftadýr.
Hepatit C için esas risk faktörleri i.v. ilaç kul-
lanýmý, transfüzyon ve seksüel temastýr. Son
çalýþmalarda vakalarýn %75'inin i.v. ilaç kul-
lanýcýlarýnda ortaya çýktýðý bildirilmektedir. Post
transfüzyon hepatit vakalarýnýn %90'ýnýn nedeni
hepatit C'dir. Hepatit C'nin seksüel yol ile geçiþ
oraný net bilinmemektedir. Ancak HBV ve HIV en-
feksiyonlarýna göre, seksüel geçiþ oranýnýn daha
düþük olduðu bildirilmektedir (18).

Taný: Ýlk jenerasyon ELÝSA'nýn sensitivite
ve spesifite yönünden yetersiz olmasý nedeniyle
araþtýrmacýlarýn çoðu tüm pozitif ELÝSA sonuç-
larýnýn "rekombinant immünoblot assay" (RIBA)
tekniði ile yinelenmesi gerektiðini savunmaktadýr-
lar. Eðer RIBA ile iki viral antijen saptanýrsa test
pozitif kabul edilmektedir. Tek bir antijen saptan-
masý durumunda "þüpheli" kabul edilmektedir.
RIBA tekniði ile saptanabilen dört spesifik viral an-
tijen tanýmlanmýþtýr. Antijenin, polimeraz zincir
reaksiyonu ile direkt saptanmasý mümkündür.
Ancak bu metot yaygýn olarak kullanýlmamak-
tadýr. 

Hepatit C'nin obstetrik populasyondaki
prevalansý %1-3 arasýndadýr. Hepatit C için major
risk faktörler, i.v. ilaç kullanýmý, multipl kan trans-
füzyonlarý, multipl seksüel partnerlerdir. HCV'nin
perinatal geçiþ oraný %20-44 olarak bildirilmekte-
dir. Perinatal geçiþ oraný annedeki sirküle olan
virüs titresi ile yakýndan ilgilidir ve genellikle
düþük virüs titreleri, düþük perinatal geçiþ oranýný
yansýtýr. HCV ve HIV ile enfekte olmuþ annelerde
geçiþ oranýnýn daha yüksek olduðu da bilinmekte-
dir. Perinatal yoldan alýnan HCV infeksiyonunun
doðal seyri konusunda yeterli bilgi yoktur.

Tedavi: Günümüzde HCV için aþý mevcut
deðildir. Ýmmünglobulinler korunma ve tedavide
yararlý deðildir. Alfa-interferon tedavisi HCV
vakalarýnda kür ve uzun dönem remisyonda ortala-
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ma olarak %20 oranýnda etkilidir. Tedavinin ke-
silmesinden 6 ila 12 ay sonra hastalarýn %44-
80'inde relaps ortaya çýktýðý gözlenmiþtir (17,18).

Human Immundeficiency Virus Infection
(HIV)

Epidemiyoloji: Kazanýlmýþ, immün yetmez-
lik sendromu ilk kez 1981 yýlýnda ABD'de 16 ho-
moseksüel erkekte tanýmlanmýþtýr. Etken olan
virüs ise 1984 yýlýnda kesin olarak izole edilmiþtir.
WHO, en son bildirisinde, dünyada 33 milyon HIV
infeksiyonu ya da AIDS vakasý olduðunu, 1998
yýlýnda 5,8 milyon yeni HIV enfeksiyonu ortaya
çýktýðýný, günde ortalama 16000 kiþinin virüsle
enfekte olduðunu bildirmiþtir. HIV enfeksiyon-
larýnýn %95'den fazlasý geliþmekte olan ülkelerde
ortaya çýkmaktadýr. Günümüzde tüm AIDS
vakalarýnýn %43'ünü kadýnlar oluþturmaktadýr.
1985-1998 yýllarý arasýnda kadýnlardaki AIDS
vakalarýnda %7-23 oranýnda bir artýþ bildirilmek-
tedir (19).

Bugün ABD'de 650.000 - 900.000 insanýn
HIV ile enfekte olduðu ve bunlarýn 200.000'den fa-
zlasýnýn enfeksiyonun farkýnda olmadan yaþadýk-
larý bildirilmektedir. ABD'de 1998'de AIDS tanýsý
almýþ 688.200 vakanýn, 410.800'ünün AIDS'den
öldüðü bildirilmektedir (19,20).

Türkiye'de ise Saðlýk Bakanlýðý tarafýndan
bildirilen AIDS vakasý sayýsý 928'dir (21).

HIV enfeksiyonunun bulaþma yollarý þun-
lardýr:

1. Parenteral bulaþma:

• Kan ve kan ürünleri nakli

• Ý . v. uyuþturucu kullanýmýnda ortak en-
jektör kullanýmý

• Kazara enfekte iðne vs. batmasý

• Ýyi incelenmeden yapýlan organ doku
nakilleri

2. Cinsel yolla bulaþma:

• Homoseksüel (erkekten erkeðe, kadýndan
kadýna)

• Ýatrojenik (infertilite de donor inseminas-
yonu)

3. Perinatal bulaþma:

• Anterpartum (transplasental)

• Intrapartum (sekresyonlarla, fetal skalp
kaný örneklenmesi veya fetal skalp elek-
trodu uygulamasý sýrasýnda)

• Postpartum (anne sütü ile yenidoðana ya-
da doðduktan hemen sonra enfekte kan
transfüzyonu ile virüsü alan yenidoðanýn
emzirme sýrasýnda meme yolu ile enfek-
te olmayan anneye virüsü bulaþtýrdýðý
olgularda bildirilmiþtir.

