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ÖZET 

Amaç: Gebe vajina florasında bulunan ve vajinit etkeni olabilecek 

mikroorgani maların kültür ve polimera   incir reaksiyon  (PZR) ile araştırılması, 

trimesterler arasında ol şabilecek değişikliklerin değerlendirilmesi. 

Yöntem ve Gereç: Çalışmamı a, İÜ Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları 

ve Doğ m Anabilim Dalı Gebe Polikliniğine Kasım 2012’de başv ran 6-13 gebelik 

haftasındaki akıntı şikayeti olmayan 46 gebe dahil edilmiştir. B  gebeler gebelik son na 

kadar takip edilmiş, 6-13 GH, 20-26 GH ve 32-38 GH olmak üzere üç kez vajinal 

sürüntü örneği alınmıştır. Aldığımı  örneklerden bir eküvyon m ltiplex-PZR çalışması 

için ayırılmış, diğer 2 eküvyondan biri T.vaginalis yönünden direkt olarak mikroskobik 

incelemeye alınmış, diğeri ise aerob kültür için besiyerlerine ekilerek ve Gram 

boyaması yapılmıştır.   

Bulgular: Çalışmamı a katılan 46 gebeden her üç trimesterde ayrı ayrı alınan 

vajinal sürüntü örneklerinden en sık Candida spp. üretilmiş, ikinci olarak da E.coli ve 

U. realytic m üretilmiştir. Candida spp.’in anlamlı şekilde arttığı saptanmıştır. Candida 

spp. üretilen gebelerin hiçbirinde erken doğ m veya düşük doğ m ağırlığına 

rastlanmamıştır. M ltipleks PZR yapılan 46 gebenin ilk trimesterde alınan vajinal 

sürüntü örneklerinden en sık G.vaginalis, a alan sıklık sırasına göre A.vaginae, 

B.fragilis, M.c rtisii ve M.m lieris po itif saptanmıştır. İkinci ve üçüncü trimesterde b  

bakterilerde anlamlı artış saptanmamıştır.  

Sonuç: Trimesterler ilerledikçe Candida spp üretiminin anlamlı oranda arttığı 

b l nm şt r. Anaerobların i olasyon nda PZR yönteminin old kça k llanışlı old ğ  

saptanmıştır. 
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ABSTRACT 

VAGİNAL FLORA CHANGES DURING PREGNANCY 

Objective: To investigate microorganisms that may be found as a part of the 

vaginal flora and can cause vaginitis and to find  the composition of the vaginal flora 

changes with the each trimester by using culture and polimerase chain reaction (PCR) 

method. 

Study design: We included 46 healthy pregnant women who were at between 6th 

to 13rd week of gestation and attampted to Istanbul Universty Cerrahpasa Medical 

Faculty Gynecology and Obstetrics Departmant in November 2012. We followed-up 46 

pregnant women till the end of their pregnancies. We took three vaginal swab samples 

at each trimester. One of the samples were taken for PCR examination and the other two 

were taken for culture method.  

Results: Candida spp. were the most isolated one from the swab samples and  

E.coli and U.urealyticum were the second most isolated species . The ratio of isolation 

of  Candida species incresed directly proportional with the trimesters. No complications 

such as premature labor or premature membrane rupture were seen during the 

pregnancies of the women whose vaginal samples positive for Candida spp. . When the 

first trimester vaginal samples were examined with PCR G.vaginalis is the most isolated 

form and then A.vaginae, B. Fragillis, M. Curtisii and M. Mulleris were isolated with in 

the decreasing order. There were no statistical difference between the trimesters 

Conclusion: The isolation ratio of Candida spp. significantly increased with each 

trimester.  PCR method is very valuable for detection of anaerobic microorganisims. 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Vagina florası başta lactobacill slar olmak ü ere, çeşitli aerop ve anaerop 

mikroorgani malardan ol ş r. Tüm b  ajanlar, birbirleriyle etkileşime girerek, belirli bir 

denge ol şt r rlar. Dengeli bir ekosistem olan vagina florasında laktik asit üreten 

laktobasiller baskın tür iken, stafilokoklar, Mobil nc s, Bacteroides, Peptostreptokok 

gibi bakteriler de bulunabilir. 

 Floranın çeşitli sebeplerle değişikliğe  ğraması son c nda enfeksiyona bağlı olan 

ve enfeksiyona bağlı olmayan akıntılar meydana gelebilir. Enfektif olan akıntı nedenleri 

arasında Gardnerella vaginalis’in aşırı artışı ile karakteri e bakteriyal vagino is veya 

Candida türleri ve Trichomonas gibi çeşitli mikrobiyal etkenlerin neden old ğ  vaginal 

enfeksiyonlar sayılabilir.  

Normal floranın bo  lması için çeşitli risk faktörleri vardır. Sistemik hastalıklar, 

vaginal kontraseptifler, antibiyotik k llanımı, diyabet gibi bağışıklık sistemini 

baskılayan d r mlar, gebelik, sigara, cinsel partnerlerin sayısının çok olması, hatalı 

temi lik alışkanlıkları, vaginal d ş ve menstr asyon b  risk faktörleri arasında 

sayılabilir.  

Gebe kadınlarda erken membran rüptürü, preterm eylem ve doğ m, 

koryoamnionit ve se aryen sonrası endometrit risklerinin arttığı bilinmektedir. Gebe 

olmayan kadınlarda ise bakteriyel vagino isin ö ellikle histerektomi sonrası vaginal kaf 

enfeksiyon , abort s sonrası infeksiyonlar ve pelvik inflamat ar hastalıklarla ilişkili 

old ğ  bildirilmiştir. Bakteriyel vaginozis kesin olarak tedavi edilmediğI takdirde 

pelvik inflamat ar hastalık, infertilite, gebelik komplikasyonlarına sebep olabilmektedir. 

B  nedenle bakteriyel vagino  tanısı kond ktan sonra tedavisi yapılmalıdır. Ancak 

genital akıntı örneklerinde ö ellikle anaerob bakterilerin kültürü yapılamamakta ve 

anaerob enfeksiyon etkeni bakterilerin tanımı tam olarak yapılamadığı gibi tedavi de 

etkene yönelik düzenlenememektedir. 

Çalışmamı da, gebelikte meydana gelebilecek olası flora değişikliklerini 

saptamak, b  değişiklikler son c nda değişen mikrobik ajanların dağılımını saptamak 

ve b  sayede hedefe yönelik tedavide k llanılabilecek antimikrobiklere yönlendirme 

açısından yardımcı olmak amaçlanmıştır. B  baglamda 46 gebeden her trimesterde ayrı 

ayrı alınmasıyla 138 vaginal sürüntü örneğinin mikroskobik incelemesi, aerob kültürleri 
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ve polimera   incir reaksiyonları (PZR) ile incelemeleri yapılarak, etiyoloijk ajanların 

dağılımı araştırılmıştır. B  dağılımın saptanması rehberliğinde ampirik tedavide 

k llanılabilecek antibiyotikler için öneriler getirilebilecektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. VAGİNA EKOSİSTEMİ  

Vaginayı döşeyen epitel, keratinleşmemiş çok katlı yassı epitel ol p, sk amö  

epitel adını alır. Yanlış bir terimle pek çok yerde, b  epitel vagina m ko ası olarak 

adlandırılır. Kadın hastalıkları polikliniklerine başv ran kadınların en sık 

yakınmalarından biri vagina akıntılarıdır.  

2.2. FİZYOLOJİK VAGİNA AKINTILARI 

Normalde vagina akıntısı; endoserviksteki glandlardan salgılanan m k s, vagina 

d varındaki kapillerlerden sı an trans da, ektoserviks ve vagina d varlarından dökülen 

hücreler ve vagina florasını ol şt ran mikroorgani maların bir karışımıdır.  

Fizyolojik akıntılar genelde renksi , kok s  , kaşıntı, ağrı ve ben eri 

semptomların eşlik etmediği akıntılardır. Doğal olan b  akıntılar, yaşa, sikl s n 

dönemine, cinsel  yarıya cevap olarak ve gebelikten kor nma yöntemine göre değişim 

gösterebilir. Herhangi bir yakınma ve klinik b lg s  olmayan bir kadından alınan akıntı 

örneği, bir damla ser m fi yolojikle karıştırılıp, mikroskopla incelendiğinde saydam 

epitel hücreleri, a  miktarda lökosit ve %90 oranında lactobacill slar görülür. (1,2) 

2.3. FİZYOLOJİK AKINTILARIN ARTIŞI 

Yenidoğanda anneden geçen hormonların etkisine bağlı olarak akıntı görülebilir. 

B  akıntı, plasenta hormonlarının kandan çekilmesine bağlı ol p, kanlı da olabilir. 

Çoc kl k çağındaki akıntılarda ilk akla gelen, yabancı cisim olmalıdır. Erişkinde adet 

öncesi ve adet sonrası hafif kahverengi ve kok s   akıntılar görülebilir. B  akıntılar, 

rahim içi araç k llanan kadınlarda old kça sık görülen bir semptom ol p tedaviye gerek 

yokt r. Ov lasyon n yaklaştığı günlerde serviks m k s n n bol salgılandığı, y m rta 

akına ben er, renksi , kok s  , saydam akıntılar; ov lasyon sonrası östrojenin kandaki 

dü eyinin ba en ani a almasıyla görülebilen sarı-kahverengi veya kanla karışık 

akıntılar; oral kontraseptiflerin başlandığı dönemlerde hafif akıntı görülebilir. Düşük 

doz oral kontraseptiflerde veya hapın  n t ld ğ  birkaç gün sonrasında da kahverengi 

akıntılara rastlanabilmektedir. (1,2) 

Plasentadan salgılanan hormonlara bağlı olarak gebelerde akıntılar artar. B  

akıntılar, renksi  veya beya  mikotik görünüme ben er akıntılardır. Kaşıntı veya kok  
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gibi yakınmalar yokt r. Gebeliğin ilerleyen dönemlerinde akıntı yakınmalarında erken 

membran rüptürü akla gelmelidir.  

2.4. VAGİNANIN DOĞAL SAVUNMA DÜZENİ 

1. Labia majora ve minoranın anatomik yakınlığı,  

2. Vagina d varlarının birbirine yapışıklığı, 

3. Vaginanın asiditesi: Vaginanın doğal florası içinde yer alan lactobacill sların 

özellikleri: 

a. Epitel hücrelerindeki glikojeni, laktik aside dönüştürürler. B  etkiyle 

doğal vagina pH’ı 3,8-4,5 dolayındadır. 

b. Vagina epitelindeki hücrelerde bakterilerin gelip yapışacağı ve o 

hücreleri enfekte edeceği bölgeleri işgal ederek, patojen bakterilerin b  

bölgelere yapışmasını önlerler. 

c. Ba ı lactobacill s s şları çeşitli mikroorgani maları inhibe eden 

“bakteriosin” adı verilen moleküller üretirler. 

d. H2O2 üreten s şları da mevc tt r. 

e. Lactobacill slar ortamdaki besin maddelerini tüketerek diğer 

mikroorgani maların üremesini engellerler. 

4. Vagina epiteli, sürekli olarak yenilenir. Bu süreç içinde, epitel hücrelerini 

enfekte eden mikroorgani maların hücrelerle birlikte lumene dökülmesi, 

vaginanın ekosisteminin ol ş m nda önemli katkı sağlar.  

5. Serviks m k s n n immünolojik etkinliği b l nmaktadır. Başta salgısal IgA 

(sIgA) olmak ü ere immünoglob linler ve diğer kor y c  nitelikte 

moleküllerin varlığı bilinmektedir. (3-5)  

2.5. VAGİNANIN DOĞAL FLORASI 

Vagina florası başta lactobacill slar olmak ü ere, çeşitli aerop ve anaerop 

mikroorgani malardan ol ş r. Tüm b  ajanlar, birbirleriyle etkileşime girerek, belirli 

bir denge ol şt r rlar. Hiçbir semptom  olmayan kadınlarda vaginadan alınan 

örneklerde çeşitli patojen etkenlere rastlanabilir. B  d r m, o kadında bir enfeksiyon 

old ğ n  gösterme . B  nedenle, vaginadan alınan kültür ve antibiyogramların tedavide 
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fa la bir önemi yokt r. Doğal vagina ortamında rastlanan mikroorgani malar tablo 1’de 

verilmiştir. 

Tablo 1. Vagina Florasını Oluşturan Mikroorganizmalar 

Gardnerella vaginalis 

Bacteroides türleri 

Peptostreptoccocus 

Mobilincus 

Mycoplasma hominis 

Fakültatif Lactobacillus 

 

2.6. PATOLOJİK AKINTILAR 

Kadında akıntı yakınmasına kok , renkli akıntı, kaşıntı, kasıkta ve genital bölgede 

ağrı-şişlik-kı arıklık, di üri, disparoni gibi yakınmalar eşlik edebilir. Akıntı nedenleri 

iki başlık altında incelenir:  

1. Enfeksiyonlara bağlı olmayan akıntılar,  

2. Mikroorgani maların neden old ğ  akıntılar 

2.6.1. Enfeksiyonlara Bağlı Olmayan Akıntılar 

Doğ rganlık çağında enfeksiyona bağlı olmayan akıntıların en büyük etkeni 

serviksteki ektopilerdir (eritroplaki). Yanlışlıkla serviks ero yon  olarak 

adlandırılabilen b  d r m, hormon değişiklikleri, ödem ve b n n gibi nedenlere bağlı 

olarak, serviks kanalını döşeyen kol mnar epitelin portioya doğr  ilerlemesinin bir 

son c d r. Silindirik epitelin m k s salgılayıcı ö elliği nedeniyle renksi , kok s  , 

y m rta akına ben er bol bir akıntı sö  kon s d r. Aynı tür akıntı, normal doğ m 

yapmış kadınlarda ve serviksin yırtıldığı d r mlarda görülür. Spek l m m ayenesinde 

porsiyoda geniş, yü eyel, kırmı ı dok  saptanır. İyileşme sürecinde ba ı kanallar 

tıkandığında, m k s n hapsol p çeşitli büyüklükte kistler ol şt rd ğ  gö lenir (nabothi 

kistleri). Klinikte b  d r m, yine yanlış bir terim olan kronik servisit olarak adlandırılır.  

Myom olg larında bol miktarda s l  akıntı mevc tt r. Akıntı renksi  ve 

kokusuzdur. K llanılan deodoran, l brikan, antiseptik sol syonlara karşı veya etkisi  de 
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olsa gebelikten kor nma amacıyla k llanılan çeşitli maddelere bağlı kimyasal 

v lvovaginit gelişebilir. Vaginada  n t lan tampon, çoc kl k çağında vaginaya sok lan 

cisimlere bağlı ol şan kok l  akıntılar bu gruba girer.  

İleri yaşlarda görülen ve kanla karışık akıntılarda akla malign nedenler gelmelidir. 

V lvanın ba ı hastalıkları (herpes, kondilom, Bartholinit, Skeneit ve  retritler) akıntı 

yakınmasına yol açabilir. 

Üriner sistem ve gastrointestinal sistemle, genital sistem arasındaki fistüller, nadir 

de olsa akıntı yakınmasıyla gelirler.  

