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Bakteriyel vajinoz (BV), fertil dönemdeki kadınlarda en sık rastlanılan vajinal 
enfeksiyonlardan biridir. Gardnerella vaginalis başta olmak üzere Mobiluncus spp., 
Bacteroides spp. ve Mycoplasma hominis’in de BV’ye yol açtığı bilinmektedir. Bu 
enfeksiyonda beyazımsı-gri renkli balık kokusu tarzında akıntı ve pH’nın 5‘in 
üzerinde olması önemli klinik tanı kriterleridir. BV’nin ışık mikroskobik tanısında ise 
en önemli kriter Papanicolaou metoduna uygun olarak boyanan yaymalarda, “clue 
cell” hücreleri olarak adlandırılan üzeri bakterilerle kaplı epitel hücrelerinin 
görülmesidir. Ayrıca yayma zemininde serbest kokların bulunması, 
polimorfonükleer lökositlerin (PMNL) ve laktobasillerin bulunmaması ise BV’nin 
diğer mikroskobik tanı kriterlerini oluşturmaktadır. Bu çalışmada amacımız BV 
tanısı verilen hastalarda bakteri-epitel hücre yapışmasında rol oynayan yapıların 
belirlenmesidir. Araştırma kapsamında öncelikle 200 hastadan alınan serviko-
vajinal yayma örnekleri ışık mikroskobu ile değerlendirilmiştir. Yapılan 
değerlendirmelerde 10 hastaya ait örnekler BV (+) olarak belirlenmiş ve çalışma 
grubu olarak kabul edilmiştir. Daha sonra belirlenen bu yaymalara ait ikinci 
örnekler ise taramalı (scanning) elektron mikroskobu  (SEM) ile incelenmiştir. Bu 
incelemelerde epitel hücre ve bakteri arasındaki iletişim, bu iletişime aracılık eden 
pililer, biyofilm yapıları, epitel hücre ve bakterilerin yüzey özellikleri detaylı olarak 
irdelenmiştir.  

Anahtar kelimeler: servikovajinal yayma, taramalı elektron mikroskobu, clue cell, 
biyofilm, hücre yüzey özellikleri  
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Bacterial vaginosis (BV) is one of the most common vaginal infectious in woman 
on fertil period. It is known that Gardnerella vaginalis, Mobiluncus spp., 
Bacteroides spp., Mycoplasma hominis cause BV. Milky discharge, fishy odor and 
being vaginal pH higher than ph 5 are the important clinical symptoms of bacterial 
vaginosis.  In smears which is prepared according to Papanicolaou method, 
appearenge of the known as “clue cell” epithelial cell covered with bacteria is 
important criteria of BV. Also, absence of Lactobacilli and polymorphonuclear 
leukocytes (PMNLs) and existence of free cocci are cytological criterias, too. In 
this study, our aim is to determine which structures were roled bacteria-epithelial 
cell interaction in BV. Firstly cervico-vaginal slides of 200 patients cervico-vaginal 
smears’ examined with light microscopy and BV positive 10 patients were chosen 
for study group. And second cervico-vaginal smears of BV patients investigated 
with scanning electron microscopy. Details of clue cell detected in high 
magnification. In these examination epitelial cell and bacterial interaction, pili 
mediated interaction, biofilm, epitelial cell and bacterial surface feature were 
semtinized in detail. 

 

Key Words: cervicovaginal smears, scanning electron microscopy, clue cell, 

biofilm, sell surface feature 
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1. GİRİŞ 

Vajinal florada en sık görülen enfeksiyonlardan biri Bakteriyel vajinoz (BV)’dur. BV 

özellikle fertil dönemdeki kadınlarda en sık rastlanan vajinit tipidir. Bu 

enfeksiyonun bilinen klinik belirtileri grimsi - beyaz kokusuz bir akıntı, akıntıya 

potasyum hidroksit (KOH) damlatıldığında açığa çıkan balık kokusu ve pH’nın 5’in 

üzerinde olmasıdır. Mikroskobik olarak tanıda ise simirlerde ipucu hücrelerinin 

(clue cell) varlığı, polimorfonükleer lökositlerin ortamda bulunmaması, 

Laktobasillerin az veya hiç olmaması ve ortamda serbest halde bulunan kok veya 

kokobasillerin varlığı önemlidir [1]. 

BV etkeni mikroorganizmaların başında Gardnerella vaginalis, Mobiluncus spp., 

Bacteroides spp., Mycoplasma hominis gelmektedir. Enfeksiyon oluşturabilmek 

için öncelikle bu organizmaların epitel hücrelerine tutunması gerekmektedir. 

Bakteri ve epitel hücre arasındaki bu tutunmaya bazı moleküller ve yapılar aracılık 

etmektedir. Bakteri hücre duvarı tutunmada rol oynayan başlıca faktörlerden 

biridir. Gram pozitif bakteri hücre duvarı yapısındaki teikoik asit ve Gram negatif 

hücre duvarı yapısındaki lipopolisakkarit molekülleri, bakterilerin epitel hücrelere 

tutunmasına aracılık eden moleküllerdir. Araştırmalar pilinin de tutunmada rol 

aldığını göstermektedir. Bakteriler hücre duvarlarından dışarı doğru uzanan bu 

yapılarla hücrelere tutunmaktadırlar. Bakterilerin epitel hücrelerine tutunmasını 

sağlayan bir diğer faktör de sentezlemiş oldukları biyofilm materyalidir. Bakterilerin 

belirli bir sayıya ulaştıktan sonra salgıladıkları bu madde, oluşan bakteri kolonisinin 

üzerini kaplayarak antibiyotiklere karşı korunmalarını sağlamaktadır. Böylece 

enfeksiyonun uzun süreli olmasına ve tekrarlamasına neden olmaktadırlar [2][3]. 

Bakterilerin hücrelere tutunmasını sağlayan molekül ve yapılarının olduğu gibi, 

epitel hücrelerinde de bu tutunmaya aracılık eden moleküller yer almaktadır.  

Epitel hücrelerinin yüzeyinde bulunan tutunmada rol oynayan moleküller arasında 

integrinler, kaderinler ve mannoz reseptörleri yer almaktadır. İntegrinler hücre 

matriks, kaderinler ise hücre – hücre bağlantılarında görev alan moleküllerdir. 

Mannoz reseptörleri ise patojen organizmaların yüzey antijenlerinin hücre 

tarafından tanınmasında rol oynayan moleküllerdir.  
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Bakteri-epitel hücre yapışmasına aracılık eden bu yapılar ışık ve elektron 

mikroskobik olarak farklı araştırmalarda incelenmiştir. Fakat yapılan literatür 

taramasında her iki değerlendirmenin de bir arada yapıldığı çalışmalara 

rastlanılmamıştır.  