Günlük hayattaki temaslarla (öpüþme, tabak,
kaþýk, çatal kullanýmý vs.) bulaþma olduðuna dair
bulgu yoktur.

Klinik: Ýnsan yetmezlik virüsü (HIV) enfek-
siyonu asemptomatik taþýyýcýlýktan AIDS'e kadar
(Acquired Immunodeficiency Sendromu - Edinsel
Immun yetmezlik sendromu) kadar uzanan geniþ
bir klinik spektruma sahiptir. Asemptomatik enfek-
siyondan AIDS'ýn ortaya çýkýþýna kadar geçen
süre oldukça deðiþkendir (birkaç ay → 17 yýl) ve
ortalama 10 yýl olduðu kabul edilmektedir. HIV ile
enfekte olan kiþiler uzun süre asemptomatik
kalmakta, ancak bu süre içinde virüs replikasyonu
ve bilinen bulaþma yollarýyla (cinsel temas, kan ve
kan ürünleri, iðnelerin ortak kullanýmý, anne sütü,
pla-senta) virüsun yayýlýmý devam etmekte,
kiþinin immün sistem fonksiyonlarý da progresif
olarak bo-zulmaktadýr. Günümüzde erken
dönemde baþlanan kombine antiretroviral tedaviyle
immün sistem fonk-siyonlarýndaki bozulmayý
yavaþlatmak mümkündür (20).

Bulaþma olduktan sonra semptomsuz dö-
nem: Virüs alýndýktan sonraki ilk 1-2 haftada
geçen grip benzeri bulgular vardýr. 6-12 haftada
seropozitiflik ortaya çýkar. CD4 hücre sayýsý nor-
mal yada yüksektir (400-1200). Seropozitif olun-
caya kadar erken tanýya gitmek imkansýzdýr, an-
cak sýk sýk basit hastalýklar geçirmek gibi saðlýk-
sýz bulgularý olabilir, bu nedenle cinsel eþler ve
varsa gebelik ürünü risk altýndadýr.

Erken belirtiler: Bulaþmadan aylar ya da yýl-
lar sonra (3-4 ay ile 8-10 yýl) ortaya çýkabilir. Ateþ
ataklarý, gece terlemeleri, tekrarlayan zona zoster,
kandida, lökoplaki, cilt problemleri, kilo kaybý,
çabuk yorulma, halsizlik, cinsel yolla bulaþan diðer
hastalýklar ortaya çýkar. Bulgular genellikle test
yapýlmasýný zorlar ve HIV pozitifliði ortaya çýkar.
Bu durumda antiretroviral ilaç tedavisi ve tekrar-
layan enfeksiyonlarla agresif bir mücadele
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baþlatýlarak, uzun dönem takip ve tedavi planý
yapýlýr. Bu tedavinin belirli merkezlerde yapýl-
masý hastalarýn takibi ve infeksiyon zincirinin
kýrýlmasý için zorunludur. Tüberküloz araþtýr-
masý da yapýlmalýdýr. Bu devrede CD4 sayýsý
tipik olarak 500'ün altýndadýr. Yeni bulaþmalarý
önlemek için korunma yöntemleri kesin olarak
uygulanmalýdýr.

AIDS bulgu ve belirtileri: Enfeksiyonun
alýnmasýndan AIDS'nun açýk olarak ortaya
çýkýþýna kadar ortalama 10 yýl geçer. Artýk "fýr-
satçý enfeksiyonlar" denilen hafif ya da aðýr,
tekrarlayan bakteriyel, viral, fungal, parazitik en-
feksiyonlar dönemi baþlamýþtýr. Kaposi sarkomu,
lenfoma, servikal kanser gibi neoplastik, bunama,
hafýza ve davranýþ bozukluklarý, periferik
nöropati gibi sinir sistemi hastalýklarý da sýklýkla
görülür. Bu dönemde de tüberküloz araþtýrmasý
yapýlmalýdýr. CD4 sayýsý tipik olarak 200'ün al-
týndadýr.

Taný: HIV infeksiyonunun tanýsý, periferik
kandan elde edilen lenfosit ve monositlerin direkt
kültürü ile ya da viral antijenlerin polimeraz zincir
reaksiyonu ile saptanmasý ile konulabilir. Enfekte
hastalarda CD4 hücre sayýsý azalmýþtýr ve serum
immunglobulin düzeyleri artmýþtýr.

Günümüzde en sýk kullanýlan taný testi viral
spesifik antikorlarýn ELÝSA ya da EIA ile saptan-
masýdýr. Bu testler yüksek oranda sensitif, ucuz ve
kýsa sürede sonuçlanan testlerdir. Anti-HIV anti-
korlarý vakalarýn çoðunda enfeksiyonun alýn-
masýný izleyen ilk 6 ay içerisinde oluþur (%95'in-
den faz-lasýnda) ve erken dönemde antikor testleri
negatif sonuç verebilir. Eðer baþlangýç ELISA ya
da EIA testi pozitif ise, testin tekrarlanmasý öner-
ilmektedir. Eðer ikinci test de pozitifse, Western
blot assay metodu ile viral antijenlerin doðrulan-
masý öneril-mektedir. Western blot assay testinin
pozitif kabul edilmesi için üç viral antijenden
(qp24, qp41, qp120/160) ikisinin saptanmasý
gereklidir. Eðer hastada ikinci kez ELISA ya da
EIA testi pozitifse, Western blot assay ile antijenler
saptanmýþsa, yanlýþ pozitif taný oraný
1/10.000'den daha azdýr (20).