2.6.2. Enfeksiyona Bağlı Akıntılar 

B  başlık altında değişik tür akıntı yakınmasıyla gelen kadınlarda düşünülecek 

etkenlerden söz edilecektir. (Tablo 2) 

Tablo 2. Akıntının tipi ve eşlik eden yakınmalara göre olası etyolojik tanılar 

Kokulu akıntılar: Bakteriyel vaginozis, Trichomonas enfeksiyonu, Gonore  

Akıntı ve kaşıntı: Mantar enfeksiyonları, Trichomonas enfeksiyon , Bakteriyel 

vaginozis 

Sarı-yeşil renkli akıntılar: Trikomoniyazis, Gonore, Bakteriyel vaginozis 

Renksiz, kokusuz akıntı ve kaşıntı: Mantar enfeksiyonları 

Kaşıntı, akıntı, külotta mavi siyah lekeler: Phythir s p bis (kasık biti) enfeksiyon  

 

2.7. VAGİNA PH’SININ ÖNEMİ (6)  

I. Normal vagina pH’sı  

A. Asidik pH: 3.8-4.5 arası  

II. Yüksek vagina pH’sı nedenleri (pH >4.5)  

A. Enfeksiyöz Olmayan Nedenler  

1. Mens  

2. Serviks m k s n n artışı (Örn. Ov lasyon)  

3. Cinsel ilişki sonrasında vaginada kalan semen  

4. Gebelikte membranların rüptürü  

5. Östrojen eksikliği  

B. Enfeksiyöz Nedenler  
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1. Trikomoniyazis  

2. Bakteriyel vaginozis  

3. Yabancı cisimlere bağlı enfeksiyonlar  

C. Nadir Enfeksiyon Nedenleri 

1. Grup A Streptokok Vaginiti  

2. Deskuamasyon ile birlikte görülen inflamasyonlar  

Hastalıklara göre vaginada görülen pH değişimleri için bakını  Tablo 3. 

 

Tablo 3. Hastalıklara göre vaginada görülen pH değişimleri 

Normal 3.8-4.5 

Kandidiyazis < 4.5 

Bakteriyel vaginozis ≥4.7 

Trikomoniyazis >4.5 

 

2.8. DOĞAL VAGİNA FLORASINA MOLEKÜLER BAKIŞ (8) 

Sağlıklı asemptomatik kadınlarda vaginanın mikroflorası geniş bir yelpa eden 

ol şan anaerobik ve aerobik bakteri aileleri ve türlerinden ol şmakta ol p, fakültatif 

mikroaerofilik anaerobik bir tür olan lactobacill s baskın türdür. (7) Lactobacill s 

aktivitesi genital enfeksiyonlardan kor nma da ve vagina florasının doğal sağlıklı 

dengesinin sürdürülmesinde de önemli rol oynar. B  rol ö ellikle gebelik sırasında 

önemlidir. Çünkü erken doğ m ve perinatal komplikasyonlardan sor ml  en önemli 

mekanizmalardan biri vagina enfeksiyonlarıdır. Normalde lactobacill s türleri mevc t 

glikojeni k llanarak laktik asit üretir ve b  sayede vagina pH’sını 4.5’in altında t tarak 

olası patojen mikroorgani maların büyümesini inhibe eder. Ayrıca lactobacill s 

türlerinin ürettiği hidrojen peroksit güçlü bir antimikrobiyal molekül ol p diğer 

mikroorgani malar için toksiktir. Vaginada lactobacill s ailesinin çok çeşitli türleri 

b l nmaktadır. B nlar arasında en sık görülenleri L. jensenii, L. gasseri, L. iners ve L. 

crispat s’t r. Vagina florası anaerobik bakterilerin veya E.coli, gr p-B-streptokok, 

enterokok gibi aerobik mikroorgani maların veya her ikisinin birden (mikst vajinit) aşırı 

çoğalmasıyla bo  labilir. Lactobacill sl’ar baskın old ğ nda ise diğer bakteriler ve 

trikomonas gibi para itler çok sayıda değildir. Normal ve normal olmayan lactobacill s 
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florası üç veya dört flora tipinden ol şan bir sınıflandırma sistemi ile incelenmektedir. 

Normal veya sınıf I florada lactobacill s morfotipleri baskın ol p, çok a  sayıda 

kokkoid bakteri tipleri b l n r. Orta veya sınıf II florada lactobacill slar a almıştır ve 

diğer bakterilerle birlikte görülürler. Sınıf II A ve B olmak ü ere iki alt gr ba ayrılabilir. 

Sınıf IIA’da flora hafifçe bo  l rken sınıf IIB’de b  bo  lma daha belirgindir. Ancak A 

ve B arasındaki ayrım yeterince açık değildir. Son olarak belirgin şekilde anormal veya 

sınıf III florada çok sayıda diğer bakteriler b l n rken lactobacill s b l nmamaktadır. 

B  sınıflamayı k llanabilmek için ta e yayma gram boyama yerine tercih edilmelidir. 

Daha once de belirtildiği ü ere vagina florasının baskın türleri ilk başta 

lactobacill s acidofill s olarak belirlenmiştir. Gen çoğaltımı (amplifikasyon ) ile tespit 

edilen ana filotipler L. crispatus ve L. iners veya L. crispatus ve L. gasseri daha nadir 

tiplerden de L. jensenii çiftiyle L. gallinar m ve L. vaginalis’tir. Şaşırtıcı bir şekilde 

lactobacill s türlerinin baskın olmadığı ancak açıkça sağlıklı vagina ekosistemleri de 

b l nmaktadır. Atopobi m, Megasphaera ve Leptotrichia laktik asit üreten 

lactobacill sa ben er flora bileşenleridir. Lactobacill s haricindeki b  diğer bakteri 

türleri sayesinde vaginanın asit ortamı sağlanarak çeşitli patojen mikroorgani maların 

çoğalması engellenebilir. Normal mikrofloranın kompo isyon ndaki olası ırk ve etnik 

farklılıklar henü  yeterince araştırılmamıştır. Siyah kadınlarda hidrojen peroksit üreten 

lactobacill s türleri daha a  görülmektedir. Ayrıca siyah kadınlarda vagina pH’sının 

beya lara kıyasla daha yüksek old ğ  bildirilmiştir. Vagina florasının kompozisyonu 

d rağan değildir, iç ve dış etkilere göre  aman içerisinde değişim gösterebilir. B  etkiler 

arasında adet döngüsünün evresi, gebelik, doğ m kontrol ilaçlarının k llanımı, cinsel 

ilişki sıklığı, partner sayısı, vaginaya d ş  yg laması, k llanılan iç çamaşırının k maşı, 

vaginaya deodorant k llanımı ve son olarak antibiyotik veya imm n sisteme etki eden 

veya endokrin aktivite gösteren ilaçların k llanılması, b l nmaktadır. 

Adet döngüsü sırasında vaginadaki hormonların ve glikojenin dü eyi 

değişebilmektedir. Adet kanaması vagina pH’sını değiştirerek bir çok mikroorgani ma 

için s bstrat sağlayabilmektedir. B na karşılık vaginadaki lactobacill s dü eyi adet 

döngüsü boy nca sabit kalmakta, lactobacill s dışındaki türler proliferatif fa da 

artarken candida albicans konsantrasyonları adet kanamasına doğr  en yüksek dü eylere 

 laşmaktadır. (9)  
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2.9. GEBELİKTE DOĞAL VAGİNA FLORASI VE PATOLOJİK 

AKINTILAR  

2.9.1. Gebelikte Flora Değişiklikleri  

Gebelik sırasında vagina florasında Kiss ve arkadaşları (97) tarafından yapılan 

çalışmada 3. trimesterin son ndaki 200 gebe değerlendirilmiş ve sağlıklı bir gebe 

kadında vaginada yer alan baskın lactobacill s tipi araştırılmıştır. B  çalışmada en sık 

rastlanan türlerin L. crispat s ve L. gasseri old ğ  bildirilmiştir. (10) 

Gebelik sırasında vagina pH’sı değişebilmektedir. Vagina pH’sındaki b  

değişimin ölçümü vaginanın sağlıklı ol p olmadığını yansıtan bir belirteç olarak 

k llanılabilmektedir.(11) Gebelik sırasında bir tarama aracı olarak vagina pH 

ölçümünün k llanıldığı bir çok çalışma b l nmaktadır. (12,13 ) yapılan bir çalışmada 

vagina pH’sı artan ve gram boyamada bakteriyel vagino is düşünülen kadınlarda erken 

doğ m ve düşük doğ m ağırlığı oranlarının arttığı bildirilmiştir. (12,13) Zodzika ve 

arkadaşları (14) tarafından yapılan bir çalışmada gebeliğin ilk trimesterinde vagina 

pH’sında artışa neden olan etkenler değerlendirilmiştir. Vagina pH’sındaki artış, 

bakteriyel vagino is, aerobik vajinit ve sperm hücrelerinin varlığı ile ilişkili 

b l nm şt r. Yine aynı çalışmada vagina pH’sı artan gebelerde lactobacill s 

morfolojisinde değişiklikler old ğ  öne sürülmektedir.  

Term doğ mlarda koriyoamniyonit riski yaklaşık %1 iken erken doğ mlarda b  

risk %45’in ü erindedir. (15) Fet s n intra terin enfeksiyondan etkilenmesi yalnı ca 

erken doğ m n komplikasyon ve sekelleri ile sınırlı değildir. Inflamasyona bağlı 

nörolojik hasar intra veya periventriküler kanama ve serebral palsiye yol 

açabilmektedir. (16,17) Gebelik sırasında asendan enfeksiyon sepsis, septik artrit ve 

annede solunum boz kl klarına neden olabilmektedir. (4)  

2.9.2. Bakteriyel Vajinozis (BV) (8) 

Vagina mikroflorasında b l nan lactobacill s türlerinin yerine karışık anearobik 

mikrofloranın yer almasına bakteriyel vajino is (BV) adı verilmektedir. BV’nin en sık 

semptom  kaşıntısı , ince kıvamlı gri renkte çürümüş balık kok s na sahip akıntının 

olmasıdır. Ağrı, yanma, disparoni semptomlarına rastlanılma . BV çoğ   aman 

polimikrobiyaldir ve etkenler genel de Gardnerella vaginalis, Mycoplasma hominis, 

Bacteroides türleri, Fusobacterium türleri ve Provotella’dır. (18,19) BV’nin en tipik 
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ö elliği inflamat var değişikliklerin görülmemesidir. Eğer yapılan mikroskopik 

incelemede epitel hücrelerine oranla lökosit sayısının arttığı saptanırsa BV tanısı 

tekrardan gö den geçirilmelidir. BV tanısı kon l rken ve BV’nin şiddeti 

derecelendirirken, vajenden alınan örneğin gram boyama sonrası Amsel Kriterleri 

doğr lt s nda incelenmesi temel prensip olarak görülmektedir. İnce ve homojen akıntı 

varlığı, akıntının vagina d varlarını film gibi kaplaması, vagina pH’sının 4,5’in 

ü erinde olması ve %10’l k potasy m hidroksit çö eltisiyle alkalina isyon sonrası 

çürümüş balık kok s n n varlığı ve ip c  hücrelerinin görülmesi BV tanısındaki 4 altın 

standarttır ve Amsel kriterlerini ol şt r r. (20) 

Akıntı ve kok  yakınmasıyla gelen kadınlarda ayırıcı tanıda ilk düşünülmesi 

gereken hastalık bakteriyel vagino istir. Son yıllarda vaginit yerine vaginozis teriminin  

k llanılmasının nedeni, enfeksiyon etkenlerinin varlığına rağmen kok  ve akıntı dışında 

inflamasyon belirtilerinin (ağrı, şişlik, kaşıntı, irritasyon) olmamasıdır. Bakteriyel 

vagino is çeşitli risk gr plarında görülebilmesine rağmen, ö ellikle CİBH kliniğine 

başv ran gr pta daha sık görülmektedir. Bakteriyel vagino isin çeşitli gr plarda 

belirlenen görülme sıklıkları tablo 4’te verilmiştir.  

Tablo 4. Çeşitli gruplarda bakteriyel vaginozisin görülme sıklıkları (21) 

Risk grubu Görülme sıklığı 

Öğrencilerde r tin yıllık m ayene  %5 

Jinekoloji polikliniği %15-20 

Gebeler %15-25 

CİBH kliniği %25-40 

Gebelik sonlandırma kliniği %30 

 

2.9.2.1. Etken 

Bakteriyel vagino is, patogene  bölümünde belirtildiği gibi, vagina florasının 

genel anlamda değişimidir. B  nedenle tek bir etken sö  kon s  değildir. Ba ı bakteriler 

a alırken, ba ı bakteriler sayıca artmaktadır. Bakteriyel vagino iste flora değişiklikleri 

tablo 5’te görülmektedir (22,24,25,26).  
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Tablo 5. Bakteriyel vaginoziste flora değişiklikleri (22,23) 

Azalan  

Lactobacillus 7 kat a alır 

Artan  

G.vaginalis 17 kat artar 

Bacteroides spp. 15 kat artar 

Peptostreptococcus 10 kat artar 

Prevotella spp. ? 

Mobilincus spp. ? 

M.hominis 15 kat artar 

 

Bakteriyel vagino is’te artan bakterilerin mikrobiyolojik ö elliklerinden kısaca 

bahsetmek gerekirse:  

 Gardnerella vaginalis, boyanma ö ellikleri bakımından gram negatif bakterilere 

ben eyen, ancak yapı itibariyle gram po itif gr ba giren bir basildir. Spors  d r, 

CO2’ten  engin ortamlarda ürer (27).  

 Peptostreptococcus, Prevotella, Mobilincus ve Bacteroides türleri anaerop 

bakteriler gr b ndadır. Bacteroides anaerop gram negatif bir basildir. 

Mobilinc s gram negatif boyanmasına rağmen, tipik bir gram po itif hücre 

d varı yapısına sahiptir. B  nedenle gram po itif bakterilere etkili 

antibiyotiklere d yarlıdır. Peptostreptococc s anaerop gram po itif kokt r. 

Prevotella ise anaerop gram negatif, sporsuz bir basildir (28).  
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2.9.2.2. Patogenez 

Patogene de vaginadaki doğal florayı ol şt ran Lactobacill sların sayıca a aldığı 

ve ağırlıklı olarak anaerob bakterilerin çoğaldığı görülür (29). Lactobacill s sayısının 

a almasına, k llanılan antibiyotikler, yapılan vagina d şları ve sık cinsel ilişkiye 

girilmesi neden olabilir. Ayrıca bakteriyel vaginozis, rahim içi araç kullananlarda ve 

sigara içenlerde daha sık görülmektedir. Fizyolojik olarak lactobacillus vagina epitel 

hücrelerinde bakterilerin bağlanabilecekleri yapılara t t n r. Lactobacill s sayısı 

a aldığında patojen bakteriler boş bölgelere bağlanarak vagina içinde barınma olanağını 

elde ederler. 

2.9.2.3. Klinik 

Olg ların %50’si asemptomatiktir. Kötü kok l  (kok şm ş balık kok s ), koy  

kıvamda olmayan, beya ımsı, homojen vagina akıntısı görülür. Akıntı vagina 

d varlarını film gibi kaplar. Ağrı, kaşıntı ve irritasyon b lg ları yokt r.  

2.9.2.4. Tanı 

Amsel ve arkadaşlarına göre aşağıdaki 4 kriterin 3’ü b l nmalıdır: 

1. Vagina pH’sının >4,5 olması (normal vagina pH’sı 3,8-4,5 arasındadır) 

2. Vagina akıntısının homojen görünümlü olması 

3. M ayene sırasında veya %10’l k KOH çö eltisi ile karıştırılan vagina 

akıntısında kok şm ş balık kok s  varlığı. B  test Trichomonas ile de po itif 

sonuç verebilir. 