Araştırmamızın amacı, öncelikle kliniğe gelen hastalardan alınan serviko-vajinal 

örnekleri sitolojik olarak inceleyerek BV pozitif olan hastaları belirlemektir. Daha 

sonra BV pozitif hastaların Scanning (Taramalı) Elektron Mikroskobu (SEM) ile 

incelenerek bakteri-epitel hücre tutunmasında rol oynayan yapıların 

gösterilmesidir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Normal Vajinal Flora 

Vajina kadın genital sisteminde yer alan 8-10 cm uzunluğunda 

muskulomembranöz bir yapıdır. Bu yapı aynı zamanda cinsel ilişki sırasında 

semenin aktarıldığı ve menstrual kanamanın vücuttan atıldığı yer olup doğum 

kanalı olarak da işlev görür. Doğum sonrasında belirli bir süre steril durumdadır ve 

pH değeri yaklaşık olarak 5.0’dır. Doğumdan 2 - 8 hafta sonra Döderlein’in basilleri 

olarak da bilinen Laktobasiller ortama yerleşerek vajinada enfeksiyonsuz homojen 

bir salgı oluşmasına neden olurlar. Çocukluk döneminde basiller seyrek olarak 

bulunur ve florada bu basillerin yanı sıra streptokoklar, difteroidler ve diğer koklar 

da yer alır. Ergenlik döneminde ise menstruasyon döngüsü nedeniyle Laktobasiller 

hakim duruma geçerek, menopoza kadar basiller floraya hakim olmaktadır. 

Menopozla birlikte vajinal flora tekrar değişime uğrayarak ergenlik öncesi dönemin 

florasına benzemekte ve laktobasil sayısı azalmaktadır [4]. 

Fertil bireylerin normal vajen floraları incelendiğinde, baskın organizmaların 

Laktobacillus türleri olduğu görülmektedir. Lactobasiller dışında Gardnerella 

vaginalis,  Bacteroides spp., Staphylococcus spp., Mobiluncus spp., Mycoplasma 

hominis, Difteroidler, Bifidobacterium spp., Peptostreptococcus spp., Peptococcus 

niger , Streptococcus spp.,  Neisseria spp., Ureaplasma urealyticum ve Candida 

spp. gibi türler de bulunmaktadır [5][6][7][8][9].  

Laktobasiller Gram pozitif, laktik asit fermantasyonu yapan, fakültatif anaerop veya 

zorunlu anaerop, asite toleranslı basillerdir [10]. Sağlıklı kadınların vajinasında L. 

acidophilus, L.jensenii, L.catenaforme, L.delbrueckii, L.brevis, L.fermentum, 

L.crispatus, L.salivarius, L.plantarum, L.casei gibi türler mevcuttur. Bu türler 

arasında L.acidophilus ve L.fermentum vajinadan en sık izole edilen türlerdir 

[10][11][12].  

Normal vajinal floranın korunmasında Laktobasiller önemli bir yer tutmaktadır. Bu 

mikroorganizmalar organik asit, hidrojen peroksit ve bakteriyosin-benzeri 

metabolitler üreterek patojen organizmaların çoğalmasını engellerler [13]. 

Laktobasiller vajinayı döşeyen çok katlı yassı epitel hücrelerinde glikojen olarak 

depo edilen glukozu fermente ederek enerji üretirler. Fermantasyon sonucu 
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laktobasiller tarafından üretilen laktik asit ortam pH’sını düşürerek, vajen 

asiditesinin sabit bir değerde, yaklaşık olarak pH 4-4.5, kalmasını sağlar 

[11][13][14]. Böylelikle vajinal floranın bu asitli ortamında üreyebilen laktobasillerin 

sayısı artarken, asite duyarlı olan organizmaların çoğalması önlenmiş olur [15].  

Buna ek protonlanmış formdaki laktik asit, bakteri hücre zarından geçer ve 

sitoplazmada protonlar ayrılarak pH düşer. Düşük pH bakterinin hücresel işlevlerini 

engelleyerek patojenlerin ölmesine yol açar [16]. Laktobasiller dışında Atopobium, 

Megasphaera ve Leptotrichia gibi bakterilerin ve vajinal epitel hücrelerinin de laktik 

asit ürettiği bilinmektedir [17]. 

Bakterilerin hidrojen peroksit (H2O2) üreterek ortamda bulunan diğer bakterilerin 

çoğalmalarını engelledikleri bilinen bir mekanizmadır [15]. Hidrojen peroksit reaktif 

oksijen türevlerinden biri olan toksik etkiye sahip bir moleküldür ve bakterilerde 

DNA hasarlarına yol açar [18]. Özellikle katalaz gibi H2O2 ‘yi parçalayan 

enzimlerden yoksun olan ya da az miktarda bulunduran bakteriler, H2O2 ‘nin toksik 

etkisinden daha fazla etkilenirler. Araştırmalar vajinal florada bulunan Laktobasil 

cinsinden L. acidophilus, L. jenseii, L. catenaforme ve L. leichmannii türlerinin 

H2O2 ürettiklerini ortaya koymuştur [15]. Japon kadınların yer aldığı bir çalışmada 

ise,  vajinadan izole edilen Laktobasil türleri arasında en fazla H2O2 üreten türün L. 

crispatus olduğu bildirilmiştir (40). Ürettikleri H2O2 sayesinde Gardnerella vaginalis, 

Prevotella bivia ve Neisseria gonorrhoeae gibi mikroorganizmaların çoğalmasını 

engelleyen Laktobasiller, böylelikle vajinal floranın enfeksiyonlara karşı 

korunmasını sağlarlar [19].  

Bakteriyosinler, bakterilerin sitoplazmasına dağılmış olan, ribozomlarda 

sentezlenen antimikrobiyal proteinlerdir [20]. Bu moleküller düşük moleküler 

ağırlıklı, yapılarında pozitif yüklü amino asitleri bulunduran amfipatik (suda 

çözünen ve çözünmeyen fonksiyonel gruplara sahip) proteinlerdir [21].  

Bakteriyosinler sahip oldukları pozitif yükten dolayı, negatif yüklü fosfolipid içeren 

bakteri dış zarı ya da asidik yapıdaki bakteri hücre duvarıyla etkileşim gösterirler. 

Buna ek olarak amfipatik özelliklerinden dolayı zar geçirgenliğinde de rol oynarlar. 

Bakteri zarıyla etkileşime giren bakteriyosinler kısa süreli voltaj-bağımlı porlar 

oluşturmakta ya da bakteri enzimlerinin işlevlerini engellemektedirler [20].  