Gebelikte HIV: ABD'de obstetrik populasyon-
da HIV enfeksiyonu prevalansý 1 - 1,5/1000' dir.
Tüm gebeler ilk prenatal vizitte HIV yönünden
taranmalýdýr. Enfekte kadýnlara potansiyel ob-

stetrik komplikasyonlar ve perinatal geçiþ
konusunda   bilgi verilmelidir. Enfekte hastalar
diðer seksüel geçiþli hastalýklar yönünden; gonore,
klamidya, herpes, hepatit B,C,D ve sifiliz yönün-
den taranmalýdýr. Hastalara tüberkülin deri testi
yapýlýp, po-zitif olanlarda AC filmiyle aktif pul-
moner hastalýk ekarte edilmelidir. Ayrýca hastalar
hepatit B, pnömokokal enfeksiyon, hemofilus B in-
fluenza ve viral influenza'ya karþý aþýlanmalýdýr.
Papanicolaou smear ile servikal intraepitelial neo-
plazi ekarte edilmelidir (22).

Obstetrik komplikasyonlar: HIV ile enfekte
gebelerde klinik tablo karýþýktýr. Çünkü klinik
tablo, i.v. ilaç kullanýmý, kötü beslenme, sýnýrlý
prenatal bakým, yoksulluk ve diðer seksüel geçiþli
hastalýklarýn klinik tablosuyla karýþabilir. Ancak
HIV ile enfekte gebeliklerde IUGR, artmýþ perina-
tal mortalite, erken membran rüptürü, prematüre,
düþük doðum aðýrlýðý, postpartum endometrit ve
diðer gebelik komplikasyonlarý ile sonuçlanabilir.
Ancak kesin olan konjenital malformasyonlarýn
oranýnda bir artýþ görülmemesidir (23,25,26).

Perinatal Geçiþ: Günümüzde HIV dünya
çapýnda esas olarak heteroseksüel yolla bulaþmak-
tadýr .Bu durumda fetuse enfeksiyon bulaþma riski
yüksektir. Prevalansýn yüksek olduðu bölgelerde,
HIV için doðum öncesi tarama önerilmekte ve tara-
manýn yinelenmesi yarar saðlamaktadýr. Qolohle
ve ark. (23) doðum sýrasýnda yeniden tarama ya-
parak %2.2'lik ek bir enfeksiyon oraný belirlemiþ
ve doðum öncesinde hiç tarama yapýlmamýþ
kadýnlarda daha yüksek bir prevalans (%9'a
karþýlýk %15) olduðunu saptamýþtýr. Son
dönemde yapýlan tahminlere göre,Avrupa'da %15-
20,ABD'de %15-30 ve Afrika'da %25-35 olarak
bulunmuþtur (23,24). Son zamanlarda yayýnlan-
mýþ bir çalýþma (ACTG 076/ANRS 024), plase-
boyla karþýlaþtýrýldýðýnda, zidovudinin anneden
HIV bulaþmasýný %67 oranýnda düþürdüðünü
göstermektedir. Otörlerin çoðu perinatal geçiþ için,
%20-30 gibi oranlar bildirmektedirler. Ancak, peri-
natal geçiþ multipl faktörlere baðlýdýr. Patricia ve
ark. (25), yaptýklarý çalýþmalarda maternal plaz-
ma viral RNA düzeylerinin perinatal geçiþ için
prediktiv olduðunu bildirmiþlerdir. Literatürde bu
görüþü destekleyen çalýþmalar çoðunluktadýr.
Ayrýca Tayland'da yapýlan çalýþmalarda da mater-
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nal plazma viral RNA düzeylerinin perinatal geçiþ
oranýný arttýrdýðý saptanmýþtýr. Maternal plazma
viral RNA düzeyleri için, bulaþma riskini gösteren
bir üst eþik deðer ya da geçiþin olmayacaðýný
gösteren bir alt eþik deðer saptanamamýþtýr.
Ancak maternal plazma viral RNA düzeyleri sap-
tanamayan ya da çok düþük oranlarda olanlarda
perinatal geçiþ oraný %2.8-5.1 arasýnda
bildirilmiþtir (26).

Hiçbir çalýþmada sezaryen ile doðumun ko-
ruyucu etkisinin olduðu net olarak gösterile-
memiþtir. Ancak tartýþýlan; kombine tedavi almýþ,
maternal plazma viral RNA düzeyleri saptana-
mayan ya da çok düþük olan hastalarda sezaryen ile
doðumun koruyucu etkisinin olup olmadýðýdýr.
Bunun dýþýnda preterm doðum, uzamýþ membran
rüptürü (4 saatten fazla), düþük doðum aðýrlýðý ve
koryoamnionitin perinatal geçiþ oranlarýný art-
týrdýðý ileri sürülmektedir (18,25,26).