4. Mikroskopta bir damla ser m fi yolojik ile karıştırılan vagina akıntısında b  

enfeksiyona has, ip c , kanıt (cl e) hücrelerinin görülmesi (vagina epitel 

hücrelerinin ü erine k m serpilmiş man arası). B  hücrelerin, epitel 

hücrelerinin en a  %20’sini ol şt rması gereklidir. 

Altın standart olarak Amsel Kriterleri k llanıldığında, Pap smear ile gram boyama 

yöntemleri tanıda ben er son çlar vermektedir (30). Bakteriyel vaginoziste görülen kötü 

balık kok s , bakterinin ürettiği trimetilamin (TMA) nedeniyle ol ş r (31). BV’te 

vaginadan alınan örnek mikroskop altında incelendiğinde lökositler nadiren görülür. 

Eğer lökosit görülüyorsa trikomoniya is gibi başka bir enfeksiyon n varlığı 

düşünülmelidir. 
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BV tanısında kültür k llanılmamaktadır (32). Akademik amaçlı olarak 

G.vaginalis’in i olasyonu için Human Blood Bi-Layer Tween Agar (HBT) seçici 

besiyeri k llanılabilir. G.vaginalis HBT agarda diffü  beta hemoli  alanlarıyla çevrili 

küçük, gri, opak koloniler ol şt r r (33).  

N gent ve arkadaşları vaginal akıntının gram boyamasını mikroskop altında 

inceleyerek bir derecelendirme sistemi geliştirmiştir (34). B  sisteme göre yayma 

ha ırlamak için önce vaginal akıntı örneği lam ü erine yayılır, k r t l r, metanol ile 

fikse edilerek gram boyama yapılır. Daha sonra mikroskop altında incelenerek BV 

skor  belirlenir. Tablo 6’da b  derecelendirme sistemi görülmektedir.  

Tablo 6. Bakteriyel vaginoziste Gram boyama skorlaması (34) 

Bakteri morfolojisi Büyütme alanı 

başına sayı 

Skor 

Lactobacillus benzeri (paralel dizilim gösteren gram-

pozitif çomaklar) 

>30 0 

5-30 1 

1-4 2 

<1 3 

0 4 

Mobilinc s ben eri (kıvrık, gram negatif çomaklar) >5 2 

1-4 1 

0 0 

Gardnerella/Bacteroides benzeri (küçük, gram 

değişken kokobasil ve y varlak, pleomorfik, 

vakuollü gram negatif çomaklar)  

>30 4 

5-30 3 

1-4 2 

<1 1 

0 0 

SKOR Sonuç 

0-3 Normal 

4-6 Test tekrarlanır 

7-10 Bakteriyel vaginozis 

 

2.9.2.5. Komplikasyonlar 

Genelde belirtisi  olmasına karşın, bakteriyel vagino isin komplikasyonları 

ağırdır. Alt genital trakt staki bakteriyel enfeksiyon n üst genital trakt sa  laşmasıyla 

ol şan pelvik inflamat var hastalık (PIH) son c  infertilite, dış gebelik, kronik ağrılar 

nadir olmayan komplikasyonlardır. Bakteriyel vagino isli bir kadın gebe kaldığında 

veya gebeliği sırasında bakteriyel vagino is ol şan kadınlarda erken membran rüptürü 
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(EMR), koriyoamniyonit, erken doğ m ve düşük doğ m ağırlığı görülebilir (35). 

Bakteriyel vagino is olan bir kadında gerek abort s, gerekse normal doğ m sonrası 

endometrit, se aryen sonrası yara enfeksiyon  ve histerektomi sonrası insi yon yerinde 

enfeksiyon görülebilir (36,37). Koriyoamniyonit k şk s nda, vagina akıntısında, fetal 

fibronektin saptanması koryoamniyonit lehinedir. 

2.9.2.6. Tedavi 

Bakteriyel vagino iste tedavi, hastalığın semptomatik olması ve hastanın 

operasyon geçirecek olması d r mlarında, asemptomatik gebelerde preterm doğ m n 

önlenmesi için endikedir (35,38,39,40,41,42,43). 

Centers for Disease Control and Prevention’ın önerdiği ve ülkemi de de 

k llanılabilecek tedavi seçenekleri ş nlardır: (38,44)  

1. Oral Metronidazol tab.500 mg, 2x1, 7 gün veya tek doz 2 gr 

2. Ovül Metronidazol 500 mg / Mikonazol nitrat 100 mg, 2x1, 7gün  

3. Oral Klindamisin tablet 300 mg, 2x1, 7 gün 

4. Oral Amoksisilin/klavulanik asit tablet 500 mg, 3x1, 7 gün 

5. Tinidazol tab tek doz 2 gr 

6. Ornidazol tab tek doz 1,5 gr 

Metronida ol, disülfiram (Antab s) ben eri etki gösterdiğinden b  ilacı 

k llananların alkol almaması öğütlenmelidir. Metronida ol k llanımı sırasında b lantı, 

baş ağrısı, ağı  k r l ğ , ağı da metalik tat, idrarda kırmı ı-koy  renk, nadiren b lantı, 

kusma, vertigo,  yk s  l k görülebilir. Gebelikte bakteriyel vagino is r tin taraması 

yapılmamaktadır. Ancak tespit edilirse oral klindamisin tedavisi önerilmektedir (45). 

Gebe kadınlarda metronida ol k llanımı ilk trimester sonrası önerilir. B na karşılık 

konjenital anomali, ölü doğ m, düşük doğ m ağırlığı bildirilmemiştir (46,47).  

2.9.3. Aerobik Vajinit 

Aerobik vajinit (AV) laktobasil florasının bo  larak, inflamasyon b lg ları ile 

birlikte enterik kommensal veya patojenlerin ol şt rd ğ  aerobik mikrofloranın baskın 

old ğ  vajinit olarak tanımlanmaktadır. AV tanısı fa  kontrast mikroskopi ile 

koy lmaktadır. Bakteriyel vagino is için k llanılan N gent p anlama sistemine ben er 
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bir p anlama sistemi k llanılmaktadır. B na gore lactobacill s derecesi, lökosit sayısı, 

toksik lökositlerin oranı, ard alandaki flora ve son olarak paraba al epiteliyositlerin 

oranı gö  önüne alınmaktadır. AV skorlamasında p an, 3’ün altında ise AV b lg s  

yok kab l edilirken, 6 ve ü erindeyse şiddetli AV olarak kabul edilmektedir. (48,49)  

Tablo 7. AV’nin mikroskopik diagnostik kriterleri 

AV 

Skoru 

Lactobacillus 

derecesi 

Lökosit 

sayısı 

Toksik 

lökosit 

oranı 

Ard 

alandaki 

flora 

Parabazal 

Epiteliyositlerin 

oranı 

0 I ve IIa ≤ 10/ hpf 
Yok veya 

sporadik 

Belirsiz 

veya sitoliz 
Yok veya < %1 

1 IIb 

>10 /hpf 

ve 

≤ 10/ 

epitel 

hücresi 

≤ %50 

lökosit 

Küçük 

kolifrm 

basil 

≤%10 

2 III 

> 10/ 

epitel 

hücresi 

> %50 

lökosit 

Koklar 

veya 

zincirler 

>%10 

AV Skoru: <3, AV bulgusu yok; 3 veya 4 ise, hafif AV; 5 veya 6 ise orta AV; >6 ise 

ağır AV 

 

 

Aerobik vajinit (AV) bakteriyel vagino is (BV) ile karıştırılmamalıdır. Bakteriyel 

vagino isin aksine konağın bağışıklık yanıtı da AV tanısında değerlendirilmeye 

alınmaktadır. Komplike olmayan bakteriyel vagino iste lökositler, ö ellikle toksik 

lökositler görülmemektedir. Ayrıca bakteriyel vagino isle ilişkili olmayan ve ancak 

AV’de görülen bir diğer d r mda şiddetli epitel inflamasyon n n bir göstergesi olan 

paraba al hücrelerin varlığıdır. Bakteriyel vagino iste Gardnerella Vaginalis, 

Mobiluncus, Bacteroides, Prevotella, Peptostreptococcus gibi anaerobik türler artarken 

AV’de sadece E.coli, S.a re s, gr p-B streptococcus (GBS) ve enterokoklar gibi 

aerobik enterik kommensaller saptanmaktadır. Tüm b nların yanında AV’nin ara 

formları da b l nmaktadır. B  olg lar AV ve BV floralarının karışımından 

ol şmaktadır. Hem BV hem AV’de laktobasil konsantrasyonlarında ve laktat 

üretiminde a alma görülmektedir. Ancak anaerobik aşırı çoğalmaya bağlı olarak 

süksinat üretimi BV’de artarken AV’de b  artış görülmemektedir. (23) AV’de en sık 
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görülen mikroorgani malardan biri E.coli’dir. E.coli ise koriyoamniyonitte plasenta 

dok s nda saptanan ve neonatal sepsisin en sık nedenlerinden biri olarak bilinmektedir.  

AV’nin görülme sıklığı tam olarak bilinmemektedir. Gebelik sırasında 

dolaşımdaki östrojen konsantrasyon n n yüksek olması nedeniyle paraba al hücrelerin 

sayısında artış ile karakteri e ‘’şiddetli’’ AV gebelikte nadirdir. AV’de bağışıklık 

yanıtındaki artışın bir son c  olarak vagina epitelinde incelme ve inflamat var yanıtta 

artış görülmektedir. Vagina akıntısında hemen her  aman artış görülmektedir ve sarımsı 

bir renge sahiptir. BV’de karakteristik olan çürümüş balık kok s  yokt r. Aşırı yanma 

ve batma belirgindir ve disparoni olarak kendini gösterebilir. AV düşük, intraamniyotik 

aerobik enfeksiyon, koriyoamniyonit ve erken doğ ma neden olabilir. AV tedavisinde 

metranida ol, geniş spekt r ml  antibiyotikler, makrolidler, antiseptikler, probiyotikler 

k llanılmaktadır. 

2.10. GRUP B STREPTOKOK ENFEKSİYONLARI 

Gr p B Streptokoklar (GBS) sağlıklı kadında vagina, gastrointestinal trakt s ve 

üst sol n m yollarında b l n r. Cerrahi müdahaleler dışında GBS enfeksiyon  old kça 

nadirdir. Bağışıklık sistemi baskılanmış olg larda y m şak dok  enfeksiyonları, idrar 

yolu enfeksiyonları, menenjit, endokardit ve pnömoniye neden olabilir. B  olg larda 

altta yatan nedenler arasında diabetes mellit s, malignite, siro , steroid k llanımı ve 

nadiren HIV enfeksiyonları sayılabilir. (50,51)  

2.10.1. Etken 

Grup B Streptokoklar kapsüllü, gram (+), katalaz (-), beta hemolitik (nadiren 

nonhemolitik) ve fakültatif anaerop bakterilerdir. GBS’nin en önemli üyesi 

S.agalactiae’dir. Beta laktama  üretimi yokt r. Birçok serotipi vardır: Ia, Ib, Ic, II, III, IV, 

V, VI, VII ve VIII. Basitrasine dirençli olması, CAMP deneyi po itifliği, hip ratı 

hidroli e etmesiyle diğer streptokok türlerinden ayrılır. Kapsülü sialik asit içermekte ve 

b  ö ellik vir lansta rol oynamaktadır. (52,53)  

2.10.2. Patogenez 

Gebelerde GBS enfeksiyonları sistit, erken membran rüptürü (EMR), 

koryoamniyonit, endometrit, postpartum sepsis ve pelvik abseye yol açabilir. 

Yenidoğanda ise menenjit, bakteriyemi, pnömoniye neden olabilir. İntra terin ölüme 

neden old ğ n  öne süren yayınlar mevc tt r. GBS’nin genital sistemdeki 
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koloni asyon  çeşitli jinekolojik ve obstetrik müdahalelerde sorunlara yol açabilir. 

Asemptomatik gebelerde yapılan taramalarda vagina veya rekt m örneklerinde %20-25 

oranında po itiflik saptanmıştır. (54)  

B  gebelerin bebeklerinin yaklaşık yarısında gr p B streptokok koloni asyonu 

saptanmasına karşın, yenidoğanlarda klinik olarak enfeksiyon görülme sıklığı 1000 

doğ mda 1-2 seviyesine düşmektedir. (55,56)  

Anneden çoc ğa b laşma hem intra terin dönemde, hem de doğ m sırasında 

olmaktadır. Doğ mdan sonraki ilk 7 gün içinde ol şan enfeksiyona erken enfeksiyon, 7. 

günden sonra ortaya çıkan enfeksiyona geç enfeksiyon adı verilir. Erken enfeksiyon 

intra terin dönemde veya doğ m sırasında b laşma ile ilgilidir. B  dönemde enfeksiyon 

sıklıkla pnömoni ve sepsis, daha nadir olarak menenjit şeklinde ortaya çıkar. Geç 

enfeksiyon ise doğ m sonrası bebeğe çevreden b laşma son c  ol ş r ve menenjite yol 

açabilir. Geç enfeksiyondan sor ml  en önemli serotip, tip III’tür. Yenidoğanda 

kompleman eksiklikleri varlığında GBS enfeksiyon  daha ağır seyretmektedir. İyileşen 

bebeklerde işitme, görme kaybı gibi çeşitli nörolojik sekeller kalabilir. (57)  

GBS ile ol şan endometrit, rahim içi araç (RIA) k llanan kadınlarda daha sık 

görülmektedir. 

2.10.3. Klinik 

GBS enfeksiyon  ateş, terleme, çarpıntı, halsi lik yakınmaları ile başlar. Fi ik 

m ayenede vüc t ısısında artış, taşikardi, abdominal distansiyon, palpasyonda  ter s 

hassasiyeti saptanabilir.  

Genç kı larda GBS v lvovajiniti, genellikle pürülan vagina akıntısı ve daha nadir 

olarak servisit ve vajinitle kendini gösterir. (58)  

Di üri, sık idrar, idrar yapma hissi, kostovertebral açı hassasiyeti enfeksiyon n 

idrar yollarında old ğ n  gösterir. 

EMR olmasa bile enfekte olg larda se aryen, GBS’nin bakteriyemi riskini arttırır. 