Böylelikle Gram pozitif ve Gram negatif anaerobik, fakültatif anaerobik ve zorunlu 
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anaerobik bakterilerin çoğalmalarını önlerler [21]. Vajinanın normal flora üyesi olan 

Laktobasiller tarafından üretilen bakteriyosinler, ortamda bulunan diğer 

mikroorganizmalara karşı savunma amaçlı olarak sentezlenir [16]. Araştırmalar 

insan vajinasında bulunan Lactobacillus salivarius türü tarafından üretilen 

Salivaricin CRL 1328 adlı  ısıya dayanıklı bir bakteriyosinin, Enterococcus faecalis, 

Enterococcus faecium ve Neisseria gonorrhoeae türlerini etkilediği bildirilmiştir 

[16][21][22]. Yapılan başka bir araştırmada Gardnerella vaginalis’in Lactobacillus 

acidophilus 160 tarafından üretilen bakteriyosinin bulunduğu ortamda 

çoğalamadığı gösterilmiştir [21]. Nisin, Lactobacillus lactis türünün ürettiği ve ticari 

olarak da elde edilebilen bir bakteriyosindir. Spermisidal etkiye sahip olan bu 

bakteriyosin aynı zamanda gebeliği önleyici olarak da kullanılmaktadır. 

Araştırmalar nisinin patojen mikroorganizmalar yanı sıra Lactobasillus türleri 

üzerinde de güçlü bir bakteriyosidal etki gösterdiğini ortaya koymuştur [16].  

 

Laktobasillerin vajinal epitel hücrelerine tutunabilme özellikleri vajinal ortamda 

çoğalmaları için önemli bir faktördür. Bu bakterilerin hücre yüzeyinde yer alan 

proteinler ve karbonhidratlar, epitel hücre reseptörlerine tutunmalarını 

sağlamaktadır. Hücre yüzeyine tutunan Laktobasiller, Gardnerella vaginalis ve 

Candida albicans gibi diğer patojen mikroorganizmaların vajinal epitel hücrelerine 

tutunmasını önleyerek çoğalmalarını engellemektedir [12][19]. Vajinal florada 

bulunan Lactobasillus acidophilus ve Gardnerella vaginalis’in epitel hücre 

yüzeyindeki aynı reseptörlere bağlandıkları düşünülmektedir. Fakat 

L.acidophilus’un reseptörlere tutunma eğiliminin daha fazla olduğu araştırmalarda 

gösterilmiştir. Bu durum Laktobasillerin varlığında patojen organizmaların epitel 

hücrelerine daha az tutunabilmelerinin nedeni olarak açıklanmaktadır [23]. 

Stafilokoklar gram pozitif, fakültatif anaerobik, üzüm salkımı şeklinde bakterilerdir. 

Bu cinsin türleri arasında normal flora üyesi olanlar ve patojen olan 

mikroorganizmalar mevcuttur. Staphylococcus epidermidis ve Staphylococcus 

albus normal vajinal florada yer alan türlerdir. Lindner ve arkadaşları tarafından 

sağlıklı kadınların vajen florasında yer alan mikroorganizmaların incelendiği bir 

araştırmada, Staphylococcus albus türünün vajinada yüksek miktarda bulunduğu 

tespit edilmiştir [9].  
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Normal vajinal flora üyesi mikroorganizmalardan bir diğeri de korineform 

bakterilerdir. Bu mikroorganizmalar Gram pozitif, aerobik, hareketsiz basillerdir. 

Korineformlar yaymalarda çin harfleri şeklinde bir dizilim gösterirler [24]. 

Araştırmalar korineform bakterilerin sağlıklı kadınların normal floralarında %68 

oranında bulunduğunu göstermiştir [7].     

Peptostreptokoklar ve Peptokoklar Gram pozitif, zorunlu anaerobik, hareketsiz 

organizmalardır. Vajinanın normal flora üyesi olan bu organizmalar fermantasyon 

ile çoğalırlar ve şekerlerden ziyade proteinleri fermente ederler [24].  

Kandida, blastosporla çoğalan dimorfik bir mantar çeşititir (A1). Bu mantar cinsi 

doğal vajen flora üyesi olup, fırsatçı patojen bir organizmadır. Günümüzde kabul 

edilmiş 200 türü olup Candida albicans vajnal florada baskın olarak bulunan türdür 

[25]. Bu tür dışında Candida glabrata, Candida parapsilosis, Candida tropicalis, 

Candida krusei gibi türlerde normal florada yer alan mantarlar arasında 

bulunmaktadır [26]. Araştırmalar sağlıklı kadınların %20-50’sinin vajen florasında 

kandidanın asemptomatik olarak bulunduğunu ortaya koymuştur [27]. 

2.2. Normal Florayı Bozan Faktörler 

2.2.1. Hormonal Değişimler 

Vajinayı döşeyen çok katlı yassı epitel hücreleri östrojen hormonunun etkisi 

altındadırlar. Bu hücreler menstrual döngü sırasında değişen östrojen miktarına 

bağlı olarak çoğalır ve epitelin katlarını tamamlarlar. Östrojen sekresyon evresinde 

az miktarda iken, proliferasyonla birlikte kandaki düzeyi yükselerek ovulasyonda 

en yüksek seviyeye ulaşır [8]. Epitel hücrelerinde meydana gelen bu maturasyon, 

vajinada fiziki bir bariyer görevi üstlenerek patojenlere karşı koruma sağlar.  

Bir diğer yandan kandaki yüksek östrojen miktarı epitel hücrelerinde glikojen 

birikimini artırmaktadır. Epitel hücrelerindeki glikojen konsantrasyonu arttığında 

ise, hücreler tarafından glukoza yıkılarak laktik asit elde edilmektedir. Epitel 

hücrelerinde oluşan bu laktik asit, hücre dışına verilerek vajen pH’sının 

düşürülmesine katkı  sağlamaktadır [28]. 
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2.2.2. Antibiyotikler 

Antibiyotik kullanımı normal flora üyesi olan Laktobasiller gibi organizmaların 

vajinada çoğalmasını önlemektedir. Normal flora organizmalarının antibiyotik 

kullanımı sonucu ortadan kalkması vajinanın asiditesinin değişmesine yol 

açmaktadır. Bunun sonucu olarak fırsatçı patojen organizmalar olan Candida 

türleri hızla üreyerek vajina ortamına hakim olmakta ve enfeksiyon 

oluşturmaktadırlar [29]. Candida türlerinin neden olduğu bu enfeksiyona 

vulvovajinal kandidiozis (VK) adı verilmektedir. VK kadınlarda sık rastlanan bir 

enfeksiyondur. Candida albicans türü ise en sık rastlanılan VK etkeni 

organizmadır. Dünya çapında yapılan bir araştırmada, asemptomatik genç 

kadınlar 12 ay boyunca enfeksiyon varlığı açısından takibe alınmış ve Türkiye’deki 

kadınların %17’sinde ABD’deki kadınların ise %30’unda genital kandidanın varlığı 

tespit edilmiştir [30]. 