Tedavi: Ýlk olarak 1987 yýlýnda Fischl ve
arkadaþlarý tarafýndan yapýlan bir çalýþmada
ZDV'in ADS ya da AIDS-related complex'i   (ARC)
olan hastalarda CD4 sayýsýný artýrmada, klinik il-
erlemeyi yavaþlatmada ve yaþam süresini uzatma-
da etkili olduðu gösterilmiþtir. Fýrsatçý      enfek-
siyonlarýn tedavisinde ve profilaksisinde
kazanýlan baþarýlar sayesinde HIV (+) kiþilerin
yaþam beklentileri artmýþ ve antiretroviral te-
daviye ne zaman baþlanmasý gerektiði konusu
gündeme gelmiþtir.

Yapýlan çeþitli çalýþmalarda CD4 sayýsý
500/mm3'ün altýna inen asemptomatik HIV(+) ki-
þilerde ZDV tedavisine erken dönemde baþlan-
masýnýn progresyonu yavaþlatmada daha etkili
olduðu sonucuna varýlmýþtýr. Buna dayanarak
CD4 sayýsý 500/mm3'ün altýnda olan HIV (+)
kiþilerde ZDV'nin kullanýmý onaylanmýþtýr. HIV
patogeneziyle ilgili araþtýrmalar sýrasýnda enfek-
siyonun erken evrelerinde (latent dönem) virüsün
lenfoid dokuda aktif replikasyona devam ettiði ve
lenfoid dokunun HIV için biyolojik bir rezervuar
oluþturduðu saptanmýþtýr. Bu nedenle enfeksiy-
onun erken evrelerinde antiretroviral tedaviye
baþlayarak virüsün üreme potansiyelini azaltmak
mümkündür (26).

Tedavide sýk kullanýlan antiretroviral
ilaçlar: 

Nükleozid inhibitörleri:

* Zidovudine (AZT, Retrovir): 200 mg oral

günde üç kez veya 5x100 mg/g oral

* Didanosine (ddl, Videx): 200 mg tablet oral
günde iki kez, >60 kg

125 mg tablet oral günde iki kez, <60 kg

* Zalcitabine (ddC, Hivid): 0.75 mg oral günde
üç kez

* Stavudine (d4T, Zerid): 10-40 mg oral günde
iki kez

* Lamivudine (3TC, Epivir): 150 mg oral
günde iki kez 

Nonnükleozid inhibitörleri:

Nevirapine (Viramune)

Delavirdine (Rescriptör)

Protease inhibitörleri:

Saquinavir (Ýnvirase)

Ritonavir (Norvit)

Ýndinavir (Crixivan)

Nelfinavir (Viracept)

Proteaz inhibitörleri için, þimdiye kadar gebe-
lik ve yenidoðanda kullanýlacak doz þemalarý
oluþturulamamýþtýr. Ayrýca plasentayý geçip
geçmediði de bilinmemektedir.

Gebelikte Tedavi: HIV enfeksiyonu olan
gebelerde antiretroviral tedavinin uygulanmasý,
perinatal geçiþin önlenmesinde baþarýlý bir yön-
temdir. ABD'de Zidovidin ile tedavi edilen gebel-
erde, perinatal geçiþ oranlarý ihmal edilebilir
düzeylere gelmiþtir. Bugün long term (gebeliðin
14-34. haftalarý arasý baþlanýp doðuma kadar) ve
short term (doðum sýrasýnda) olmak üzere iki fark-
lý tedavi uygulanmaktadýr. Long term tedavinin
perinatal geçiþ oranýný %67 oranýnda azalttýðý
gösterilmiþtir. Short term tedavilerinde, perinatal
geçiþi önemli oranda azalttýðý (100/1000,yýlda);
hatta doðumdan sonra 72 saat içinde yalnýz fetusa
uygulanan tedavilerin bile perinatal geçiþi önleye-
bileceðini iddia edenler vardýr (25,26).

Uganda'da Guay ve ark. (29) yaptýklarý bir
çalýþmada Nevirapine iki doz uygulanmýþ; bir doz
doðumun baþlangýcýnda anneye, bir dozda
doðumdan sonra 72 saat içinde infanta yapýlmýþ
ve perinatal geçiþ oranýnýn önemli oranda
azaldýðý saptanmýþtýr.

Gebeler için son öneriler, ilk trimester sonunda
ya maternal endikasyonlarla, ya da profilaktik
amaçla zidovudin tedavisinin baþlanmasýdýr.
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Þurasý açýktýr ki henüz AÝDS için kesin
bir tedavi yoktur. Enfeksiyon ölümle sonlanmak-
tadýr, o nedenle korunma en önemli tedavidir.
AÝDS'ten korunma programlarý birçok ülkede
uygulamaya konulmuþtur, ama iyi tasarlanmýþ
deðerlendirme çalýþmalarý yapýlmadýðýndan,
bunun etkisi kesin olarak bilinmemektedir. HIV ile
geleneksel CYBH arasýnda güçlü bir iliþki vardýr
ve CYBH denetiminin, HIV üzerinde olumlu etki
yaratacaðý düþünülmektedir. Son olarak
Grosskurth ve ark. (27) Tanzanya'nýn kýrsal böl-
gesinde yaptýklarý bir çalýþmada CYBH
vakalarýnýn tedavisinin HIV insidansýný %40
azalttýðýný göstermiþlerdir.