(59)  
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2.10.4. Tanı 

En önemli tanı yöntemi kültürdür. Todd Hewitt besiyeri GBS için ideal 

besiyeridir. Kültür için örnek vagina ve rekt mdan alınır. CDC’nin önerilerine göre, 35-

37. gebelik haftasında olan bütün gebelerin vaginalarından örnek alınmalıdır. (60)  

GBS saptanan gebelerin doğ mdan hemen önce antibiyotik profilaksisine 

alınması önerilmektedir. Ancak b , ülkemi de  yg lanmayan bir yöntemdir. CDC’nin 

önerilerine göre, doğ m anında kültür son çları henü  alınmamış olg larda antibiyotik 

profilaksisine başlama kriterleri ş nlardır: 

1. Gebenin idrarında GBS saptanması 

2. Preterm gebelik (<37 gestasyonel hafta) 

3. Membran rüptürü sonrası 18 saatten fa la  aman geçmesi 

4. Gebenin doğ m sırasında ateşinin 38C’nin ü erinde olması 

5. Önceki doğ m sırasında yenidoğanda inva iv GBS enfeksiyon  

Başka bir tanı yöntemi de, daha a  k llanılmakla beraber, GBS antijenlerinin 

lateks agl tinasyon yöntemiyle kan, beyin om rilik sıvısı (BOS) ve idrarda tespit 

edilmesidir. İdrarda yanlış po itiflik oranı yüksektir. Vagina sürüntüsünden direk 

antijen tespiti yapılabilirse de tarama testi olarak k llanmak için yeterince sensitif 

değildir. (61)  

2.10.5. Tedavi 

Doğ mdan en a  4 saat önce, 5 milyon ünite penisilin G, IV yükleme do  nda; 

b n  takiben 3 saatte bir, 3 milyon ünite olacak şekilde günde toplam 12-24 milyon 

ünite verilir. (62)  

Alternatif bir tedavi yaklaşımı da, ampisilin 2 gr IV yükleme do  n  takiben 

doğ ma kadar her 4 saatte bir, 1 gr verilmesidir. 

Penisilin’e alerjisi olan olg larda eritromisin ve klindamisin 600 mg IV 6 saatte 

bir k llanılabilir, ancak S.agalactiae’nin b  iki ilaca d yarlılığı penisilin ve ampisiline 

oranla daha düşüktür. 

Penisilin profilaksisi yenidoğanda sepsis ve maternal febril hastalık tablolarını 

önemli ölçüde önlemektedir. (63)  
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Doğ m öncesi ve sırasında vaginanın klorheksidin ile silinmesi erken enfeksiyonu 

önlemede geçerli bir yöntem olarak kabul edilmemektedir. (64)  

Gebe olmayan kadınlarda semptomatik GBS enfeksiyonlarının tedavisinde yüksek 

do  penisilin ve ampisilin k llanılır. Tedaviye aminogliko itler (gentamisin 60 mg IV 8 

saatte bir) eklenebilir. Dirençli olgularda vankomisin 1 gr IV 12 saatte bir önerilir. 

2.11. KARMA (INTERMEDIATE) FLORA 

Karma flora normal vagina florasından BV’ye veya BV’den normal floraya geçiş 

dönemindeki florayı temsil eder. Yapılan birçok çalışma son c nda bu ara floraya sahip 

gebelerde 2.trimester dönmelerinde BV’ye oranla daha ciddi komplikasyon riskine 

sahip old ğ  b l nm şt r. (65,66) Ara floranın tanısı Gram boyama ba lı 

kon labileceği gibi Spiegel ve arkadaşlarının (67) tanımladığı kriterler doğr lt sunda 

da kon labilir. B  kriterler ise a almış lactobacill s varlığı ile birlikte diğer 

morfotiplerin yani ara mikrobik floranın (65) baskın olarak M.hominis, U.urealyticum, 

G.vaginalis, Gram-negatif anaerobik çomaklar, Chlamydia trachomatis ve a  sayıda 

Lactbacillus türlerinin olmasıdır. (68) 

2.12. TRİCHOMONAS ENFEKSİYONLARI 

T. vaginalis 20. yü yılın başlarında kommensal bir organi ma olarak kab l 

edilirken, son 40 yılda cinsel yolla b laşabilen hastalıklar arasında anılmaya 

başlanmıştır. Hem kadın hem erkekte yol açtığı hastalıklar, gebelik seyrine etkileri ve 

HIV b laşması ve yayılmasını kolaylaştırıcı etkisi nedeniyle önem ka anmıştır (69).  

2.12.1. Etken: 

T. vaginalis, noninvaziv vajinit, üretrit ve skeneit etkeni olan hareketli bir 

proto oond r. (şekil 7.1) Anaerop bir parazit olup, lökositten biraz daha büyüktür. 4 

adet kamçısı mevc tt r. Sadece trofo oit form  vardır, kist form  yokt r. B laşma yol  

genelde vüc t sekresyonları yol yla ol r (70) Trichomonaslar, vagina epitel hücrelerini 

enfekte ederek ba ı n kle s ve sitopla ma değişikliklerine neden ol r. Sistein 

protea ları (CPs) T.vaginalis’in b  değişikliklere neden olmasını sağlayan önemli bir 

virulans faktörüdür (71,72). B laşma cinsel ilişkiyle olabildiği gibi, yü me hav  larında 

veya kontamine tuvalet malzemelerinin ortak k llanımı ile de olabilir.  
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2.12.2. Patogenez 

Trichomonas enfeksiyonu histolojik incelemede mukoza ve submukozada iltihabi 

hücre infiltrasyonu olarak görülür. T. vaginalis dok ları inva e edeme , sadece genital 

trakt s m ko ası yü eyine t t n rak inflamat var değişikliklere yol açar. Eks dasyon 

son c nda şeffaf bir akıntı ol ş r (73).  

2.12.3. Klinik 

Olg ların büyük bir çoğ nl ğ  asemptomatiktir. Hastaların yakınmaları arasında 

akıntı, kaşıntı ve kok  başta gelir (Tablo 8). Klinik m ayenede v lva ve vaginada 

köpüklü sarı-yeşil akıntı, kok , irritasyon ve ödem görülür. Vagina ve servikste küçük 

kırmı ı lekeler mevc tt r. B nlar proto oon n m ko ada ol şt rd ğ  p nktat 

hemorajik lezyonlar ol p “colpitis macularis” (çilek görünümü, strawberry vaginitis) 

olarak adlandırılır. Nadiren di üri, disparoni ve pelvik ağrıya neden ol r. Ba ı olg larda 

adet dışı kanamalar görülebilir. B  tip kanamalar genelde cinsel ilişki sonrası ol ş r. 

Kuluçka dönemi 5-28 gündür. 

Tablo 8. Trichomonas enfeksiyonlarında yakınma ve bulgular 

Yakınma Bulgular 

Akıntı  Köpüklü sarı yeşil akıntı 

Kaşıntı  Mukozada irritasyon, ödem 

Koku Colpitis macularis 

Disparoni, postkoital ve adet dışı kanama  

Pelvik ağrı  

Dizüri  

 

Trichomonas enfeksiyon nda görülen akıntı, adet döneminde ve gebelik sırasında 

artar. 

Trichomonas enfeksiyon n n erken membran rüptürü (EMR), erken doğ m ve 

ameliyat sonrası enfeksiyonlara yol açtığına dair yayınlar mevc tt r (74).  

Hareketli trichomonasların vaginadaki ba ı mikroorgani maların üst genital 

trakt sa transport nda ve dolayısıyla atipik pelvik inflamat var hastalık (PIH) ve 

infertilite etiyopatogene inde rol oynadığı bildirilmiştir (75).  



   
 

21 

Trichomonaslar serviks ve vagina hücrelerinde gerek nukleus, gerekse 

sitopla mada morfolojik değişikliklere yol açabilir (76). B  nedenle trichomonas 

enfeksiyon  düşünülen veya saptanan hastalarda Pap smear, tedaviden bir süre sonra 

alınmalıdır (77). Trichomonas enfeksiyon  varlığında vagina pH’sı 5.0-7.0 olur. (N: pH 

3,8-4,5) Ayrıca T.vaginalis enfeksiyonları ve bakteriyel vagino isin korelasyon 

gösterdiği bildirilmiştir (78). B  korelasyon n nedeni T.vaginalis’in florayı 

baskılayarak anaeropların üremesine yol açmasıdır.  

2.12.4. Tanı 

Mikroskopta bir damla ser m fi yolojik ve bir damla vagina akıntısı karışımının 

gecikmeden lam lamel arası incelenmesinde hareketli trichomonasların görülmesi kesin 

tanıyı koyd r r. Ancak direk mikroskop incelemesinde sensitivite %60’tır. Negatif 

olg larda kültür yapılmalıdır. T. vaginalis kültürü için Diamond’s besiyeri 

k llanılmaktadır (79). Kültürün sensitivitesi %75’tir. Trichomonas tanısında PZR, 

sensitivite (%91) ve spesifitesi (%99) en yüksek tanı yöntemidir. Diğer yöntemler: 

Gram boyama, akridin oranj boyama, Pap smear ve immünofloresan antikorların 

saptanmasıdır. Ancak b  yöntemler pratikte pek k llanılmamaktadır. Direk mikroskop 

ile inceleme  c   olması nedeniyle halen ilk basamak tanı yöntemi olarak kab l 

edilmektedir. Ancak negatif olg lardan k şk lanıldığında, PZR veya kültür ile inceleme 

yapılmalıdır. (80,81).  

2.12.5. Tedavi 

Asemptomatik olgular dahil, trichomonas saptanan tüm olgular ve partnerleri 

tedavi edilmelidir.  

1. Tedavide en sık k llanılan ajan 5-nitroimida ol (metronida ol) ‘dür. 

Metronidazol tek doz 2 gr oral ya da 500 mg 2x1, 7 gün verilir (82).  

2. Tinidazol 2 gr oral tek doz (83).  

3. Ornidazol tek doz oral 1,5 gr 

4. Metronidazol içeren ovüller (gece yatarken 1x1, 7-10 gün süreyle)  

5. Klotrimazol krem (gece yatarken intravaginal, 7-10 gün süreyle) verilebilir. 

B  ilaçlar arasında minimal inhibitör konsantrasyon ve minimal lethal 

konsantrasyon kriterlerine göre yapılan karşılaştırmalarda, ornida olün T.vaginalis 
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trofo oitlerine karşı en etkili ilaç old ğ  gösterilmiştir (84). Ornida ol’ün olası 

hepatotoksik etkisi dikkate alınarak hepatit ve kolesta  b lg ları tespit edilirse ilaç 

kesilmelidir. Erken dönemde ilacın kesilmesiyle hepatotoksik etki geri döndürülebilir 

(85).  

Trichomonas tedavisinde metronidazolün oral formu vaginal jele göre daha 

etkilidir. Vaginal jel, üretra ve vagina etrafındaki glandlarda hastalığı tedavi etmeye 

yetecek konsantrasyonlara  laşamamaktadır (83).  

Son yıllarda trichomonas enfeksiyon  görülen olg ların %5’inde metronida ole 

dirençli s şlar saptanmaktadır. Metronida ole direnç varlığında tinida ol + geniş 

spektr ml  bir antibiyotik + vagina içi klotrima ol kombinasyon n n %90 oranında 

tedavi edici old ğ  ileri sürülmüştür (86,87). Yüksek riskli gr plarda cerrahi girişim 

(koriyonik villus örneklemesi, dilatasyon ve küretaj, sezaryen, histerektomi) öncesinde 

trichomonas açısından inceleme önerilebilir.  

2.13. GEBELİKTE TRİCHOMONAS ENFEKSİYONLARI 

Gebeliğin ilk üç ayında metronida ol verilme  (88). B  dönemde trichomonas 

varlığı saptandığında lokal klotrima ol ya da sirkeli s  vaginaya d ş olarak  yg lanır. 

[250 ml s ya (bir s  bardağından bira  fa la) iki çorba kaşığı sirke] Üçüncü aydan 

itibaren metronidazol verilebilir (89). Metronidazolün disülfiram (Antabus) benzeri 

etkisi nedeniyle tedavi sırasında alkol k llanımı yasaklanır. Yapılan çalışmalara göre, 

gebelik sırasında T. vaginalis ve G.vaginalis enfeksiyonu görülen olgularda, antibiyotik 

tedavisi persistan enfeksiyon riskini düşürmektedir. Ancak b  olg larda antibiyotik 

k llanımı, enfeksiyona bağlı erken doğ m  önleyememektedir (90). Centers for Disease 

Control (CDC) asemptomatik gebelerde trichomonas enfeksiyonunun tedavi edilmesini 

önermemektedir. B na karşılık semptomatik gebelerde metronida ol 2 gr tek do  oral 

 yg lanması önerilmektedir (82). Loh salıkta semptomatik trichomonas enfeksiyon  

saptandığında metronida ol 2 gr tek do   yg lanarak, 24 saat emzirmeye ara verilir. 

T.vaginalis cinsel ilişki ile b laşabilen bir etken ol p asemptomatik vagina 

koloni asyon ndan şiddetli semptomatik vajinite kadar çeşitli klinik tablolarla 

karşımı a çıkabilir. (91) Gebelik sırasında erken doğ m riskinde artış ile ilişkili 

b l nm şt r. Gebeliklerin yaklaşık %5’inde vertikal geçiş görülebilmektedir. Yapılan 

çalışmalarda T.vaginalis erken membran rüptürü, erken doğ m, spontan membran 
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rüptürü olan kadınlarda  düşük doğ m ağırlığı ile ilişkili b l nm şt r. (92,93) Topl m 

genelinde T.vaginalisin görülme sıklığı %12,6 olarak bildirilmiştir. ABD’de yapılan çift 

körlü bir çalışmada 16-23. gebelik haftası arasında olan ve asemptomatik 

trikomoniyazisli gebelere metranidazol verilmiş ve metrinida ol tedavisi alan gebelerde 

erken doğ m ve düşük doğ m ağırlığı riskinin arttığı saptanmıştır. B n n nedeninin de 

metronida ole bağlı parçalanan trichomonaslardan salınan toksik maddeler ve vagina 

florasındaki antibiyotiğe bağlı diğer değişiklikler old ğ  düşünülmüştür. (94) Kigo i ve 

arkadaşlarının (95) yaptığı başka bir çalışmaya göre de asemptomatik trikomoniya isli 

gebelere metronida ol verildiğinde erken doğ m ve düşük doğ m ağırlığı riskinin 

metranida ol verilmeyenlere göre arttığı görülmüştür. (96) B  iki çalışma Cochrane 

tarafından incelendiğinde iki sor n n yanıtsı  kaldığı son c na varılmıştır. B  iki sor  

ise; semptomatik gebelerde metronida ol tedavisinin erken doğ m ve düşük doğ m 

ağırlığı riskini a altmada faydalı ol p olmadığı ve asemptomatik gebelerde 

metronidazol tedavisinin istenmeyen etkisinin tedaviyi erken kesmeye bağlı ol p 

olmadığıdır. B  sor ları yanıtlamak için daha çok sayıda çalışmaya ihtiyaç 

d y lmaktadır. 

2.14. KANDİDİYAZİS 

Vaginanın mantar enfeksiyonları, kadın genital yollarının en sık görülen 

enfeksiyonlarından birisidir. Vaginanın mantar enfeksiyonları sağlıklı kişilerde sadece 

vaginada lokali e olarak kalır. U  n süre tedavi edilmeyen olg larda direk ve sistemik 

yayılım da görülebilir. Direkt olarak deri ve m kö  membranlara yayılabileceği gibi, 

bağışıklık sistemi baskılandığı takdirde hayatı tehdit edebilecek sistemik yayılım (kalp 

kapakçıkları gibi) görülme riski yükselir. Jinekolojide sık görülen bağışıklık sistemini 

baskılayıcı d r mlar arasında gebelik, diyabet, HIV taşıyıcılığı, steroid k llanımı 

hatırlanması gereken başlıklardır.  