Erişkin kadınlar üzerinde yapılan araştırmalar,  antibiyotik kullanım süreleri ile 

mantar enfeksiyonuna yakalanma sıklıkları arasında pozitif bir ilişki ortaya 

koymaktadır. Ağız yoluyla alınan antibiyotiklerin 3 ile 4 gün arasında kullanımı 

Candida türlerinin vajina ortamında üremesini artırmaktadır. Geniş spektrumlu 

antibiyotiklerin 10 ile 15 gün arasında kullanımı sonucunda ise kandidaya 

yakalanma riskinin 3 kat arttığı araştırmalarda gösterilmiştir [29][31].  

2.2.3. Vajinal Duş 

Vajinal duş, su veya kimyasallar yardımıyla vajina içinin yıkanarak 

temizlenmesidir. Kadınların vajinal duşa sıklıkla başvurma nedenleri, 

menstruasyon ve cinsel ilişkiden sonra temizlenmek ve hamileliği önlemektir. 

Vajina yıkanmasında su, sabun, antiseptik solusyonlar ve sirke kullanılmaktadır. 

Vajinal duş pelviğin iltihabi hastalığı (PİH), bakteriyel vajinoz, servikal kanser, 

insan bağışıklık yetmezlik virüsünün (HIV) taşınması, cinsel yolla bulaşan 

hastalıklar, dış gebelik, tekrarlayan vulvovajinal kandidiozis ve kısırlık ile ilişkili 

olarak bulunmuştur [32][33]. 

Vajinanın yıkanması sonucu normal flora elemanları ortadan kaldırılarak patojen 

organizmaların çoğalması için uygun ortam hazırlanmaktadır. Yıkama sırasında 

oluşan sıvı basıncı alt genital sistem enfeksiyonlarının serviksten geçerek üst 

kısımda yer alan uterus ve fallopiyan tüplere taşınmasına yol açmaktadır. Özellikle 
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mesntrual döngüde östrojenin en fazla olduğu ovulasyonda, hormonun etkisiyle 

servikal os açıklığı artmakta ve enfeksiyon taşınma riski daha fazla olmaktadır. 

Vajinal duş sonrası PİH görülme riski diğer enfeksiyonlara göre daha fazladır. 

Çünkü ektoserviksi döşeyen çok katlı yassı epitel ile endoservikal kanalı döşeyen 

kolumnar epitelin birleşim yeri (squamo-kolumnar junction), bakteri, mantar ve 

virüslere daha fazla duyarlılık göstermektedir [33]. 

2.2.4. Diyabet 

Diyabet, insülin hormonunun yeterli derecede salgılanamaması ya da insülinin 

dokular tarafından kullanılamaması sonucu oluşan bir hastalıktır. Pankreasın beta 

hücrelerinin salgılamış olduğu insülin hormonu, glukozun hücrelere alınmasını 

uyarır. Diyabetli kişilerde bu mekanizmada meydana gelen bozukluklar sonucu 

glukoz hücrelere alınamaz ve böylece kandaki şeker seviyesi yükselir. Bu durum 

hiperglisemi olarak bilinir.   

Diyabet bakteri ve mantar enfeksiyonlarına zemin hazırlar. Genital dokularda artan 

glukoz miktarı vajinal floranın bozulmasına yol açarak mantarların hücrelere 

tutunmasını ve çoğalmasını artırır. Yapılan çalışmalarda hipergliseminin VK 

oluşumunda önemli bir faktör olduğu ortaya konulmuştur. Candida albicans’ın 

vajinal epitel hücrelerine yapışma eğiliminin diyabetli hastalarda arttığı görülmüştür 

[34]. Bu durumun nedenlerinden biri glukozun Candida için besin maddesi olması, 

diğeri Candida’nın epitel hücrelerine yapışmasında rol oynayan ve glukoz izomeri 

içeren fukoz (6-deoksi-galaktoz) reseptörü miktarının artmasıdır [35]. 

 

2.2.5. Diğerleri 

Araştırıcılar çok sayıda cinsel partnere sahip olma, cinsel ilişki sıklığı ve doğum 

kontrol hapı kullanımının da vajinal ekosistemi bozarak enfeksiyonlara yakalanma 

riskini arttırdığını ortaya koymuşlardır [1][19].   

2.3. Çok Katlı Yassı Epitel Hücreleri 

2.3.1. Genel Özellikler 

Epitel doku vücudun dış yüzeylerini, kapalı iç boşlukları ve dışarıyla açılan 

sistemleri kaplayan hücrelerden meydana gelir. Bu doku bazal membran 

aracılığıyla bağ dokudan ayrılır. Epitel hücreleri bu dokuyu meydana getiren 
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hücreler olup, dokunun sınıflandırılması epitel hücre katlarının sayısına ve en üst 

katta bulunan hücre tipine göre yapılmaktadır. Çok katlı yassı epitel hücrelerinde 

(ÇKYE) hücre katları fazla olup, en üst tabakadaki hücreler yassı şekildedir. 

Kadın genital sisteminde vajina ve ektoserviksi döşeyen hücreler de ÇKYE’dir. Bu 

hücreler 10-15 kattan meydana gelir ve dokuyu dış etkilere karşı korurlar. Aynı 

zamanda patojenlerin dokuya girmesini de önleyerek bir bariyer görevi görürler. 

Kan damarları ve sinirlerden yoksun olan bu doku, beslenmeyi bağ dokuda 

bulunan kan damarlarından difüzyon aracılığıyla gerçekleştirir. Bağ doku kılcalları 

aracılığıyla öncelikle bazal hücreler tarafından alınan oksijen, besin maddeleri ve 

hormonlar, hücreler arası boşluklara verilir. Hücrelerin beslenmesi bu boşluklardan 

maddelerin alınması sonucunda gerçekleştirilir. Bazalden apikale doğru çıkıldıkça 

bu dokuyu oluşturan hücrelerin sitoplazmaları genişler, yassılaşır ve çekirdekleri 

de küçülür. Bazal membran üzerine oturmuş olan çok katlı yassı epitel hücrelerini 

oluşturan hücre tipleri alttan üstte doğru şunlardır: 

Bazal hücreler : Bazal laminanın lamina propria kısmı üzerinde yer alan, yaklaşık 

10µm çapında, tek sıra halinde dizilmiş olan epitel hücreleridir. Histolojik olarak bu 

tabaka “Stratum Basale” olarak adlandırılır. Bazal hücreler poligonik (çok köşeli) 

ve polihedral (çok yüzeyli) bir morfolojiye sahip olup, 8 µm çapında,  iri, 

yuvarlağımsı, merkezde ve büyük çekirdekleri vardır. Kromatinler çekirdek zarı 

boyunca yoğunlaşmıştır fakat seyrek olarak kaba kümelenme de görülür. Bu 

hücrelerde çekirdekçikler görünür durumdadır. Bazofilik boyanan ve az miktarda 

sitoplazmaya sahip olan bu hücrelerin çekirdek/sitoplazma (N/C) oranları büyüktür. 