Vulvovajinitler

Vajinal flora yýllardýr fazla ilgi çekmemiþtir.
Ancak son zamanlarda vajinal flora yeniden ilgi
odaðý haline gelmiþtir. Ýlginin yeniden art-
masýnýn nedenleri, ülseratif olmayan cinsel yolla
bulaþan hastalýklarýn ve diðer vajinit formlarýnýn
heteroseksüel yolla HIV bulaþmasýnda oynadýðý
rol, bakteriyel vajinozlu bir vajinal floranýn doðum
komplikasyonlarýna ve üst genital  sistem
hastalýðýna yol açmasý ve yeni tanýmlanan an-
tibiyotiðe yanýt veren vajinal enfeksiyonlardýr.

Trikomoniyazis

Epidemiyoloji: Hareketli ve 4 kamçýsý bulu-
nan bir protozoan olan Trichomonas vaginalis'in
neden olduðu paraziter bir hastalýktýr. Trikomonas
seksüel geçiþli hastalýklar içinde en kürabl enfek-
siyondur. WHO, 1998'de dünyada 170 milyon
vakanýn ortaya çýktýðýný, çoðunluðunun
geliþmekte olan ülkelerde olduðunu bildirmiþtir.
Trikomonas, vajinit vakalarý-nýn %25'inden so-
rumludur (1,2).

Belirtiler

Kadýnlarda; asemptomatik olabilir. Sýklýkla
köpüklü, kötü kokulu, yeþilimsi sarý renkli bol bir
vajinal akýntý vardýr. Ayrýca dýþ genital organlar-
da kýzarýklýk, ödem ve kaþýntý olabilir. Disparoni
ve dizüri de sýk görülür.

Erkeklerde; üretradan akýntý mevcuttur.
Balanitis ve penis yüzeyinde cilt lezyonlarý
görülebilir. Erkeklerde semptomlar nadiren ortaya
çýkar.

Gebelerde prevalansý %13’dür. Gebelikte
rutin tarama önerilmemektedir. Ancak; preterm
eylem, erken membran rüptürü ve IUGR'ye neden
olduðu bildirilmektedir. Gebelikte, eðer hasta
asemptomatik ise, tedavinin organogenesis dönemi
bitin-ceye kadar geciktirilmesi önerilmektedir
(4,17,18).

Taný: Vajinal akýntýdan hazýrlanan, üzerine
salin damlatýlarak kurumasý engellenen direkt
preparatta parazitin kamçýlý hareketinin görülmesi
tanýyý kesinleþtirir. Vajinal kültürde ve floresan
antikor tekniðindeki pozitiflikler taný koydurur.

Tedavi

• Metranidazol 2 gr. Oral, tek doz 

•Metranidazol 500 mg oral, günde 2 kez, 7 gün

• Ornidazol 1,5 gr, oral , tek doz 

• Nimorazol 2 gr, oral, tek doz

Lenfogranuloma Venereum (LGV)

Chlamydia trachomatis'in immüntip L1, L2
veya L3 suþlarý ile oluþur.

Belirtiler: Primer lezyon 2-3 mm çapýnda
aðrýsýz vezikül veya inokülasyon bölgesinde yu-
muþak bir ülser olarak ortaya çýkar. Primer lezyon-
dan sonraki 1. ve 4. hafta arasýnda, kasýklarda da-
ha sonra açýlarak fistül oluþturan lenfadenopatiler
belirir ve bu en sýk görülen klinik belirtidir (24).

Taný: Klinik olarak þankroid ile karýþýr.
Kompleman fiksasyon testi olgularýn %80'inde
1:16’dan yukarýdadýr. Titrenin 1:64 olmasý taný
koydurur. Lökositlerin içinde inklüzyon cisim-
lerinin görülmesi tanýya yardýmcý olur. Kesin taný
için C. trachomatis'in izole edilmesi ve bir im-
münotip olduðunun belirlenmesi gerekir.

Tedavi

• Doksisiklin 100 mg oral, günde 2 kez, 21 gün 

• Tetrasiklin 500 mg, oral, günde 4 kez, 21 gün 

• Eritromisin 500 mg, oral, günde 4 kez, 21
gün (Gebelikte)

• Sulfisaksazol 500 mg, oral, günde 4 kez, 21
gün

Granüloma Ýnguinale (Donovanozis)

Etken, bipolar, gram negatif bir bakteri olan
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Calymmatobacteria granulomatis (eski adýyla
Donovania granulomatis)’dir. Ezme preparatlarda
lökosit, histiyosit veya plazma hücrelerinin içinde
bir vakuolde izlenirler (24).

Belirtiler: Tipik belirtisi ve lezyonu,
inokülasyon bölgesinde, önce deri altýnda þiþlik-
lerin ortaya çýkmasý, sonra da bunlarýn aðrýsýz,
kýpkýrmýzý ülserlere dönüþmesidir. Ülserler
dokunmakla kolayca kanarlar ve yavaþ yavaþ
büyürler. Otoinokülasyon sýktýr. Toksik belirtiler,
ateþ, sýtma nöbetlerine benzer nöbetler, sekonder
anemi ve kaþeksidir. Sonuçta ölüm geliþir.