2.14.1. Etken 

Vaginanın en sık görülen mantar enfeksiyon  etkeni Candida’dır. Aslında 

C.albicans üst sol n m yolları, gastrointestinal sistem ve vagina m ko asının 

yü eyinde doğal flora elemanı olarak b l n r. B n nla birlikte Candida türleri hem 

kutanöz ve mukokutanöz, hem de sistemik enfeksiyon yapabilir. Ancak Candida 

enfeksiyonları, hemen her  aman fırsatçı enfeksiyon şeklinde görülür.  
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Candida türleri maya mantarları gr b ndadır. Başlıca Candida s şları, albicans 

(en sık), parapsilosis, guilliermondii, famata, kefyr, krusei, lusitaniae, glabrata ve 

tropicalis’tir. C.albicans blastokonidiler ile eşeysi  ürer. Makrokonidi veya mikrokonidi 

ol şt rma . Vüc tta blastokonidi yapısında veya psödohif yapısında b l nabilir. (Resim 

5.1) C.albicans diğer Candida türlerinden jeloz besiyerinde klamidospor ve germ tüp 

ol şt rması ile ayrılır.  

C.albicans’ın vir lans faktörleri arasında hücre d varı ve adhe inlerin varlığı, hif 

ol ş m , fenotipik değişim ve aspartil proteina  salgılaması sayılabilir. (97,98,99,100) 

C. albicans salgıladığı aspartil proteina larla vagina epitelinde inflamat var cevap 

ol ş m na neden ol r. (101) 

2.14.2. Patogenez 

Candida normal vagina florasında b l n r. Ancak vagina florasının diğer 

elemanları (ö ellikle lactobacill slar) tarafından baskı altında t t l r ve Candida 

sayısının artması önlenir. B  doğal dengenin bo  lması halinde mantarların sayısı 

çoğalır ve fırsatçı enfeksiyon ile hastalık (Vagina Kandidiya isi) tablos  ol ş r. Genel 

görüş mantar enfeksiyonlarının cinsel yolla b laşan bir hastalık olmadığı yönündedir. 

Ancak ba ı olg larda, ö ellikle tekrarlayan v lvovaginal kandidiya is olg larında 

b laşma yol  cinsel ilişkidir. (102,103) 

Lactobacill slar, vagina sekresyon nda pH’ın 4,5 in altında old ğ  ve vaginanın 

epitel hücrelerinde yüksek oranda glikojenin b l nd ğ  ortamda rahat üreyebilir. 

AIDS, diyabet, hücresel immün yetme likler gibi hastalıklar; antibiyotik, oral 

kontraseptif ve steroid k llanımı gibi iyatrojenik d r mlar; hamilelik ve menopo  gibi 

fi yolojik d r mlar; aşırı alkol k llanımı, tampon yerleştirilmesi sırasında ol şan lokal 

irritasyon ve vagina ısısını, nemini arttırarak lokal irritasyona neden olan aşırı dar iç 

çamaşırlarının k llanılması mantarların hı la üremesine  emin ha ırlar. (104,105) 

Vaginada mantar enfeksiyon  ol ş m n  tetikleyen etkenler tablo 9’da gösterilmiştir. 
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Tablo 9. Vaginada mantar enfeksiyonu oluşumunu tetikleyen etkenler 

1. Antibiyotik k llanımı 

2. Diabetes Mellitus 

3. Oral kontraseptifler 

4. Hormonal değişiklikler (gebelik, menopo ) 

5. Steroid k llanımı 

6. İmm nyetme lik (konjenital, AIDS) 

7. Aşırı alkol k llanımı 

8. Dar ve sıkı giyim (Pam kl  olmayan –naylon vs- ve genital bölgede nem ve ısı 

artışına yol açan iç çamaşırları) 

9. İç çamaşırların yıkandığı deterjanlar, çamaşırların iyi d r lanmaması 

10. V lva ve vaginanın örselenmesi 

11. Parfümlü spreyler 

 

C.glabrata ve C. krusei a ol türevi antif ngallere karşı direnç gösterir. (106) C. 

lusitaniae ise amfoterisin B’ye karşı dirençlidir. 

Moleküler genetiğin gelişmesiyle yakın  amanda yapılan araştırmalara göre 

rekürran v lvovaginal kandidiya is olg larında gen polimorfi minin (IL-4-589) rol 

oynadığı gösterilmiştir. (107)  

2.14.3. Klinik 

Başlıca yakınmalar vagina akıntısı, ağrı, vagina içinde ve v lvada kaşıntı, 

disparoni, dizüridir. (10) Genelde partnerde belirti yoktur. 

Klinik olarak VVK hafif ve şiddetli form olarak 2’ye ayrılabilir. 

 Hafif VVK: hafif eritem, vagina akıntısı, ağrı, kaşıntı ile karakteri edir. 

 Şiddetli VVK: yaygın v lvar eritem, ödem, ekskoriyasyon ve fissür ol ş m yla 

karakterizedir. 
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2.14.4. Tanı 

Klinik Tanı: Kandidiya iste akıntı tipiktir. S l  veya koy  olabilir, beya  peynire 

ben er (süt kesiği de denir). Fi ik m ayenede inspeksiyonda irritasyon b lg ları ön 

plandadır. V lva ve vagina ödemli ve kı arıktır. V lvada fissür ve kaşıntı i leri 

görülebilir. Nadiren perineal alanda  yl k ve anal bölge yerleşimli ağrılı, şiş, içi 

iltihapla dolu püstülopapuler lezyonlar görülebilir. Spekulum ile vagina ve servikse 

bakıldığında vagina içinde beya  akıntı ve epitelin ödemli old ğ  görülür. Serviks 

genellikle normaldir. Serviksin enfeksiyondan etkilendiğinden şüpheleniliyorsa 

kolposkopi ve biyopsi ile incelenmeli, Pap testi ile servikal kanser varlığı 

araştırılmalıdır. 

Biman el palpasyonda  ter s ve serviksin büyüklüğü, hareketliliği ve palpasyon 

sırasında, varsa ağrının genital trakt s n hangi kısmına ait old ğ  (serviks,  ter s, 

tubalar ve overler) tespit edilmelidir. 

Kronik ve yineleyici (yılda 4 ataktan daha sık) v lvovaginal kandidiya is’te ana 

semptom yanmadır. Tanı kon lmadan önce kronik atopik dermatit ve atrofik 

v lvovaginit dışlanmış olmalıdır. 

Laborat var tanısı: Kültür için serviks veya vagina akıntısından sürüntü örneği 

alınarak etkenin bakteri, proto oon veya mantar old ğ  kesin olarak tespit edilir. 

Sürüntü örneğinin direk mikroskobik incelemesinde de miçel ve/veya dallanma yapısı 

gibi mantarlara ait özellikler yüksek oranda görülür. Gram boyama yöntemi invaziv 

kandida formlarını gösterebilmesi yönünden kültürden üstün olmasına rağmen, 

d yarlılığının düşük olması nedeniyle r tinde daha a  k llanılır.  

Kültür için k llanılan mısır  nl  agarda, klamidosporlar veya germ tüp 

ol ş m n n görülmesi C. albicans için tipiktir. (108) Germ tüp testi yapmak için, 

le yondan alınan örnek sıvı besiyerine (koy n ser m  vs) kon larak 35°C’de 3 saat 

inkübe edilir. Daha sonra direkt mikroskop altında morfolojik inceleme yapılır. 

Psödogerm tüp ol şt ran C.tropicalis   man olmayan biri tarafından C.albicans olarak 

yorumlanabilir. (109)  

C.albicans tanısında daha hı lı ve kesin yöntemler için çalışılmaktadır. 

C.albicans’ın β-galaktoz aminidaz ve L-prolin aminopeptidaz enzimlerinin her ikisini 

birden üretmesine dayanarak, BactiCard Candida®, Murex C.albicans-50® ve 
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Albicans-s re® ticari kitleri üretilmiştir. B  kitler hı lı, sensitif ve spesifik olmakla 

birlikte, pahalı olmaları nedeniyle henü  k llanılmamaktadır. (109)  

Kandidiya is olg larında vagina sekresyon n n pH değeri 4,5 b l nabilir. Whiff 

testi negatiftir.  

Klinik tablo olarak kandidiya is olarak yor mlanabilecek ba ı hastalarda sitolitik 

vaginosis saptanmaktadır. B  hastalarda Pap testinde Candida gr b  mayalarda görülen 

hif, blastospor gibi yapıların hiçbiri tespit edilmemektedir. (110)  

2.14.5. Gebelikte Kandidiyazis 

Gebe kadınların vaginasında candida türlerinin koloni asyonn n gebe olmayan 

kadınlardan iki kat daha sık old ğ  bildirilmiştir. Ayrıca gebe kadınların kendi 

aralarında b  oranın %40 arttığı görülmüştür. Bu durumun gebelik boyunca 

dolaşımdaki artmış östrojen miktarının ve vaginada glikojen ve diğer maddelerin 

depolanmasına bağlı old ğ  düşünülmektedir. Gebelikte candida koloni asyon n n BV 

ve T.vaginalisin aksine erken doğ m ve düşük doğ m ağırlığı riski ü erinde etkisi 

olmadığı bilinmektdir. Fakat son çalışmalarda gebelikte kandidanın tamamen tedavi 

edilmesi erken doğ m ve geç düşükleri önlemede yaralı old ğ  gösterilmiştir. Kiss ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 15.-20. gebelik haftaları arasındaki kadınlar BV, 

T.vaginalis ve kandidaya karşı tedavi gördüklerinde erken doğ m ve geç düşük oranları 

tedavi görmeyen kontrol grubuna göre daha düşük saptanmıştır. (122) Yapılan geniş 

çaplı bir araştırmayla da göre de kandidanın erken doğ m ve düşük doğ m ağırlığı 

riskini arttırmadığı (123) fakat koryoamniyonit riskini arttırdığı görülmüştür. Kandida 

koloni asyon n n vajinanın bakteriyal florasını etkilemesi ve BV ol ş m n  

arttırmasından dolayı koryoamniyonit riskini arttırdığı düşünülmüştür. 

2.14.6. Tedavi 

V lvovaginal kandidiya iste tedavi enfeksiyon n süresi, yayılım derecesi, 

tekrarlayıcı karakterde ol p olmamasına göre dü enlenmeli, gebelik mutlaka göz önüne 

alınmalıdır. 

Centers for Disease Control (CDC), tedavi yaklaşımlarının farklılığı nedeniyle 

v lvovaginal kandidiya isi komplike ve komplike olmayan olarak iki ana başlık altında 

incelemektedir (111). Tablo 10’da VVK tiplerinin ö ellikleri verilmiştir (112).  
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Tablo 10. VVC tipleri 

Basit (Komplike olmayan) VVK Komplike VVK 

Sporadik veya nadir görülen VVK Tekrarlayan VVK  

Hafif dereceli VVK  Şiddetli VVK  

C. albicans’ın ol şt rd ğ  VVK  Albicans dışı Candida’ların ol şt rd ğ  VVK  

İmmünsüpresif olmayan kadın Kontrol edilmemiş DM, gebe, immünsüprese kadın 

 

Ciddi enfeksiyon varsa antif ngal ilaç k llanımı  or nl d r. Oral yoldan tek do  

alınan fl kona ol veya itrakona ol ile % 80 hastada semptomlar 72 saat içinde geriler. 

Bu ilaçlar hepatotoksik etki gösterebilirler. 

Hafif enfeksiyonlarda vaginal tablet, ovül veya krem formunda klotrimazol, 

mikona ol, nistatin k llanılır.  

V lvovaginal kandidiya is olg larında cinsel partner tedavisi kadında tekrarlayıcı 

VVK görülmesi haricinde endike değildir. (111)  

CDC önerilerine göre v lvovaginal kandidiya iste k llanılan antif ngal ajanlar 

tablo 11, 12 ve 13’te gösterilmiştir. (112) 

Tablo 11. Basit vulvovaginal kandidiyaziste antifungal tedavi 

İntravaginal Ajanlar: 

Butokonazol  2% krem 5 gr intravaginal 3 gün süreyle 

Butokonazol  2% krem 5 gr (B takona ol yavaş salınan form), tek do  

intravaginal uygulama 

Klotrimazol  1% krem 5 gr intravaginal 7–14 gün süreyle 

Klotrimazol  100 mg vaginal tablet formunda, günde 1 tablet, 7 gün süreyle  

Klotrimazol  100 mg vaginal tablet formunda, günde 2 tablet 3 gün süreyle 

Mikonazol  2% krem 5 gr intravaginal 7 gün süreyle 

Mikonazol 100 mg vaginal ovül, günde bir, 7 gün süreyle 

Mikonazol 200 mg vaginal ovül, günde bir, 3 gün süreyle 

Mikonazol 1,200 mg vaginal ovül, günde bir, 1 gün süreyle 

Nistatin 100,000-ünite vaginal tablet, günde bir, 14 gün süreyle 

Tiokonazol 6.5% krem, 5 gr intravaginal tek uygulama 

Terkonazol 0.4% krem 5 gr intravaginal, günde bir, 7 gün süreyle 

Terkonazol 0.8% krem 5 gr intravaginal, 3 gün süreyle 

Terkonazol 80 mg vaginal ovül, günde bir, 3 gün süreyle 

Oral Ajanlar: 

Flukonazol  150 mg oral tablet, tek doz 
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Tablo 12. Şiddetli VVK’te antifungal tedavi 

Nistatin
1 

1 tablet (100,000 ünite) 2 hafta boyunca günde 4 tablet 

Ketokonazol Başlangıç: 200 mg günde 2 defa 5 gün boy nca 

İdame: 100 mg/gün 6 ay boy nca 

Flukonazol Başlangıç: 150 mg oral 3 günde bir semptomlar gerileyene kadar 

İdame: 100-150 mg oral haftada bir 6 ay boyunca 

İtrakona ol 400 mg ayda bir veya 100 mg/gün 6 ay boyunca 

1
Nistatinin gastrointestinal m ko adan emilimi  ayıftır. B  yü den oral yolla 

k llanıldığında sistemik etkisi düşüktür. Oral yoldan Nistatin k llanımının tek 

endikasyon  şiddetli ve tekrarlayan VVK’te kaynağın gastrointestinal sistem 

old ğ n n düşünüldüğü d r mlardır. 

 

Tablo 13. Tekrarlayan VVK’te antifungal tedavi 

Klotrimazol Başlangıç: Günde 1 100mg intravaginal ovül, 7 gün süreyle 

İdame: Haftada 1 500mg intravaginal ovül 

Flukonazol Başlangıç: 72 saat (üç gün) arayla 150 mg oral tablet 

İdame: Haftada 1 150 mg oral tablet 

 

V lvite bağlı olarak kaşıntı, batma, yanma hissi olan hastalarda  ayıf etkili steroid 

kremleri ve topikal antif ngal krem kombinasyon  k llanılabilir. (113)  

Kronik ve yineleyici enfeksiyonlarda yakınmalar kaybolana kadar oral fl kona ol 

veya vaginal klotrima ol k llanılmalıdır. Tedavi 6 ay sürebilir. Profilaksi amacıyla daha 

düşük do larda ketokona ol veya fl kona ol k llanılır. (114,115)  

Tedaviye dirençli C.glabrata olg larında ilk seçenek olarak 7-14 gün flukonazol 

harici bir a ol ilaçla tedavi denenmelidir. İkinci seçenek olarak borik asit veya 

amfoterisin B ve flusitozin kombinasyonunun etkili old ğ  bildirilmiştir. (116,117) 

Yine aynı olg larda topikal nonspesifik m ko al antiseptikler (oktenidin dihidroklorid, 

fenoksietanol gibi) alternatif tedavi olarak düşünülebilir. (118)  

Kaspof ngin henü  r tin tedavi protokollerine girmemiş olsa da Candida türlerine 

etkili bir antif ngal ajandır. Ekinokandinler gr b n n bir üyesidir. Mantar hücre 

d varında (1-3) glukan sentezini inhibe eder. (119)  
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Gebelerde v lvovaginal kandidiya is tedavisinde oral preparatların k llanımı 

risklidir. Vaginal a ol preparatları k llanılmalı ve tedavi gebe olmayan hastalara göre 

daha    n sürmelidir. Hasta yakın takibe alınmalıdır.  