Bu hücreler çok sayıda desmozom ve birbirine kenetlenmiş mikrovilluslar içerirler 

[36][37][38][39]. 

Epitel dokunun kök hücreleri olarak da bilinen bazal hücrelerin en önemli özellikleri 

mitoz yapabilme yetenekleridir. Bazal hücrelerin bölünmesi sonucu ÇKYE’in hücre 

katlarının tamamlanması sağlanır. Buna ek olarak bu hücreler epitel dokuyu bağ 

dokuya yarım desmozomlar aracılığıyla bağlarlar [36][37]. Bazal hücreler epitel 

dokunun tabanında yer aldıklarından ve bağ doku ile sıkı bağlantı halinde 

olduklarından dolayı normal simirlerde görülmezler [39]. Bazal hücreler 

transmission elektron mikroskobu (TEM) ile incelendiklerinde, sitoplazmalarında 
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bol miktarda serbest ribozomlara rastlanır, çekirdek çevresinde ise mitokondriler 

ve Golgi cisimleri çoktur [37].  

 

Parabazal hücreler : Bazal hücre tabakasının üstünde 2-3 sıradan meydana 

gelen hücre grubudur. Bu hücre tabakası histolojik olarak “Stratum spinosum 

profundum” olarak adlandırılır. Parabazal hücreler yuvarlağımsı, oval şekilde olup, 

polihedral bir morfolojiye sahiptir. Çekirdek neredeyse sitoplazmanın yarısını 

kaplar ve kromatin detayı incedir. Hücreler arasında sitoplazmik köprüler 

mevcuttur. Parabazal hücrelerin N/C oranı bazal hücrelere göre daha az olup, 

sitoplazmaları bazofilik boyanır. Parabazal hücrelere postmenopozal kadınların 

atrofik simirlerinde ve fertil dönemdeki kadınların postpartum simirlerinde büyük 

oranda rastlanır. Yeterli seviyede tespit edilmediklerinde ya da enfeksiyon 

durumunda parabazal hücrelerin boyanmalarında değişiklik olabilmektedir. Böyle 

durumlarda çekirdek çevresi eozinofilik boyanırken, sitoplazmanın periferi ise 

siyanofilik boyanmaktadır [36][37][39]. 

Parabazal hücreler TEM ile incelendiklerinde sitoplazmalarında çok sayıda 

ribozom, mitokondri ve tonofilament yığınları bulunduğu görülmüştür. Buna ek 

olarak hücreler arasında bağlantıyı sağlayan desmozomlara da bol miktarda 

rastlanmıştır [37]. 

 

İntermediyet hücreler : Parabazal hücre tabakasının üst kısmında bulunan 

hücrelerdir. Bu hücrelere intermediyet veya kayık şekilli hücreler de denilmektedir. 

Histolojik olarak da “stratum spinosum superficiale”ye denk gelen hücrelerdir [37]. 

Polihedral bir morfolojiye sahiplerdir. Sitoplazmaları şeffaf, soluk yeşil renkte ve 

bol miktarda olup parabazal hücrelere oranla daha ince ve yayılmış şekildedir. 

İntermediyet hücre çekirdekleri yuvarlak ya da oval bir morfolojidedir. Bazal 

hücrelere göre çekirdekleri daha küçüktür. Veziküler yapıda olan çekirdeklerde, 

kromatin yapısı incedir [39].   

İntermediyet hücreler hormonal duruma bağlı olarak simirlerde gruplar halinde ya 

da ayrı olarak görülebilirler. Bu hücrelerde desmozomlar boldur ve hücreler arası 

köprülerle birbirlerine bağlıdırlar. Hücre sınırlarında bol miktarda mikrovillus 

bulunmaktadır. Geç sekresyon evresinde, intermediyet hücrelerin glikojeni 

Laktobasiller tarafından kullanılarak, ortamda lizise olmuş sitoplazma artıkları ve 
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çıplak çekirdekler bulunur. Fazla miktarda salgılanan progesteron hormonu 

intermediyet hücrelerin glikojen biriktirme eğilimini artırır. Hücrelerde biriken 

glikojen, sitoplazmada sarıya boyanan düzensiz bir boşluk şeklinde 

gözlenmektedir [36][37][39]. 

 

Prekornifiye hücreler : İntermediyet hücre tabakasının üzerinde uzanan hücre 

tabakasıdır. “Intraepithelial zone” ya da “Condensation zone” olarak da 

adlandırılan bu tabaka değişebilen kalınlıkta olup histolojik olarak ise “Stratum 

Granulosum” a karşılık gelmektedir. Prekornifiye hücreler polihedral bir morfolojiye 

sahiptir. Bu hücrelerin sitoplazmaları yassılaşmış ve çekirdekleri de alt tabakalara 

oranla daha da küçülmüştür. Prekornifiye hücrelerin sitoplazmalarında bol 

miktarda keratohiyalin granülleri bulunur [37][40]. 

 

Kornifiye hücreler: Epitel dokunun en üst kısmında yer alan yüzeyel hücre 

tabakasıdır. Bu tabakadaki hücreler birbirlerine zayıf bir şekilde tutunmuş olup 3-4 

kattan meydana gelir [36]. Yüzeyel hücre tabakası histolojik olarak “Stratum 

corneum” tabakasına karşılık gelir [37]. Yüzeyel hücreler geniş, ince, pembe veya 

turuncu renkte boyanabilen sitoplazmaya sahip ve katlanmalar gösterebilen 

hücrelerdir. Bu hücreler diğer tabakalara oranla en küçük çekirdek boyutuna 

sahiptir. Çekirdekte kromatin yoğunlaştığı için kromatin detayı görülmez, bu 

nedenle çekirdekleri “piknotik” (Yunanca “pyknos” = yoğun) bir hal almıştır [36][39]. 

Özellikle östrojenin yüksek seviyede olduğu durumda bu hücrelerde keratinizasyon 

görülebilir [37]. Bu hücreler eksfoliasyon mekanizmasıyla posterior fornikste 

toplanır ve vücuttan uzaklaştırılırlar. Yüzeyel hücreler tek tek dökülebildikleri gibi 

gruplar halinde de dökülürler. Desmozom yapılarının bozulması ile eksfoliasyonun 

arttığı yapılan çalışmalarla gösterilmiştir [36]. 