Taný: Tipik klinik lezyonlar tanýyý akla ge-
tirmekte yeterlidir. Anamnezde hastanýn ya da cin-
sel eþinin tropik bölgelere seyahati, ya da bu bölge-
den yeni gelmiþlerle temasý vardýr. Ülser ke-
narlarýndan yada genital lenf bezlerinden hazýr-
lanan biyopsi preparatlarýnýn Giemsa ile boyan-
masý ve hücre içi "Donovan cisimleri"nin görülme-
si kesin taný koydurur. Doku kültürü lüzumsuz ve
pahalýdýr.

Tedavi:

• Tetrasiklin 500 mg oral, günde 4 kez, 21 gün 

• Streptomisin 500 mg im, günde 4 kez, en az
21 gün

• Tetrasiklin 500 mg oral, günde 4 kez, +
Streptomisin 750 mg im, günde 1 kez, 10 gün

• Doksisiklin 100 mg, oral, günde 2 kez,
1-4 hafta süre ile 

• Kloramfenikol 500 mg oral, günde 3 kez,
en az 21 gün

• Gentamisin 40 mg im, günde 2 kez, en az
21 gün

• Trimetoprim 80 - sulfametaksazol 400 mg
oral, günde 2 kez, en az 14 gün

• (Tedavi süreleri en az sürelerdir, asýl olan
lezyonlarýn tamamen iyileþmesidir)

Bakteriyel Vajinozis (BV)

Etken: Bakteriyel vajinozis (eskiden non spe-
sifik vajinit terimi kullanýlýrdý), etyolojisi tek bir
bakteri ile ilgili olmadýðýndan böyle adlandýrýlýr.
BV, normalde laktobasil (gram +) içeren vajen flo-
rasýnýn Gardnerella vajinalis gibi gram (-)
mikroorganizmalar veya mobilincus türleri (anaer-

ob) ile istila edilmesi sonucu oluþur. Mobilincus,
bakteriyel vajinozis için Gardnerella'dan daha spe-
sifik bir endikatördür.

Bakteriyel vajinozun kökenindeki bulaþýcý
özellik Gardner ve Dukes tarafýndan ilk kez
1955'te gösterilmiþtir; o günden beri, yapýlan
birçok çalýþma organizmalarýn cinsel yoldan bu-
laþabildiðini doðrulamýþtýr; ancak tek baþýna bu-
laþma, hastalýða neden olmaz, çünkü mikroorga-
nizmalarýn çoðu normal olarak saðlýklý vajinada
düþük miktarda bulunur. BV için risk faktörleri
R Ý A kullanýmý, beyaz ýrktan olmamak ve önceki
gebeliktir.

Son yayýnlarda asemptomatik bakteriyel vaji-
nozun  prematüre bebek ve düþük doðum aðýr-
lýðýyla nedensel bir iliþki içinde olduðu
düþünülmektedir (4,7,17).

Papanicolaou smear'lerini inceleyen Platz-
Christensen ve ark. (28) daha yeni, doðrulan-
mamýþ, ama önemli bir gözlem yapmýþlardýr.
Araþtýrma-cýlar papanicolaou smear'inde saptanan
anahtar hücrelerle servikal intraepitelial neoplazi
arasýnda güçlü bir iliþki bulmuþtur. Bakteriyel va-
jinozun servikal intraepitelial neoplazi ile bir iliþk-
isi olabileceði olasýlýðý (yani insan papilloma
virüsünün kofaktörü olarak) ortaya çýkmýþtýr.

Belirtiler: Vajinal akýntý vardýr, çoðu kere si-
lik bir vajinal hassasiyet, kötü koku olur.

Taný: Aþaðýda sayýlan dört kriterden üçü var
ise bakteriyel vajinoz tanýsý konulabilir:

♦ Vajen pH'sý 4.5 'dan büyüktür.

♦ Koku testi pozitiftir. Vajinal akýntý üzerine
%10'luk KOH damlatýldýðý zaman balýk kokusu
duyulur. Gram boyamada laktobasillerin (gram +)
yerini çoðunlukla gram (-) mikroorganizmalar
almýþtýr.

♦ Taze preparatta mikroorganizmalar tarafýn-
dan istila edilmiþ epitel hücreleri (clue cells)
%20'den fazla oranda görülür.

♦ Beyazýmsý, vajina duvarýna yapýþýk, ho-
mojen akýntý.

Tedavi

• Metronidazol 500 mg, günde 2 kez, 7 gün

• Clindamycin 300 mg. günde 2 kez, 7 gün
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• Sulfanamidli krem, vaginal, 4-5 gün

• Ampisilin 1 gr, günde 4 kez, oral.

Þankroid (Yumuþak Þankr)

Etken, gram-negatif bir basil olan Haemop-
hilus ducreyi'dir. Genellikle geliþmiþlik düzeyi
düþük ülke ve bölgelerde, fuhuþ ile yayýlýr. Beyaz
ýrktan olmayanlarda ve erkeklerde þankroid insi-
dansý yüksektir (24).

Belirtiler: Kadýnlarda sýklýkla asemptomatik-
tir. Erkeklerde genellikle bulaþmadan bir hafta sonra
ortaya çýkan, dýþ genitallerde aðrýlý, etrafýnda
eritema-töz halosu olan beyaz renkli, yüzeyi pürtük-
lü, zýmba ile delinmiþ gibi çukurlaþmýþ ülserler ile
karakterlidir. Ülserler daha çok penis gövdesinde,
glansda ya da koronal sulkusda ortaya çýkarlar.
Sifilizden farklý olarak ülserler soliter deðil genel-
likle çok sayýdadýr. Enfeksiyon olgularýn yarýsýn-
da inguinal lenf bez-  lerine yayýlýr ve bunlar aðrýlý
adenopatilerdir. Lenfadenopatilerin %25-60'ý açýlýr
ve akar.