Antibiyotik k llanımı sonrası vagina içi laktobasil ekimi denemeleri, kandida 

enfeksiyon  gelişimini önleyememiş ve etkisi  b l nm şt r. (120)  

2.14.7. Prognoz 

Ba ı olg lar tek do  tedaviye iyi yanıt verirken, ba ıları daha    n tedaviye 

gereksinim d yar. B  farklılık metabolik ö ellikler veya etkenin ö elliğinden 

kaynaklanıyor olabilir. C. Glabrata ve C. tropicalis tedaviye dirençli s şlardır. Genelde 

enfeksiyon lokali e seyrederken daha önce belirtilen d r mlardan dolayı hayatı tehdit 

edebilir. Kandidiya is vagina m ko asının bütünlüğünün bo  lmasına yol açarak HIV 

ve diğer cinsel yolla b laşabilen hastalık etkenlerinin b laşmasını kolaylaştırır.  

2.14.8. Korunma 

V lvovaginal kandidiya ise sıklıkla yol açan ba ı antibiyotikler ş nlardır: 

penisilin, tetrasiklin, siprofloksasin, ofloksasin, norfloksasin, sefiksim, azitromisin ve 

fosfomisin. (121) Antibiyotik k llanımı sırasında antimikotiklerin k llanılması, t valet 

sonrası temi liğin önden arkaya doğr  yapılması, vaginal d ştan kaçınılması ve 

vestib l m n k r  t t lması önerilir. Son yıllarda evde mayalanmış doğal yoğ rd n 

profilaktik etkisinden sıklıkla sö  edilmektedir. Her gün dü enli tüketildiğinde gerek 

kor y c  gerekse tedavi edici ö elliği mevc tt r. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. HASTA SEÇİMİ 

İstanb l Üniversitesi Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğ m 

Anabilim Dalı, Gebe Polikliniği’ne Kasım 2012 ve Temm   2013 arasında başv ran 

yaşları 19-42 arasında değişen r tin gebelik takiplerini polikliniğimi de gerçekleştiren 

akıntı yakınması olmayan 46 gebe çalışmaya dahil edilmiştir. 

Çalışmamı  Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Etik K r l  tarafından onaylanmıştır. 

(Onay no:83045809/3959) Çalışma için gereken maddi destek Bilimsel Araştırma 

Projeleri Birimi (proje no:30382) tarafından desteklenmiştir. 

Gebelere m ayene b lg ları, eş d r mları, var olan sistemik hastalıkları, cerrahi 

girişim, gebeliğin spontan veya yardımcı üreme teknikleriyle yapılıp yapılmadığı, 

k llandıkları ilaçlar, gebelikle ortaya çıkan d r mlar-hastalıklar, daha önceden akıntı 

şikayeti nedeniyle kültür yaptırıp yaptırmadıkları, yaptırdılarsa, kültür son çları ve 

son ç po itif ise tedavi görüp görmedikleri gibi çeşitli faktörlerle ilgili bir anket 

yapılarak b nlar değerlendirmeye alınmıştır. 

B  anket son c nda vaginal florayı etkileyebilecek sistemik hastalıklar ve 

bağışıklık sistemi yetme liğine neden olabilecek hastalıklar görülen olg lar çalışma 

dışında bırakılmıştır. 

3.2. ÖRNEKLERİN ALIMASI VE İNCELENMESİ 

Örnekler, gebe polikliniğinde her hastadan üç eküvyonla, vulvaya 

dokundurulmadan, arka forniksten veya yan duvarlara sürülerek alınmıştır. Aldığımı  

örneklerden bir eküvyon m ltiplex PZR çalışması için içinde kor y c  sıvı b l nan 

tüpe kon lm şt r. Diğer 2 eküvyondan biri Trichomonas vaginalis yönünden direkt 

olarak mikroskobik incelemeye alınmış, diğeri ise aerob kültür için besiyerlerine 

ekilmiş ve Gram boyama için lama sürülmüştür. 

3.3. DİREKT MİKROSKOBİK İNCELEME 

Temi  bir lam ü erine bir damla fi yolojik t  l  s  damlatılmış, eküvyonla alınan 

örnek b  damla ile karıştırılıp bir süspansiyon elde edilerek, üzerine temiz bir lamel 

kapatılmıştır. Işık mikroskob nda x400 büyütme ile Trichomonas vaginalis varlığı 

araştırılmıştır. 
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İkinci eküvyon ile kanlı, çikolatamsı ve Mac Conkey agara, mycoplasma ve 

 reaplasma sıvı ve katı besiyerlerine ekim yapılmış ve son olarak temi  bir lama 

sürülerek Gram boyama ile mikroskopta incelenmiştir. 

Eküvyon sırasıyla, katı mikopla ma, sıvı mikopla ma, kanlı, Mac Conkey ve 

ç k latamsı agara sürtülmüştür. Sonra kanlı, ç k latamsı ve Mac Conkey besiyerlerine 

a altma yöntemi ile ekim yapılmıştır. Sıvı mikopla ma- üreapla ma besiyerine ekim: 

Eküvyon sıvı besiyerine bandırılarak ekilmiştir. 

3.4. GRAM BOYAMA  

Temi  bir lam ü erine sürülen örnek havada k r t l p alevden geçirilerek tespit 

edilmiş ve Gram yöntemi ile boyanmıştır. Boyanan preparat x1000 büyütme ile 

incelenerek, mikroorgani maların ö elliği, lökosit miktarı, ip c  hücreleri varlığı 

kaydedilmiştir. 

3.5. BAKTERİLERİN İZOLASYONUNDA KULLANILAN 

BESİYERLERİ 

3.5.1. MYCOPLASMA SIVI BESİYERİ 

PPLO broth        6 g 

Fenol kırmı ısı (%0.1)    5 ml 

Distile su        200 ml 

Sıvı besiyerleri için gerekli maddeler karıştırılıp eritilmiş, 40’ar ml olacak şekilde 

şişelere bölünerek otoklavda 121
o
C’ de 15 dakika steril edilmiştir. K llanılacağı  aman 

besiyerine: 

Arjinin       1 ml 

At serumu      10 ml 

Penisilin       0.25 ml 

Maya özü       1 ml 

Talyum asetat     1 ml 
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İlave edilmiştir. pH 6.5’e ayarlanıp, besiyerleri 1’er ml tüplere dağıtılıp 4
o
C’de 

saklanmıştır. 

3.5.2. UREAPLASMA SIVI BESİYERİ  

Triptik soy buyyon      6 g 

Fenol kırmı ısı (%0.1’lik)    5 ml 

Distile su         200 ml 

Gerekli maddeler karıştırılıp eritilmiş, 40’ar ml olacak şekilde şişelere bölünüp 

otoklavda 121
o
C’de 15 dakika steril edilmiştir.  

K llanılacağı  aman besiyerine,  

At serumu     10 ml 

Penisilin      0.25 ml 

Üre        1 ml 

Maya özü     1 ml 

İlave edilip pH 6.5’e ayarlanarak, 1’er ml olacak şekilde tüplere dağıtılarak 

4
o
C’de saklanmıştır. 

3.5.3. MYCOPLASMA KATI BESİYERİ  

PPLO broth        6 g 

Noble agar        3 g 

Fenol kırmı ısı (%0.1’lik)   5 ml 

Distile su        200 ml 

Katı besiyeri için gerekli maddeler karıştırılarak eritilmiş ve 40’ar ml olacak 

şekilde şişelere bölünerek otoklavda 121
o
C’de 15 dakika steril edilmiştir. K llanılacağı 

zaman besiyerleri eritilip 56
o
C’ye kadar soğ t lm ş besiyerlerine, 
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At serumu       10 ml 

Penisilin        0.25 ml 

Maya özü       1 ml 

Talyum asetat     1 ml 

İlave edilip pH 6.5’e ayarlanmıştır. 5 cm çapındaki petrilere dağıtılmıştır. 

Agar (jeloz) besiyeri 500 ml  

Defibrine koy n kanı 25 ml 

500 ml agar bulunan balon kaynar s da t t larak agarın erimesi sağlanmıştır. 

45
o
C’ye soğ y nca içine 25 ml defibrine koy n kanı konm ş ve kaynayan s da 2 

dakika t t lm şt r. Sonra petri k t larına 15’er ml dağıtılmıştır. 

3.5.4. KANLI AGAR BESİYERİ 

Agar besiyeri      500 ml  

Defibrine koy n kanı  25 ml 

İçinde 500 ml agar (jelo ) besiyeri b l nan balon kaynar s da t t larak besiyeri 

eritilmiştir. 45
o
C’ye soğ t ld ktan sonra içine 25 ml defibrine koy n kanı katılmıştır. 

İyice karıştırılıp 15’er ml petri k t larına dağıtılmıştır. 

3.6. STOK SOLÜSYONLAR 

1. Fenol kırmızısı (%0.1): 1 g fenol kırmı ısı 1 ml 1N NaOH’ta eritildikten sonra 

ü erine 97 ml distile s  eklenmiştir. Filtre edilerek steril edilen solüsyon 4-8
o
C’de 

saklanmıştır. 

2. Talyum asetat (%10): 10 g talyum asetat 100 ml distile s da eritildikten sonra 

filtre edilerek steril edilmiş ve oda ısısında saklanmıştır. 

3. Maya özü (%25): 100 ml distile s ya 25 g maya ö ü konm ş, kaynatılarak 

eritilmiş, soğ t ld ktan sonra pH 8’e ayarlanmış ve filtre edilerek steril edilmiştir. 

4
o
C’de saklanmıştır. 
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4. Penisilin solüsyonu: 100.000 ünite/ml olacak şekilde to  penisilin distile s da 

eritilmiş ve 4
o
C’de b  dolabında saklanmıştır. 

5. Arjinin solüsyonu: 10 ml distile s ya 2 g arjinin ilave edilip karıştırıldıktan 

sonra, filtre edilerek steril edilmiştir. 4
o
C’de b  dolabında saklanmıştır. 

6.Üre solüsyonu: 5 g üre 100 ml distile s da çö ündürülmüş ve filtre edilerek 

steril edilmiştir. 4
o
C’de b  dolabında saklanmıştır. 

3.7. AEROB ORGANİZMALARIN İDENTİFİKASYONU 

Aerob bakteriler için, kanlı, çikolata ve Mac Conkey besiyerlerinde üreyen farklı 

morfolojideki mikroorgani malar Gram yöntemi ile boyanmış, kok veya çomak 

ö elliklerine göre tanımlanmıştır. Mac Conkey besiyerinde üreyen Gram negatif 

çomaklar, glikoz, sitrat. Mio ve TSİ besiyerlerine ekilerek, fermentasyon, hareket, indol 

ol şt rma ö elliklerine göre tür tayini yapılmıştır. Tür tayini yapılan çomaklarda 

antibiyotik d yarlılığı saptanmıştır. 

Üreyen mayaların tanımı, koloni morfolojileri ve mikroskobik ö elliklerine göre 

yapılmıştır. Candida türlerini ayırt etmek için germ tüp ol şt rma deneyi yapılmış, iki 

saatte germ tüp ol şt ranlar Candida albicans olarak identifiye edilmiştir. Candidalar 

mısır  nl  jelo a ekilerek klamidospor ol şt r p ol şt rmadıkları saptanmıştır. Candida 

chromojen agara ekilerek alt türleri ol şt rd kları farklı renklere göre identifiye 

edilmiştir. 

Aerob besiyerlerine ekilen örneklerden Gardnerella vaginalis’i identifiye etmek 

için Gram boyama ile yapılan preparatlarda ip c  hücrelerinin varlığı, üreyen 

kolonilerin tipik morfolojileri ile tanımlanmıştır. 

Üreaplasma urealyticum ve Mycoplasma hominis’in identifikasyon : Sıvı 

üreaplasma besiyerine ekilen örnekler 37
o
C’de %5-10 CO2’li ortamda bekletilmiştir. 24 

saat sonra kı aran besiyerlerinden katı üreaplasma besiyerlerine pasajlar alınarak 2-3 

gün 37
o
C’de %5-10 CO2’li ortamda bekletilmiştir. Mikroskop altında incelenen katı 

besiyerinde tipik yıldı  şeklindeki koloniler üreaplasma olarak tanımlanmıştır. Katı 

mikoplasma besiyerine ekilen örnekler 3 gün sonra mikroskop altında incelenerek, tipik 

sahanda y m rta görünümündeki koloniler Mycoplasma hominis olarak tanımlanmıştır. 
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3.8. ANAEROB ORGANİZMALARIN İDENTİFİKASYONU 

Anaerob organi maları identifiye etmek için Güney Kore TEEGENE SEEPLE  

STI Master ACE Detection Panel 2 kiti (SD6512 ) k llanılmıştır. Gardnerella 

vaginalis, Bacteroides fragilis, Mobiluncus curtisii, Atopobium vaginae, Mobiluncus 

mulieris b  kitle m ltiplex PZR yapılarak tanımlanmıştır. 

3.8.1. DNA İzolasyonu 

DNA i olasyon  Güney Kore Viral GENE-SPİN Viral DNA-RNA ekstraksiyon 

kiti ile önerilen protokole  yg n olarak DNA i ole edilmiştir. 

3.8.2. Örneklerin Toplanması ve Saklanması: 

Çalışmamı da k llanılan swablar (EARLE’S SALT L1915 ) nol  solüsyon içinde 

+4
o
C’de saklanmıştır. Örnekler en fazla 1 hafta saklanarak DNA i olasyon  

gerçekleştirilmiştir. Elde edilen DNA’lar -70
o
C’de saklanmıştır. 

3.8.3. Multiplex PZR 

Çalışmamı da STI Master Panel 2(SD6512 ) kiti k llanılmıştır (Tablo 14) 

PZR mastermix ha ırlanması: 

4 μl  5X STI MP2 ACE PM 

3 μl  8-Mop Solution 

10 μl  2X Multiplex Master Mix 

17 μl  PZR Mastermix total 

Karışım 5 ke  tersyü  edilir sonra santrifüj edilir. 17 μl PZR Mastermix, 0.2 ml 

olacak şekilde PZR tüplerine dağıtılır ve tüplerin kapağı kapatılır. 

Her tüpe 3 μl örnek DNA’sı eklenir. 

17 μl   PZR Mastermix 

3 μl   örnek 

 

20 μl toplam reaksiyon hacmi 
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Negatif kontrol için, nükleik asit yerine 3 μl STI MP NC eklenir. Po itif kontrol 

için, nükleik asit yerine 3 μl STI MP PC eklenir. 

Tüpler 12000 devirde 1 dak. santrifüj ile hı lıca çöktürdükten sonra 94
o
C’ye 

ısıtılmış PZR makinesine yerleştirilir. 

Aşağıdaki PZR protokolü DNA’ların çoğaltılması için k llanılmıştır. 