 

Çok katlı yassı epitel tabakasının maturasyonu hormonal duruma bağlı olarak 

değişir. Menstruasyonun bitimiyle birlikte artmaya başlayan östrojen miktarı 

ilerleyen günlerde daha da artar ve buna bağlı olarak hücre sayısında da artış 

gözlenir. Östrojenin en yüksek seviyede olduğu ovulasyonda, epitelin tüm katları 

tamamlanır. Bu evrede intermediyet ve yüzeyel hücre tabakaları kalınlaşır.  

Ovulasyondan sonra ise azalan östrojen ve artan progesteron miktarına bağlı 
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olarak intermediyet hücre tipinde artış görülür. Kadınlarda hormon seviyesinin 

azaldığı menopoz döneminde ise epitelin katları tamamlanamaz ve epitelin tümü 

bazal ve parabazal hücre katlarından ibaret kalır. Bu nedenle menopoz 

simirlerinde parabazal hücreler ortamda bol miktarda görülür [37].  

2.3.2.Taramalı Elektron Mikroskobu (Scanning Electron Microscopy, SEM) 

2.3.2.1. SEM Tanım, Tarihçe ve Çalışma Prensibi 

Taramalı elektron mikroskobu (Scanning Electron Microscopy, SEM) ilk kez 1935 

yılında Knoll adlı araştırıcı tarafından katı cisimlerin yüzeylerini incelemek 

amacıyla icat edilmiştir [41]. Knoll televizyonlarda görüntü elde edilmesinde 

kullanılan katot ışın tüpü metodundan yola çıkmış, elektronların enerjisinden 

faydalanarak görüntü elde edilebileceğini keşfetmiştir. Sonraki yıllarda von 

Ardenne, Zworykin, Hiller and Snyder gibi araştırıcılar Knoll’un tekniğini geliştirerek 

daha fazla büyütme gücüne ve daha iyi çözünürlüğe sahip olan SEM’i 

geliştirmişlerdir [42]. 

SEM başlıca üç kısımdan meydana gelmektedir: optik kolon, örnek haznesi ve 

görüntüleme sistemi. Optik kolon, elektron tabancası adı verilen ve incelenecek 

örnek üzerine gönderilecek olan elektron ışınının üretildiği kısımdır. Elektron 

tabancasının ısınması ile uç kısımda elektron bulutu oluşturulur ve alt kısımda yer 

alan anot plaka tarafından elektronların çekilmesi sonucu ışın demeti elde edilir. 

Mercekler vasıtası ile elde edilen bu demet yoğunlaştırılır ve örnek üzerine 

odaklanır. Örnek haznesinde incelenmek üzere hazırlanmış materyal 

bulunmaktadır. Görüntünün elde edilmesi ise gelen elektron ışınlarının örnek 

yüzeyinden yansımasının ardından değerlendirilmesi sonucunda olmaktadır. 

İncelenecek örneğin yüzeyine çarpan elektronların bir kısmı materyalin 

yüzeyindeki elektronların enerjilerini artırır ve bunlar koparak örnekten uzaklaşırlar. 

Bu kopan elektronlara ikincil elektronlar adı verilmektedir. Yüzeye çarpan 

elektronların diğer kısmı ise enerji transferine uğramadan geri yansır. Bu 

elektronlara da geri saçılan elektronlar adı verilir. Ayrıca elektron tabancasından 

gelen elektronların örnekle etkileşimi sonucu örnekten X ışınları yayılmaktadır. 

Bütün bu elektron ve ışınımların detektörlerde toplanması ve değerlendirilmesi 

sonucu, incelenen materyalin topografik yapısı ve görüntü kontrastı 

oluşturulmaktadır  [43]. 



13 

 

 

2.3.2.2. Çok Katlı Yassı Epitel Hücrelerinin SEM Görünümleri 

SEM ile hücrelerin yüzey özelliklerinin incelenmesi, ışık mikroskobu ve geçirimli 

elektron mikroskobuyla elde edilemeyen bulguları ortaya koymaktadır [44]. ÇKYE 

hücrelerinin SEM görüntülerinde dikkat çeken özellikleri hücre yüzeyinde yer alan 

parmak benzeri yapılardır. Bu yapılara mikrovillus adı verilmektedir. Mikrovilluslar 

absorbsiyonda görev alan parmaksı çıkıntılardır [45]. Bu yapılar hücrelerin ihtiyaç 

duyduğu besin maddelerinin hücreler arası boşluktan hücre içerisine alınmasını 

sağlamaktadırlar. ÇKYE hücre tabakaları artarken, bazalden apikale doğru 

çıkıldıkça, hücre yüzeyinde yer alan mikrovillusların kısalıp kalınlaştığı elektron 

mikroskobik incelemeler sonucu ortaya çıkarılmıştır. Bu epitelin en alt tabakasında 

yer alan bazal ve parabazal hücrelerin SEM görüntülerinde bol miktarda 

mikrovilluslar bulunmaktadır [40]. Bu yapılar 15 µm genişliğinde 40 µm 

uzunluğunda olup, iki mikrovillus arasında yaklaşık olarak 25 µm mesafe vardır. 

Polihedral morfolojiye sahip olan intermediyet hücrelerin SEM görüntülerinde de 

çok sayıda mikrovillus göze çarpmaktadır. Prekornifiye hücreler de ise SEM 

görüntülerinde hücre yüzeyinde “mikroriç” (MÇ) (microridge) adı verilen ve 

mikrovilluslara oranla daha küçük yapılar (yaklaşık 1 µm) izlenmiştir. Bu yapılar 

çok sayıda olup yan yana dizildiklerinden dolayı SEM görüntülerinde çizgi şeklinde 

görülmektedir. ÇKYE hücre tabakasının yüzeyinde bulunan kornifiye hücrelerde 

ise MÇ’lere daha seyrek rastlanılmaktadır [37]. Dökülen ve keratinize olan epitel 

hücreleri SEM ile görüntülendiğinde ise bu hücrelerin yüzeylerinde MÇ’lerin 

olmadığı dikkat çekmiştir [44]. Bu bilgiler ışığında mikrovillusların temel görevinin 

emilim ve hücrelerin birbirine tutunmasını sağlamak olduğu ve epitel tabakasında 

maturasyonun artmasıyla birlikte mikrovillusların kısalarak MÇ adı verilen yapıları 

oluşturduğu, beslenmenin ve tutunmanın en az olduğu yüzey tabakasında ise bu 

yapıların sayıca azalarak hücrelerin dökülmesine yol açtığı düşünülmektedir [46]. 
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2.4. Epitel Hücre – Bakteri İlişkisi 

2.4.1. Epitel Hücre Adhezyon Molekülleri 

2.4.1.1. İntegrinler 

Hücrelerin yapışma (adhezyon)  özellikleri büyüme, çoğalma ve göç gibi işlevlerini 

gerçekleştirmesi bakımından çok önemlidir. Yapışmaya aracılık eden temel yapılar 

ise hücre adhezyon molekülleridir. Hücre yüzeyinde bulunan adhezyon 

moleküllerden biri ilk kez 1980’li yıllarda keşfedilmiş olan integrinlerdir. İntegrinler 

hücre-matriks yapışmasında rol alan moleküllerdir. Ayrıca integrinlerin kan 

pulcuklarının kümelenmesinde, doku tamirinde ve tümör invazyonunda da görev 

aldığı bilinmektedir [47][48]. 