Taný: Anamnezde genellikle yakýn zamanda
yapýlmýþ bir Güneydoðu Asya, Afrika, Güney
Amerika seyahati vardýr. Karakteristik ülserler ve
hele ünilateral lenfadenopati, þankroidi mutlak ak-
la getirir. Lenf bezinden yada ülserden gram boya
ile boyanan yayma preparatlarda zincirler halinde
kokobasillerin görülmesi kesin taný koydurur.
Kültüre edilebilir. Çukulata agar, Ýsovitalelx ve
Vankomisin içeren ortamlarda izole edilebilir.

Tedavi

• Azitromisin 1 g oral, tek doz 

• Eritromisin 500 mg, oral, günde 4 kez, 7 gün
(Gebelikte) 

• Seftriakson 250 mg, im, tek doz (Gebelikte) 

• Amoksisilin 500 mg + klavulonik asid 125
mg, oral, günde 3 kez, 7 gün

• Siprofloksasin 500 mg, oral, tek doz (gebede
kullanýlmaz)

• Trimetoprim 80 - sulfamatoksazol 400 mg,
oral günde 2 kez, 7 gün

(Tedavi süreleri en az sürelerdir, asýl olan lez-
yonlarýn tamamen iyileþmesidir)

Molluskum Kontagiozum
Poksvirus grubunun en büyük DNA virüsü

olan Molloscum contagiosum virüsü ile oluþan bir
enfeksiyondur. 100 gonoreye karþýlýk 1 mol-
loskum kontagiosum olgusu görülür. Genellikle 1-
5 mm çaplý, bazen 1 cm'ye kadar büyüyebilen
göbekli, yuvarlak, parlak, yumuþak, aðrýsýz çok
sayýda papüller oluþur. Renkleri cilt renginden ince
beyazýna kadar deðiþen tonlardadýr. Yerleþim yer-
leri genellikle gövde ve anogenital bölgedir (24).

Taný: Tipik klinik lezyonlar taný koymakta
yeterli olabilir. Lezyonlardan elde edilen materyal-
lerin, mikroskopta incelenmesinde hücre içinde
patogonomonik molloskum inklüzyon cisimleri
görülür.

Tedavi: Her bir lezyon, cerrahi olarak
çýkarýlýr veya dondurulur veya kimyasal (podofil-
in, triklorasetik asit, gümüþ nitrat) koterizasyonla
destrükte edilir. Lezyonlarýn tümü çýkarýlmaz ya
da koterize edilmezse, hastalýðýn tekrarlama riski
yüksektir. Lezyonlar bazen herhangi bir iz býrak-
madan kendiliðinden de kaybolabilir.

Kondiloma Aküminatum
Yavaþ büyüyen ve papovavirüs grubuna dahil

bir DNA virüsü olan Human papilloma virüsü
(HPV) ile oluþan bir hastalýktýr. Duyarlý HPV
testleri ile cinsel yönden aktif hanýmlarýn yarýsý-
na yakýnýnýn, virüsle infekte olduðu bildirilmiþtir.
Lezyonun ortaya çýkýþý, cinsel iliþki ve eþ
sayýsýnýn çokluðu ile iliþkilidir. Ýnkubasyon
dönemi haftalar sürer (13,18).

Belirtiler: Baþlangýçta küçük ve tek tek or-
taya çýkan aðrýsýz, keratinize papiller çýkýntýlar,
giderek birleþir ve karnýbahar benzeri kitleler
oluþtururlar. Yerleþim yerleri genellikle vulvovagi-
nal bölgedir. Nadir de olsa vajen ve serviksde de or-
taya çýkarlar ve bundan hastanýn haberi olmaz.
Gebelikte bunlar aþýrý derecede büyüyebilir. Cinsel
eþlerin %60-90'ýnýn penisinde HPV infeksiyonu
vardýr, ancak lezyonlar çýplak gözle görülemeye-
bilir. Sýk tekrarlayabilir.

Taný: Lezyonlarýn tipik görüntüsü ve yer-
leþim yerleri kondilom'u akla getirir. Buralardan
alýnan yaymalarda koilositozis izlenir. Gözle
görülemeyen, kabarýk olmayan siðillerin
görülebilmesi ve taný için kolposkopinin deðeri
yüksektir.

Tedavi

• Podofilin - %10-25'lik - korozif etkilidir ve
normal dokuya sürülmemeli, sadece lezyonlara
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dokundurulmalý, uygulamadan 1-4 saat sonra bol
su ile yýkanmalýdýr. 4 haftalýk tedaviye raðmen
lezyon inatla varlýðýný sürdürüyorsa alternatif te-
davi modalitelerine yönelmek gerekir.

• Triklorasetik asid - %80-90'lýk

• CO2 lazer vaporizasyon

• 5-FU

• Dondurma (kriyoterapi)

• Elektrokoterizasyon

• Cerrahi eksizyon
1. WHO Office of HIV/AIDS and Sexually Transmitted

Diseases. Sexually Transmitted Diseases. Geneva, World
Health Organization (1998)

2. Centers for Disease Control and Prevention. 1998
Guidelines for treatment of sexually transmitted diseases.
MMWR 1998; 47 (No:RR-1):23-114.

