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VAJİNAL ENFEKSİYONLARA 

YAKLAŞIM (BAKTERİYEL, 
FUNGAL, PARAZİTER)

GIRIŞ
Ülkemizde ve dünyada yetersiz östrojene ikincil 
mukozal atrofiden sonra en yaygın görülen vul-
vovajinal rahatsızlıklar olan enfeksiyoz vajinitler 
sırası ile; bakteriyel vajinoz (%40-45), vulvovagi-
nal kandidiyazis (%20-25) ve trikomoniyazisdir 
(%15-20). Nonenfeksiyoz vajinitler olan atrofik, 
irritan ve alerjik vajinitler ise daha az sıklıkta gö-
rülür (%5-10) (1).

Mikroorganizmaların enfeksiyon oluşturması 
için gerekli ilk basamak konak vücuduna giriştir. 
Bu gerçekleştikten sonra, adherans özellikleri ile 
ortama tutunur, sahip oldukları degredasyon ni-
telikli enzimleri ile beslenir, kapsül gibi yapıları ile 
konağın immün ya da immün olmayan cevabın-
dan korunur, ürettikleri asit ve gazlarla (virulans 
özellikleri) yaşamlarını sürdürürler (kolonizas-
yon, adezyon ve invazyon). Mikroorganizmaların 
antijenik yapılarını değiştirmesi, hücre içi yerle-
şimli olması ve konağın oluşturduğu antikor ve 
komplemanı inaktive edebilmesi gibi özellikleri 
ile konağın immun cevabından kendilerini korur-
lar ve bu sayede konak vücudunda daha uzun süre 
canlı kalırlar. Hastalıkların oluşmasında konjeni-
tal bozukluklar, immun sistemin baskılanmış ol-
ması, altta yatan hastalıkların bulunması gibi ko-
nağa ait özellikler de önemli bir role sahiptir. Deri, 
gözyaşı, mukus, mide asidi, salgılardaki IgA vücu-
du enfeksiyonlara karşı korur (2). İnsan vücudu 
normal florayı oluşturan çok sayıda ve çeşitte mik-
roorganizmalar ile kolonizedir. Cilt, ağız, gastro-

intestinal sistem, burun, üretra, vajina gibi farklı 
vücut kısımlarında farklı mikrobiyal topluluklar 
yerleşmiştir. Günümüzdeki kültür teknikleri vaji-
nal floranın tamamını analiz etmekte yetersiz kal-
sa da sağlıklı kadınların vajinal floralarında Lac-
tobacillus türlerinin baskın olduğu bilinmektedir 
(3). Bu türler sırası ile Lactobacillus acidophilus, L. 
plantarum, L. casei, L. cellobiotus, L. oris, L. reute-
ri, L. ruminis, L. salivarius, L. brevis, L. delbrueckii 
ve L. vaginalis’dir (4). Ayrıca, Staphylococcus spp., 
Ureaplasma spp., Corynebacterium spp., Strepto-
coccus spp., Peptostreptococcus spp., Gardnerella 
vaginalis, Bacteroides spp., Mycoplasma spp., En-
terococcus spp. de normal vajinal florada bulunur. 
Düşük miktarda da olsa mayalar da vajen florasın-
da bulunur. Vajinal floradaki laktobasiller, vücudu 
bakteriyel vajinoz (BV), vulvovajinal kandidiyazis 
(VVC) yanı sıra idrar yolu enfeksiyonları ve AIDS 
gibi cinsel yolla bulaşan diğer hastalıklara karşı 
da korur. Laktobasiller ürettikleri bakteriyosin, 
sitokin, defensin, hidrojen peroksit ve laktik asit 
gibi antimikrobiyallerin etkisi ile, vajen florasında 
baskın olmayan ama fırsat bulduklarında sayıla-
rını arttırarak sendrom ve hastalık oluşturabilen 
mikroorganizmaların üremelerini kontrol altında 
tutar (5). Östrojenin varlığı vajen epitelinin pro-
lifere olarak glukojen depolamasını sağlar. Flo-
radaki laktobasiller tarafından glukojenin parça-
lanması ile laktik asit oluşur, bu da vajen pH’sının 
3.5-4.5 arasında tutarak asiditeyi sağlar. Bu asit 
pH’da Laktobasiller hariç diğer flora mikroorga-
nizmaları çoğalamaz (6). Vajinal mikrobiyal flora, 
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olmayan ama fırsat bulduklarında sayılarını art-
tırarak sendrom ve hastalık oluşturabilen mikro-
organizmaların üremelerini kontrol altında tutar. 
Enfeksiyoz vajinit nedenleri sıklık sırasına göre sı-
rası ile bakteriyel vajinoz, vulvavajinal kandidiya-
zis ve trikomoniyazis’dir. Tek başına semptomlar 
vajinit nedenleri arasında ayırım yapamaz. Tanı 
için öykü, fizik muayene bulguları ve laboratuvar 
testleri birlikte kullanılmalıdır. VVC ve trikomo-
niyazisden farklı olarak BV bir vajinit değil iltiha-
bın eşlik etmediği ve vajinoz olarak adlandırılan 
bir sendromdur.

Semptomları olan BV’li kadınların tedavi 
edilmesi cinsel yolla bulaşan diğer enfeksiyonla-
rın riskini azltmak açısından önemlidir. Asemp-
tomatik kolonizasyon olarak adlandırılan ve 
vajinal akıntıda Candida spp. bulunan hallerde, 
immünosüpresyon ve hasarlı mukoza yok ise te-
davi edilmesine gerek yoktur. Trikomoniyazis’de 
nükslerin önlenmesi için eşlerin birlikte tedavi 
edilmesi gereklidir. BV’de tanı için kültür yap-
maya gerek olmasa da VVC ve trichomoniasis’de 
kültür altın standarttır.
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