 

İntegrinler, glikoprotein yapısında hücre yüzey moleküllerdir. Bu moleküller alfa (α) 

ve beta (β) olmak üzere iki alt birimden meydana gelmiştir. Bu nedenle 

heterodimerik yapıdadırlar [49]. α ve β alt birimleri birbirlerine kovalent olmayan 

bağlarla bağlanmaktadır [47][50]. Günümüze kadar tanımlanmış 8 farklı β ve 18 

farklı α alt birimi mevcuttur. Bu alt birimlerin değişik kombinasyonları 24 farklı 

integrin moleküllerinin oluşmasını sağlamaktadır [51][52]. Genel olarak integrin 

moleküllerinin yapısına bakacak olursak üç farklı bölgenin olduğu görülür. Bu 

kısımlar hücrenin dışında kalan “dış bölge”, hücre zarını boydan boya kat eden 

“transmembran bölge” ve sitoplazma içinde kalan “sitoplazmik bölge” dir.  

 

İntegrin molekülünün α alt biriminin hücre dışında kalan kısmı incelendiğinde 

yaklaşık 1000 amino asitten meydana gelen dört kısımdan oluştuğu görülmektedir. 

Bu bölgelerden hücre zarından en uzakta bulunan kısım “N-terminal uç” olarak 

adlandırılır. Bu kısmın altında 200 amino asitten meydana gelen “I-bölgesi” 

(inserted)  yer alır. I-bölgesi iki değerlikli metal iyonlarının (Mg+2) bağlandığı 

kısımdır. Bundan dolayı bu kısma “metal-iyon-bağımlı yapışma kısmı” (MIBYK) 

ismi de verilir. Ayrıca bu bölgenin diğer önemli bir özelliği ligandların 

bağlanmasında önemli bir rol oynamasıdır. Molekülün hücre zarına en yakın olan 

üçüncü kısmı ise 140-170 amino asitten oluşmaktadır [51][52]. Bu kısımda yer 

alan Ca+2 bağlanma bölgeleri molekülün esnek bir yapı kazanmasında görev 

almaktadır [48]. Hücrede Ca+2 miktarı arttığı zaman Ca+2 iyonları bu bölgeye 
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bağlanarak integrin  molekülünün dik konumda sabit kalmasını sağlarlar. Böylelikle 

açığa çıkan uç kısımlara ligandların bağlanmasını kolaylaşmaktadır [53].  

 

β alt birimin ise 750 amino asit içeren bir proteinden oluşmaktadır [52]. β alt birimin 

kısımları incelendiğinde α alt birimdekine benzer bir I-bölgesinin ve MIBYK 

kısmının olduğu görülmektedir. Bu bölgelerin temel işlevi α alt birimde olduğu gibi 

ligandları kendine bağlamaktır [51]. Molekülün hücre zarına yakın olan kısmı ise β 

alt birime esnek bir yapı kazandırmaktadır [52]. Her iki alt birimin sahip olduğu 

esneklik özelliği integrin molekülünün aktif ve inaktif durumlarında farklı pozisyon 

kazanmasına imkan sağlamaktadır. Yapılan araştırmalarda farklı β alt birimlerin 

%40-48 oranında benzerlik gösterdiği bulunmuştur [49]. 

 

İntegrin molekülünün transmembran bölgesi hücre zarını boydan boya tek seferde 

kat eder ve yaklaşık olarak 25-29 amino asitten oluşmaktadır. Aktif olmayan 

durumdaki α ve β alt birimlerinin transmembran kısımları bağlantı halindedir. Bu 

bağlantı moleküllerin yapısında yer alan glisin amino asitleri arasında olmaktadır. 

İki alt birimin bağlantılı olması molekülün inaktif durumda kalmasını sağlamaktadır 

[51].  

 

İntegrin molekülünün sitoplazmik kısmı incelendiğinde ise yaklaşık 10-70 amino 

asitten meydana gelen kısa bir bölge olduğu görülmektedir [51]. α  ve β alt 

birimlerin sitoplazmik ucunda yer alan farklı amino asit dizileri ligandların 

tanınmasında özgüllük sağlamaktadır [54]. Bu iki alt birim arasında tuz köprüleri 

kurulmaktadır. Proteinler arasındaki iyonik bağ ve hidrojen bağı gibi kovalent 

olmayan bağlantılara tuz köprüleri adı verilmektedir [55]. Bu köprüler integrin 

moleküllerinin aktivasyonunda anahtar rol oynamaktadır. Tuz köprüleri aracılığıyla 

birbirine bağlanan molekül alt birimlerinin ligandlara olan afinitesi azalmakta ve 

inaktif durumda kalması sağlanmaktadır [51][54].   
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Şekil 2. 1: İntegrin molekülünün yapısı 

 

İntegrin moleküllerinin en belirgin özellikleri çok sayıda farklı liganda 

bağlanabilmeleridir [52]. Hücre dışı alanda yer alan integrin ligandları arasında 

fibronektin, laminin, fibrin yer alırken hücre içi ligandları arasında talin, kindlin, α-

actinin gibi proteinler yer almaktadır [47][51]. İntegrinler ligand bağlanmasına bağlı 

olarak “içten-dışa” ve “dıştan-içe” olmak üzere iki farklı şekilde sinyal iletiminde 

görev alırlar. İçten-dışa sinyalizasyon mekanizması hücre göçü gibi fizyolojik 

süreçlerde önemli bir mekanizmadır. İntegrinler sitoplazmada inaktif durumdayken 

hücre dışı kısımları ligandlara bağlanamaz. Bu durumda integrinler “eğik” 

pozisyondadır. Ancak hücrede protein fosforilasyonu, sitoplazmik pH değişikliği 

gibi olaylar sonucu meydana gelen aktivasyon uyarılarının ardından hücre dışı 

bölge dikleşerek aktif konuma geçer [51].  Molekülün konformasyonunda meydana 

gelen bu değişiklik hücre dışı kısımda ligandların bağlanacağı alanların açığa 

çıkmasını sağlar.  
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Dıştan içe sinyal mekanizması ise molekülün hücre dışında yer alan kısımlarında 

RGD (arjinin-glisin-aspartik asit)  dizisine ligandların bağlanmasıyla gerçekleştirilir 

[51][53]. Hücre dışı bölgeye ligandın bağlanması integrinlerin aktifleşmesini sağlar. 