Adım döngü sayısı sıcaklık süre 

 1    1 94
o
C 15 dakika 

 2    40     94
o
C  0.5 dakika 

        63
o
C   1.5 dakika 

         72
o
C   1.5 dakika 

3    1     72
o
C   10 dakika 

4    1     4
o
C   sonsuz 

3.8.4. Görüntüleme ve Analiz 

Elde edilen PZR ürünleri, kitin içinden çıkan spesifik markerlarla %2’lik agaro  

jele yüklenip 120 voltta 20 dakika yürütülerek UV translüminatör altında görüntülenmiş 

ve anali  edilmiştir. 

Tablo 14. STI Master Panel 2 

STI master panel 2 BAZ UZUNLUĞU 

KONTROL 981 

Gardnerella vaginalis 661 

Bacteriodes fragilis 415 

Mobiluncus curtisii 320 

Atopobium vaginae 240 

Mobilincus mulieris 182 
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4. BULGULAR 

Gebe polikliniğimi e Kasım 2012’de 1. trimesterlerinde başv ran 46 gebe her 

trimesterde ayrı ayrı alınan vajinal sürüntü örnekleriyle takip edilmiştir. 

Çalışmaya katılan 46 gebenin yaş ortalaması 30.4±8.9 olarak saptanmıştır. Kırk 

altı gebenin 40’ı (%87,3) spontan, 4’ü (%8,7) İVF, 2’si (%4,3) IUI gebeliktir.  

4.1. KÜLTÜR SONUÇLARI 

46 gebeden her üç trimesterde ayrı ayrı alınan vajinal sürüntü örneklerinden ilk 

trimesterde alınların 2 (%4,3)’sinde T. vaginalis, 4 (%8,7)’ünde M. hominis, 5 

(%10,9)’inde U. urealyticum, 5 (%10,9)’inde E. coli, 13 (%28,3)’ünde C. albicans dahil 

olmak ü ere Candida spp. üretilmiştir. Birinci trimester vajinal sürüntü örneklerinde N. 

gonorrhoeae’a rastlanmamıştır.  

İkinci trimesterde alınan vajinal sürüntü örneklerinden 4 (%8,7)’ünde T. 

vaginalis, 8 (%17,4)’inde M. hominis, 7 (%15,2)’sinde U. urealyticum, 5 (%10,9)’inde 

E.coli, 17 (%37)’sinde C. albicans dahil olmak üzere Candida spp. üretilmiştir. İkinci 

trimester vajinal sürüntü örneklerinde de N. gonorrhoeae’a rastlanmamıştır.  

Üçüncü trimesterde alınan vajinal sürüntü örneklerinden 4 (%8,7)’ünde T. 

vaginalis, 8 (%17,4)’inde M. hominis, 8 (%17,4)’inde U. urealyticum, 5 (%10,9)’inde 

E.coli, 18 (%39,2)’ inde C.albicans dahil olmak ü ere Candida spp. üretilmiştir. Üçüncü 

trimester vajinal sürüntü örneklerinde de N. gonorrhoeae’a rastlanmamıştır.  

Kültürde üretilen Candida spp. Resim 1 ve 2’de gösterilmiştir. 

Trimesterlere göre kültür son çları Tablo 15’te gösterilmiştir. 
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Tablo 15. Trimesterlere göre kültür sonuçları 

 1. TRİMESTER 

N (yüzde) 

2. TRİMESTER 

N (yüzde) 

3. TRİMESTER 

N (yüzde) 
p 

T. vaginalis 2 (% 4,3) 4 (% 8,7) 4 (% 8,7) 0,368 

M.hominis 4 (%8,7) 8 (%17,4) 8 (%17,4) 0,05 

U.urealyticum 5 (% 10,9) 7 (%15,2) 8 (%17,4) 0,368 

E. coli 5 (% 10,9) 5 (%10,9) 5 (%10,9) 1 

Candida spp. 13 (%28,3) 17 (%37) 18 (%39,2) 0,01 

N.gonorrhoeae 0 0 0 N/A 

Friedman testi k llanılmıştır,  

P<0.05 anlamlı kab l edilmiştir. 

N/A: üreme olmadığından istatistiksel değerlendirme yapılmamıştır.  

 

Çalışmamı a katılan 46 gebeden her üç trimesterde ayrı ayrı alınan vajinal sürüntü 

örneklerinden en sık Candida spp. üretilmiş, ikinci olarak da E.coli ve U.  realyticum 

üretilmiştir. N.gonorrhoeae gebelerden alınan her üç trimestera ait hiçbir vajinal 

sürüntüden üretilememiştir. E.coli üretiminde trimesterler arasında fark saptanmamıştır. 

Her üç trimester arasında Candida spp., M.hominis, U. Urealytic m ve T. vaginalis’in 

vajinal sürüntülerden üretilme oranlarında farklılık saptanmış fakat sadece Candida 

spp.’in üretim oranındaki artış anlamlı b l nm şt r. 

Çalışmamı  boy nca takip edilen ve vajinal sürüntü örneklerinde Candida spp.  

üretilen gebelerin hiçbirinde erken doğ m veya düşük doğ m ağırlığına 

rastlanmamıştır. 
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Resim 1. Candida türlerinin Candida Chrome agardaki görünümleri 

 

 
Resim 2. Candida türlerinin Candida Chrome agardaki görünümle 
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4.2. PZR SONUÇLARI 

M ltipleks PZR yapılan 46 gebenin ilk trimesterde alınan vajinal sürüntü 

örneklerinden 11 (%23,9)’inde Gardnerella vaginalis, 3 (%6,5)’ünde Bacteroides 

fragilis, 2 (%4,3)’sinde Mobiluncus curtisii, 10 (%22,1)’ nda Atopobium vaginae, 2 

(%4,3)’sinda Mobiluncus mulieris po itif saptanmıştır.  

İkinci trimester örneklerinin 13 (%28,3)’inde Gardnerella vaginalis, 4 

(%8,7)’ünde Bacteroides fragilis, 3 (%6,5)’ünde Mobiluncus curtisii, 11 (%23,9)’inde 

Atopobium vaginae, 2 (%4,3)’ünde Mobiluncus mulieris po itif saptanmıştır. 

Üçüncü trimester örneklerinin 13 (%28,3)’inde Gardnerella vaginalis, 4 

(%8,7)’ünde Bacteroides fragilis, 3 (%6,5)’ünde Mobiluncus curtisii, 12 (%26,1)’inde 

Atopobium vaginae, 2 (%4,3)’ünde Mobiluncus mulieris pozitif saptanmıştır. Yani 

ikinci trimester ile üçüncü trimester PZR son çları arasında fark saptanmamıştır. 

Her üç trimesterde de 46 gebeden alınan örneklerde Gr p B streptocco s 

üretilememiştir. 

Mikroskobik incelemede görülen Mobiluncus, Mycoplasma ve Ureaplasma 

örneklerine ait fotoğraflar Resim 2, 3 ve 4’te gösterilmiştir.  

Multiplex PZR ürünlerinin agaroz gel elektroforez görüntüleri Resim 6’da 

verilmiştir. 

 
Resim 3. Mobiluncus spp 
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Resim 4. Mycoplasma homini 

 

 

 
Resim 5. Ureaplasma urealyticum. 
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Tablo 16. Her Bir Trimesterdeki PZR Sonuçları 

 
1. TRİMESTER 

N (yüzde) 

2.TRİMESTER 

N (yüzde) 

3.TRİMESTER 

N (yüzde) 
p 

G. vaginalis 11 (%23,9) 13 (%28,3) 13 (%28,3) 0,607 

B. fragilis 3 (%6,5) 4 (%8,7) 4 (%8,7) N/A 

M. curtisii 2 (%4,3) 3 (%6,5) 3 (%6,5) N/A 

A. vaginae 10 (%22,1) 11 (%23,9) 12 (%26,1) 0,607 

M. mulleris 2 (%4,3) 2 (%4,3) 2 (%4,3) N/A 

Grup B 

streptoccocus 
0 0 0 0 

Friedman testi k llanılmıştır,  

P<0.05 anlamlı kab l edilmiştir. 

N/A: üreme olmadığından istatistiksel değerlendirme yapılmamıştır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



   
 

44 

 
 

 
 

 
Resim 6. Multiplex PZR ürünlerinin agaroz gel elektroforez görüntüleri 

 

 

 

 

 



   
 

45 

5. TARTIŞMA 

Gebelikte vajina florasının iç ve dış etkenlerden ne ölçüde etkilendiği, günümü e 

dek çeşitli çalışmalarda temel kültür yöntemleriyle araştırılmıştır. Ancak PZR gibi yeni 

yöntemlerin gelişmesiyle ö ellikle anaerob mikroorgani maların moleküler tanı 

olanağının ortaya çıkmasıyla yeni prospektif çalışmalara ihtiyaç d y lmaktadır.  

Gebelikte ol şabilecek flora değişiklikleri ile ilgili s çlanan mekani malar 

arasında hormonal değişiklikler ve bağışıklık sisteminin baskılanması sayılabilir. Hangi 

mekanizma ile meydana gelirse gelsin flora dengesinin bo  lması vajina 

enfeksiyonlarına ve son çta çeşitli gebelik komplikasyonlarına neden olabilmesi 

nedeniyle önem taşımaktadır. Günümü de ABD Hastalık ve Kor nma merke lerinin 

(CDC; Centers for Disease Control and Prevention) gerçekleştirdiği çalışmalar 

son c nda gebelerde vajinal infeksiyonların araştırılması ve tedavi edilmesi kon s nda 

fikir birliği b l nmaktadır (83,127). Gebelikte görülen vajinal infeksiyon etkenleri 

arasında en sık Candida türleri, G. vaginalis, T. vaginalis ve grup B stretoccocus izole 

edilmektedir (128).  

Çalışmamı a katılan 46 gebeden her üç trimesterde ayrı ayrı alınan vajinal sürüntü 

örneklerinden en sık Candida spp. üretilmiş, ikinci olarak da Escherichia coli ve 

Ureaplasma urealyticum üretilmiştir. Neisseria gonorrhoeae gebelerden alınan her üç 

trimestera ait hiçbir vajinal sürüntüden üretilememiştir. Candida spp.’in anlamlı şekilde 

arttığı saptanmıştır. Çalışmamı  boy nca takip edilen ve vajinal sürüntü örneklerinde 

Candida spp. üretilen gebelerin hiç birinde erken doğ m veya düşük doğ m ağırlığına 

rastlanmamıştır. M ltipleks PZR yapılan 46 gebenin ilk trimesterde alınan vajinal 

sürüntü örneklerinden en sık G. vaginalis, a alan sıklık sırasına göre A. vaginae, 

B.fragilis, M. curtisii ve M. mulieris po itif saptanmıştır. İkinci ve üçüncü trimesterde 

b  bakterilerde anlamlı artış saptanmamıştır. Gr p B streptokok her üç trimesterde 

üretilememiştir.  

Balak ve arkadaşları (129) tarafından 306 gebe ü erinde yapılan bir çalışmada, 

gebelerin 118’sinden 29-32. gebelik haftasında, 104’ünden 33-36. gebelik haftasında ve 

84’ünden 37-40. gebelik haftasında vajinal sürüntü örnekleri alınmış; örneklerden elde 

edilen kültürlerin %33,3’ünde C.albicans, %10,9’ nda E.coli, %15,4’ünde S.a re s, 

%13,6’sında G.vaginalis ve %10,6’sında T.vaginalis üretilmiştir. (129) 
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Çalışmamı daki en çarpıcı b lg  trimester ilerledikçe Candida türlerinin daha sık 

görülmesidir. Normal vajina florasındaki bakterilerin salgıladıkları bakteriyosinlerin, 

mayaların çoğalmasını ve germinasyon n  baskıladıkları gösterilmiştir. Laktobasillerin 

belirli türlerinin ürettikleri bir protein nedeniyle vajina epiteline mayaların yerine 

kendilerinin bağlanmasını sağlayarak maya koloni asyon n  engelledikleri in vitro 

olarak belirlenmiştir (128). Gebelikte artan östrojen hormonu Candida türlerinin vajina 

epiteline t t nmasını da artırmaktadır. Gebe olmayan kadınlarda old ğ  gibi gebelerde 

de VVK, akıntı, kaşıntı, yanma, dizüri gibi semptomlara neden olmakta ve vajinada 

eritem, ödem ve fissür gibi b lg lar saptanabilmektedir. B  infeksiyonda vajinanın 

pH’sının 4.5’tan düşük olması ve kok n n b l nmaması tipik ö elliktir (125,128) 

İnfeksiyon gebelik süresince kadınlardan %30-40 oranında saptanabilmekte ve 

infeksiyon özellikle son trimesterde daha fazla görülmektedir. Gebelikteki yüksek 

östrojen seviyesi Candida türlerinin üremesine ve germinasyon  için besin kaynağı 

olarak işlev gören vajinal epiteldeki glikojen miktarının artmasına neden olmaktadır 

(130,131). Çalışmamı a katılan gebe kadınlarda da en çok üretilen etken Candida türleri 

olm ş ve trimesterler ilerledikçe vajinal sürüntü örneklerinden Candida spp. üretilme 

oranı artmıştır. Cotch ve arkadaşlarının yaptığı (124) çalışma son c  gebelikte sık 

görülen VVK’a neden olan Candida türlerinin erken doğ m ve düşük doğ m ağırlığı ile 

ilişkisi saptanmamıştır. Çalışmamı  boy nca takip edilen ve vajinal sürüntü 

örneklerinde Candida spp. üretilen gebelerin hiç birinde erken doğ m veya düşük 

doğ m ağırlığına rastlanmamıştır. 

Çalışmamı  son c nda elde edilen bir diğer önemli b lg  ise anaerobların 

miktarında artış olmamasıdır. BV gebelerde sık görülen bir enfeksiyon olmasına 

ragmen çalışmamı a katılan hastaların ilk trimesterde alınan örneklerinden sadece 

%23,9’ nda G. vaginalis, %6,5’inde B. fragilis, %4,3’ünde M. curtisii, %22,1’inde A. 

vaginae, %4,3’ünde M. mulieris po itif olarak b l nm şt r. İkinci trimester 

örneklerinin %28,3’ünde G. vaginalis, %8,7’inde B. fragilis, %6,5’inde M. curtisii, 

%23,9’ nda A. vaginae, %4,3’ünde M. mulieris pozitif olarak bulunurken, üçüncü 

trimester örneklerinin %28,3’ünde G. vaginalis, %8,7’sinde B. fragilis, %6,5’inde M. 

curtisii, %26,1’inde A. vaginae, %4,3’ünde M. mulieris po itif olarak b l nm şt r. 

Ayrıca trimesterler arasında da anlamlı fark saptanmamıştır. 
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Bakteriyel vagino  n patofi yolojisi karmaşık ol p henü  tam anlaşılamamıştır 

(128). B  infeksiyon ile ilişkili bakteriler arasında Gardnerella vaginalis, Mycoplasma 

hominis, Mobilincus türleri, Bacteroides fragilis dışındaki Bacteroides türleri ile 

Prevotella ve Peptostreptococcus gibi anaerobik Gram-po itif koklar sayılmaktadır 

(138). G. vaginalis gebelerden alınan vajinal sürüntü örneklerinde en sık üretilen 

etkenlerden biri ol p, kadınların %50’si asemptomatiktir. (132). G.vaginalisin 

semptomatik infeksiyona neden old ğ  d r mlarda düşük, erken doğ m, prematürite, 

erken membran rüptürü, amniotik sıvı infeksiyon  ve postpart m sepsise neden olması 

klinik önemini artırmaktadır (125,133,134). McGregor ve arkadaşlarının yaptığı bir 

çalışmada erken membran rüptürünün vajinal sürüntü örneklerinde G.vaginalis saptanan 

gebelerde 7.3 kat daha fa la ol şt ğ  görülmüştür (135).  