3. Donders GGG, Desmyter J, De Wet DH, et al. The associa-
tion of gonorrhea and syphilis with premature birth and low
birthweight. Genitourin Med 1993; 69: 98-101.

4. Germain M, Krohn MA, Hilliers SL et al. Genital flora in
pregnancy and its association with intrauterine growth re-
tardation. J Clin Microbiol 1996; 32: 2162-8.

5. Hardy PH, Hardy JB, Mellef, et al. Prevalence of six sexu-
ally transmitted disease agent among inner-city adolescents
and pregnancy outcome. Lancet 1994; 2: 333-7.

6. Alger SA, Lovchik JC, Hebel JR et al. The association of
Clamydia trachomatis, Neisseria Gonorrhea and B strepte-
cocci with preterm rupture of the membranes and pregnan-
cy outcome.  Am J Obstet Gynecol 1988; 159; 397-404.

7. Martius J. Krohn MA, Hillier SL et al. Relationship of vagi-
nal Lactobacillus species, cervical Clamydia trachomatis
and bacterial vaginosis to preterm birth. Obstet Gynecol
1999; 71: 89-95.

8. Lee HH, Chernesky MA, Schacter J, et al. Diagnosis of
Clamydia trachomatis genitourinary Infection in women by
ligase chain reaction assay of urine. Lancet 1995; 345; 213-
6.

9. Türkiye Ýstatistik Yýllýðý 1993. T.C. Baþbakanlýk Devlet
Ýstatistik Enstütüsü, Ankara, 1993.

10.Hook EW, Marra CM. Acquired syphilis in adults. N Engl J
Med 1992; 326: 1060-2.

11.Rolfs RT, Nakashima AK. Epidemiology of primary and
secondary syphilis in the United States. JAMA 1996; 264:
1432-3.

12.Wendel GD, Sanches PJ, Petersin Y et al. Identification of
treponema pallidum in amniotik fluid and fetal blood from
pregnancies complicated by congenital syphilis. Obstet
Gynecol 1991; 78: 890-2.

13.Cook CR, Goll SA. Herpes in pregnancy. Infect Dis Obstet
Gynecol 1994; 1: 298-9.

14.Cone RW, Hobson AC, Brown Z et al. Frequent detection of
genital herpes simplex virus in relation to asymptomatic

maternal infection of the time of labor. N Eng J Med 1998;
324: 1247-9.

15.Syndman DR. Hepatitis B infection in pregnancy.  Obstet
Gynecol Rep 1999; 2: 128-9.

16.American College of Obstetricians and Gynecologist:
Hepatitis in pregnancy ACOC Yec Bull 1998; 174: 1-4.

17.Susan L, Jackson and David E. Sapper. Sexual transmitted
diseases in pregnancy Obstetrics and Gynecology Clinics of
North America 1999; 24(3):396-8.

18.Patrick Duff, Maternal and Perinatal Infection Normal a
problem pregnancies. 1998:1218-20.

19.Chia C, Wang and Conniel, Celum MPH. Global risk of
sexually transmitted diseases. Medical Clinics of North
America 1999; 83(4):144-6.

20.Bonnie J, Dattel. Antiretroviral therapy during pregnancy.
Obstetric and Gynecology Clinics of North America 1999;
124(3):1110-2.

21.T.C. Saðlýk Bakanlýðý Temel Saðlýk Hizmetleri Genel
Müdürlüðü 30. 06. 1999 verileri, 1999.

22.Editorials, Reducing the risk of maternal Infant transmis-
sion of HIV by attacking the virus. Lancet; 1999; 341(6):4-
6.

23.Qolohle DC, Hoosen AA, Modley J et al. Serological
screening for sexually transmitted infections in pregnancy:
is there any value in re-screening for HIV and syphilis at the
time of delivery? Genitourin Med 1999; 71: 65-7.

24.Neyzi O, Yolsal N. Cinsel Yolla Bulaþan Hastalýklar, Taný
ve Tedavi Rehberi, Ýnsan Kaynaðýný Geliþtirme Vakfý,
1997.

25.Patricia M, Garcia Lesliae MRH, et al. Maternal levels of
plasma human immunodeficiency virus type 1 RNA and the
risk of perinatal transmission. N Engl J Med 1999; 341:
394-402.

26.Lynne M. Mofenson John S. Lambert et al. Risk faktors for
perinatal transmission of human immunodeficiency virus
type in women treated with zidovudine. Lancet 1999;
341(6):12-4.

27.Grosskurth H, Mosho F, Todd J et al. Impact of improved
treatment of sexually transmitted diseases on HIV infection
in rural Tanzania: Randomised controlled trial. Lancet
1999; 346: 530-6.

28.Platz-Christensen JJ, Pernevi P, Hagmar B et al. A longitu-
dinal study of bacterial vaginosis during pregnancy. Acta
Obstet Gynecol  scand 1993; 72: 99-102.

29.Guay LA, Musoke P,Fleming T, et al. Intrapartum and
neonatal single dose nevirapine compared with zidovudine
for prevention of mother to child transmission of HIV 1 in
Kampala, Uganda: HIVNET 012 randomised trial. Lancet
1999; 354:795-802.