İlk trimester gebelerinde yapılan araştırmada BV %17.9, C. albicans %15.1 ve T. 

vaginalis %3.8 oranında belirlenmiştir (136). Bi im çalışmamı da da Candida spp. ilk 

sırada üretilirken BV etkenleri ikinci ve T.vaginalis daha da a  miktarda üretilmiştir. 

Balaka ve arkadaşları (137) son trimesterda olan 308 gebenin %33.5’inde C. albicans, 

%21.5’inde BV, %10.6’sında T. vaginalis saptamışlardır. Ka mierc ak ve arkadaşları 

(138) 450 gebe olg n n %42’sinde Candida türleri, %19’ nda BV, %4’ünde T. 

vaginalis belirlemişlerdir, Benedetto ve arkadaşları (139) ise 3217 gebenin %44’ünde 

Candida türleri, %15’inde GBS ve %11’inde BV saptamışlardır.  

T. vajinalis cinsel yolla b laşan hastalıklar arasında en sık görülen 

infeksiyonlardan birini ol şt rmaktadır. Sosyo-ekonomik d r m n düşük olması ve 

fa la sayıda cinsel eşin olması b  infeksiyon için risk faktörleri arasındadır. Yapılan 

ba ı çalışmalarda b  infeksiyon n diğer vajinal infeksiyonlarla birlikteliği de saptanmış 

ol p gebelerde %22 oranında BV’le birlikte olabildiği belirlenmiştir (140). 

Çalışmamı a katılan gebelerden alınan vajinal sürüntü örneklerinden ilk trimesterde % 

4,3’ünde diğer trimesterlerde % 8,7’sinde T.vaginalis üretilmiştir. Kültür po itif gelen 

gebelerin de herhangi bir semptom  b l nmamaktadır ve BV’de görülen semptomlar 

saptanmamış ol p T.vaginalis’le BV birlikteliği görülmemiştir. 

T.vaginalis’in erken doğ m, düşük doğ m ağırlığı ve prematürite ile ilişkisi 

old ğ  yapılan bir çalışmayla belirlenmiştir. (141). Klebanoff ve arkadaşlarının yaptığı 

bir çalışmaya göre de asemptomatik T.vaginalisli gebelerin tedavi edilmesi erken 

doğ m ve prematür membran rüptürü ihtimalini arttırdığı saptanmıştır. Yapılan 
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çalışmaların derlemesinde asemptomatik T.vaginalisli gebelere metronidazol tedavisine 

başlanmasının yarar- arar dengesinin hangi yönde old ğ na hala karar verilememiştir. 

(95) 

Di Bartolomeo ve arkadaşları (152) tarafından yapılan bir çalışmada, semptomatik 

198 gebe kadının vaginal sekresyonlarının %27.5’inde BV, %34.3’ünde Candida türleri, 

%4.5’inde GBS, %3.5’inde T.vaginalis belirlenmiştir. Beg m ve arkadaşları (149) 

tarafından yapılan bir çalışmada 284 gebe kadının %17.7’sinde BV, %1.4’ünde T. 

vaginalis saptanmış; sosyoekonomik durumu kötü olan olgularda BV oranının daha 

yüksek old ğ  belirlenmiştir. Bi im çalışmamı da ise hastaların sosyoekonomik 

d r mları birbirine yakın old ğ  için b  fark i lenmemiştir. P bMed’de yapılan 

literatür taramasında son 20 yılda “trimesterler arasında vajinal enfeksiyon etkenlerinin 

görülme sıklığı bakımından değişiklik ol p olmadığı” kon s nda herhangi bir çalışma 

b l namamıştır. 

GBS farinks, vajina, gastro-intestinal sistem florasında %5-40 oranında rastlanan 

bir bakteri g r b d r. Gebelerde GBS taşıyıcılığında esas kaynağın intestinal sistem 

old ğ  ve b radan vajinal ve servikal koloni asyon n geliştiği öne sürülmektedir. GBS 

infeksiyonları, desid al infeksiyonlara yol açarak membranların erken dönemde rüptüre 

olmasına ve prematüre doğ mlara  emin ha ırlar. Erken doğ m bebeğin semptomatik 

GBS infeksiyonlarına olan d yarlılığını artırır. GBS asendan infeksiyon ol şt rarak 

koriyoamnionite yol açabilir. Prenatal koloni asyon n neonatal sepsise neden old ğ  

bildirilmektedir (125). Jones ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada da çalışmaya 

katılan asemptomatik sağlıklı gebelerin %21,3’ünde GBS koloni asyon  saptanmış 

Dolayısıyla gebelikte GBS enfeksiyonları varlığında gerekli önlemleri almak 

gerekir.(155) Bi im çalışmamı da ise hiç bir vajinal sürüntü örneğinden GBS 

üretilmemiştir. 

Gebelik süresince vajinal flora değişiklikleriyle ilgili çalışmalar incelendiğinde 

Ross ve arkadaşlarının yaptığı bir dikkat çekmektedir. B  çalışmada sağlıklı, akıntı 

şikayeti olmayan 131 gebeden her üç trimesterde ayrı ayrı vajinal sürüntü örnekleri 

alınarak örneklerin kültür son çları karşılaştırılmıştır. Kültürlerde 20 farklı tür 

saptanmış olup, trimesterler ilerledikçe izole edilen Lactobacillus ve Candida türlerinde 

a alma saptanırken, E.coli ve GBS üreme oranlarında artış görülmüştür. (156) Bizim 

çalışmamı da ise Candida spp.’nin üreme oranlarında artış saptanırken E.coli üreme 
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oranı sabit i lenmiş ve hiç bir örnekten GBS üretilmemiştir. İstanb l Üniversitesi 

Cerrahpaşa Tıp Fakültesi’nde 2011’de yapılan bir çalışmada (157) cinsel aktif, vaginal 

akıntı şikayeti olan 100 kadın hasta çalışma gr b  olarak, herhangi bir şikayeti 

olmayan, kontrol amacıyla polikliniğe gelen cinsel aktif 100 kadın kontrol gr b  olarak 

alınmıştır. Ben er şekilde örneklere aerob kültür yapılmış ve anaerob etkenler için 

m ltiplex PZR yapılmıştır. Kontrol gr b n n kültüründe %7’sinde U. urealyticum, 

%6’sında M. hominis, %4’ünde E. coli, 1 %1’inde Klebsiella spp., %3’ünde C. albicans 

ve %4’ünde Candida spp. üremiştir. Kontrol gr b nda PZR ile %68’inde G. vaginalis, 

%25’inde A. vaginae, %12’sinde M. curtisii, %6’sında B. Fragilis ve %3’ünde M. 

mulieris’in po itif old ğ  saptanmıştır. B  son çların, bi im çalışmamı daki b lg larla 

karşılaştırması Tablo 17’de gösterilmiştir.  

Tablo 17. Gebe olmayan ve akıntı yakınması bulunmayan 100 kadın (157) ile 

gebeliğin 1., 2. ve 3. trimesterlerinde örnek alınan 46 gebenin kültür ve PZR 

sonuçlarının karşılaştırılması 

 100 gebe 

olmayan kadın 

N (yüzde) 

1. 

TRİMESTER 

N (yüzde) 

2. 

TRİMESTER 

N (yüzde) 

3. 

TRİMESTER 

N (yüzde) 

T. vaginalis 0 2 (% 4,3) 4 (% 8,7) 4 (% 8,7) 

M.hominis 6 (%6) 4 (%8,7) 8 (%17,4) 8 (%17,4) 

U. urealyticum 7 (%7) 5 (% 10,9) 7 (%15,2) 8 (%17,4) 

E. coli 4 (%4) 5 (% 10,9) 5 (%10,9) 5 (%10,9) 

Candida spp. 3 (%3) 13 (%28,3) 17 (%37) 18 (%39,2) 

N. gonorrhoeae 0 0 0 0 

G. vaginalis 68 (%68) 11 (%23,9) 13 (%28,3) 13 (%28,3) 

B. fragilis 6 (%6) 3 (%6,5) 4 (%8,7) 4 (%8,7) 

M. curtisii 12 (%12) 2 (%4,3) 3 (%6,5) 3 (%6,5) 

A. vaginae 25 (%25) 10 (%22,1) 11 (%23,9) 12 (%26,1) 

M. mulleris 3 (%3) 2 (%4,3) 2 (%4,3) 2 (%4,3) 

Grup B streptoccocus 0 0 0 0 

FRİEDMAN TESTİ KULLANILMIŞTIR,  

P<0.05 anlamlı kab l edilmiştir.  

N/A: üreme olmadığından istatistiksel değerlendirme yapılmamıştır.  

(154) Kübra Can, Bakteriyel Vaginozise Neden Olan Etkenlerin Moleküler Yöntemlerle 

Belirlenmesi, Mikrobiyoloji Yüksek Lisans Tezi, 2011 
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B  tabloya bakıldığında G. vaginalis haricindeki tüm diğer etkenlerin yü desel 

anlamda gebe olan ve olmayan olg larda ben er old ğ n  görmekteyi . Birinci 

trimesterde henü  daha olası hormonal etkiler ve bağışıklık sisteminin  ayıflaması 

belirgin değilken elde edilen son çların ben er olması çalışmamı ı destekler 

niteliktedir. 

Ancak G. vaginalis, gebe olmayan olg larda %68 oranında saptanırken, birinci, 

ikinci ve üçüncü trimesterde sırasıyla 23,9, 28,3 ve 28,3 olarak saptanmıştır. B  

değerler istatistiksel olarak değerlendirildiğinde gebe olmayan olg lar ve birinci 

trimesterde görülen oranlar arasında (p<0,001) ve gebe olmayan olg lar ile ikinci veya 

üçüncü trimesterde görülen oranlar arasında (p<0.001) anlamlı fark old ğ n  

görmekteyi . B  fark hasta popülasyonlarının aynı olmaması veya gebeliğin olası 

kor y c  etkisi ile açıklanabilir. B  noktada çalışma metodolojisi açısından bir  orl k 

karşımı a çıkmaktadır. Gebe olmayan bir kadından örnek alındıktan sonra aynı kadının 

gebe kalması ve tüm trimesterlerde takibe devam etmesini sağlamak için çok sayıda 

olg ya ihtiyaç vardır. B  nedenle b  karşılaştırma daha büyük ölçekli çalışmalarla 

doğr lanmaldır.  

Son ç olarak; sağlıklı gebelerde vajinal sürüntü örneklerinden en sık Candida spp. 

üretilmiş, daha seyrek olarak da E.coli ve U.  realytic m üretilmiştir. N.gonorrhoeae 

gebelerden alınan her üç trimestera ait hiçbir vajinal sürüntüden üretilememiştir. 

Candida spp.’in trimesterler ilerledikçe anlamlı şekilde arttığı saptanmıştır. Çalışmamı  

boyunca takip edilen ve vajinal sürüntü örneklerinde Candida spp. üretilen gebelerin 

hiçbirinde erken doğ m veya düşük doğ m ağırlığına rastlanmamıştır. M ltipleks PZR 

yapılan 46 gebenin ilk trimesterde alınan vajinal sürüntü örneklerinden en sık G. 

vaginalis, a alan sıklık sırasına göre Atopobium vaginae, B. fragilis, M. curtisii ve M. 

mulieris po itif saptanmıştır. İkinci ve üçüncü trimesterde b  bakterilerde anlamlı artış 

saptanmamıştır. Gr p B streptokok her üç trimesterde üretilememiştir. 
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6. SONUÇLAR 

1. Çalışmaya katılan 46 gebenin yaş ortalaması 30.4±8.9 olarak saptanmıştır. 

2. Kırk altı gebenin 40’ı (%87,3) spontan, 4’ü (%8,7) İVF, 2’si (%4,3) IUI 

gebeliktir.  

3. Birinci trimesterde alınan vajinal sürüntü örneklerinden yapılan kültürlerin 2 

(%4,3)’sinde Trichomonas vaginalis, 4 (%8,7)’ünde Mycoplasma hominis, 5 

(%10,9)’inde Ureaplasma urealyticum, 5 (%10,9)’inde Escherichia coli, 13 

(%28,3)’ünde Candida albicans dahil olmak ü ere Candida spp. üretilmiştir.  

4. İkinci trimesterde alınan vajinal sürüntü örneklerinden yapılan kültürlerin 4 

(%8,7)’ünde Trichomonas vaginalis, 8 (%17,4)’inde Mycoplasma hominis, 7 

(%15,2)’sinde Ureaplasma urealyticum, 5 (%10,9)’inde Escherichia coli, 17 

(%37)’ sinde Candida albicans dahil olmak ü ere Candida spp. üretilmiştir.  

5. Üçüncü trimesterde alınan vajinal sürüntü örneklerinden yapılan kültürlerin 4 

(%8,7)’ünde Trichomonas vaginalis, 8 (%17,4)’inde Mycoplasma hominis, 8 

(%17,4)’inde Ureaplasma urealyticum, 5 (%10,9)’inde Escherichia coli, 18 

(%39,2)’ inde Candida albicans dahil olmak ü ere Candida spp. üretilmiştir. 

6. Her üç trimestera ait vajinal sürüntü örneklerinden yapılan kültürlerde Neisseria 

gonorrhoeae’a rastlanmamıştır.  

7. Trimesterler arasında kültürlerde üreme oranı karşılaştırıldığı sadece Candida 

spp.’de anlamlı artış old ğ  gö lenmştir. 

8. Birinci trimesterde 46 gebeden alınan vajinal sürüntü örneklerinden yapılan 

M ltipleks PZR son çlarında, gebelerin 11 (%23,9)’inde Gardnerella vaginalis, 

3 (%6,5) ’ünde Bacteroides fragilis, 2 (%4,3)’sinde Mobiluncus curtisii, 

10(%22,1)’ nda Atopobium vaginae, 2 (%4,3)’sinda Mobiluncus mulieris 

po itif saptanmıştır.  

9. İkinci trimester örneklerinin 13 (%28,3)’ünde Gardnerella vaginalis, 4 

(%8,7)’ünde Bacteroides fragilis, 3 (%6,5) ’ünde Mobiluncus curtisii, 11 

(%23,9) ’inde Atopobium vaginae, 2 (%4,3) ’ünde Mobiluncus mulieris pozitif 

saptanmıştır. 
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10. Üçüncü trimester örneklerinin 13 (%28,3)’inde Gardnerella vaginalis, 4 

(%8,7)’ünde Bacteroides fragilis, 3 (%6,5) ’ünde Mobiluncus curtisii, 12 

(%26,1) ’inde Atopobium vaginae, 2 (%4,3) ’ünde Mobiluncus mulieris pozitif 

saptanmıştır.  

11.  İkinci trimester ile üçüncü trimester PZR son çları arasında fark 

saptanmamıştır. 

12. Her üç trimesterde de 46 gebeden alınan örneklerin PZR çalışmalarında Gr p B 

Streptocco s üretilememiştir. 
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