İntegrinlerin aktifleşmesi transmembran kısmındaki glisin-glisin bağlarının ve 

sitoplazmik kısımdaki tuz bağların bozulmasıyla olmaktadır [48]. Aktifleşmiş 

integrinlerin sitoplazmik kısmına ise talin, flamin gibi hücre içi proteinler bağlanır. 

Bu proteinler aktin filamentlerine bağlanarak mekanizma başlatılmış olur.  Böylece 

integrinler hücre iskelet proteinlerinden olan aktinler için de bağlantı bölgesi 

oluşturmuş olurlar [48][51]. 

 

2.4.1.2. Kaderinler 

Kaderinler hücre-hücre bağlantısından sorumlu yapışma molekülleridir. Bu 

moleküller glikoprotein yapısında olup, yapışmaları Ca+2 bağımlı olarak 

gerçekleşmektedir. Kaderinler doku morfogenezinde, hücre tanınmasında, hücre 

farklılaşmasında, yapısal ve işlevsel olarak hücre ve dokuların kutuplaşmasında 

rol alırlar [56][57]. Kaderinler geniş bir protein ailesi olup çok sayıda alt aileden 

meydana gelmektedirler. Bunlar klasik kaderinler, desmozomal kaderinler, 

protokaderinler, T-kaderin, yedi transmembran (7TM) kaderinler ve FAT-ailesi 

kaderinlerdir [58]. 

 

Klasik kaderinler yapısı en iyi anlaşılmış olan kaderin ailesidir. Bu ailenin üyeleri 

arasında E-kaderin (epitel hücrelerde bulunur), N-kaderin (sinir hücresinde 

bulunur) ve P-kaderin (plasentada bulunur) yer almaktadır [59][60]. Klasik 

kaderinler yapısal olarak incelendiğinde 3 farklı bölgeden oluştuğu görülmektedir. 

Bunlar  hücre dışında yer alan dış kısım (amino uç),  zarı boylu boyunca kat eden 

transmembran kısım ve sitoplazmada bulunan sitoplazmik kısımdır (karboksil uç) 

[56]. Bu moleküllerin hücre dışında bulunan kısmı ard arda gelen beş bölgeden 

meydana gelir. Bu beş kısmın her biri yaklaşık 110 amino asitten oluşmaktadır 

[59]. Bu bölgeler hücre dışı, ekstraselüler (ES), olarak adlandırılırlar ve her bir ES 

bölmesi arasında Ca+2 iyonu bağlanma bölgesi yer almaktadır. Ca+2 bağlanması 

molekülü kararlı hale getirmektedir. Kaderin molekülünün amino ucunda ise “HAV” 

(histidin-alanin-valin)  amino asit dizisi bulunmaktadır. Bu dizilerin görevi iki hücre 
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arasındaki kaderin moleküllerinin bağlanmasına aracılık etmektir [56][57][59]. 

Kaderin moleküllerinin transmembran kısmı zarı bir kez boydan boya kat 

etmektedir [58]. Bu bölge oldukça hidrofobik yapıda olup hücre zarına gömülü 

olarak bulunmaktadır [60]. Molekülün sitoplazmik kısmı ise yaklaşık olarak 151-

160 amino asitten meydana gelmektedir. Klasik kaderinlerin sitoplazmik uç kısmı, 

sitoplazmadaki α-katenin, β-katenin, plakoglobin ve p120 gibi sitoplazmik 

proteinlerle doğrudan temas halindedir.  Kaderinlerin sitoplazmik uç kısmına 

bağlanan β-katenin ve plakoglobin, α-katenin aracılığı ile aktin filament ağına 

bağlanmaktadır. Böylece hücreler arasında sıkı bağlantı sağlanmaktadır 

[53][57][58].  

 

Şekil 2. 2: Kaderin molekülünün yapısı 

 

X-ray kristalografisi araştırmaları E- ve N-kaderinlerin hücreler arası bağlantılarda 

dimer oluşturduklarını ortaya koymuştur [59]. Molekülün dimer oluşturmasında 

hücre dışı kısımda yer alan Ca+2 bağlanma bölgelerinin rol aldığı düşünülmektedir 

[58]. Dimer oluşturan kaderin molekülleri komşu hücrelerde yer alan kaderinler ile 

amino uçlarındaki yapışma bölgeleri (HAV) aracılığıyla birbirlerine 

tutunmaktadırlar. Böylelikle hücreler arasında fermuar benzeri bir görünüm 
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oluşturarak hücreleri birbirine kenetlemektedirler [56]. Yapılan araştırmalar 

kaderinlerin çoğunlukla benzer hücreleri birbirine bağladıklarını ortaya çıkarılmıştır. 

Çalışmalarda Ca+2 eksikliğinde hücre-hücre bağlantı sınırlarında kaderin miktarının 

azaldığı, artan Ca+2 miktarı ile de kaderinlerin tekrar artış gösterdiğini ortaya 

konulmuştur [60]. 

2.4.1.3. Mannoz Reseptörü 

Mannoz reseptörleri (MR) patojen organizmaların hücre duvarındaki 

karbonhidratları tanıyan proteinlerdir (74). Makrofajların, epitel hücrelerinin ve 

endotel hücrelerinin hücre zarında bulunan MRler, Gram pozitif ve Gram negatif 

bakteriler, mantarlar ve parazitler gibi patojen mikroorganizmaların yüzey 

antijenlerini (karbonhidratları) tanıyabilme özelliğine sahip moleküllerdir [61][62].  

MR tip I transmembran protein olup, 180-kDa moleküler ağırlığındadır. Bu molekül 

üç kısımdan oluşmaktadır. Bunlar hücre zarının dışında kalan kısım, hücre zarı 

içinde kalan kısım (transmembran kısım) ve sitoplazmada kalan kısımdır [61]. 

Hücre dışında yer alan kısım incelendiğinde kendi içinde üç farklı bölgeye ayrıldığı 

görülmektedir. Bunlardan birincisi en dışta olan NH2- uç kısmıdır. Bu kısım sistein 

amino asitlerince zengindir. Bu nedenle sülfatlanmış glikoproteinlere ve 

transmembran proteinlere bağlanabilmektedir. Uç kısmın altında bulunan ve 

fibronektin tip-II tekrarlarından ibaret olan bölge, denatüre olmuş kollajenin 

bağlanmasında görev almaktadır [63]. Hücre zarına bağlı olan üçüncü kısım ise 

sekiz adet ard arda gelen C-tipi (kalsiyum-bağımlı) lektin-benzeri karbonhidratları 

tanıyan proteinlerden meydana gelmiştir. Hücre zarına bağlı olan bu üçüncü kısım 

mannoz, fukoz ve N-asetilglukozamin gibi karbonhidratlara bağlanmaya aracılık 

etmektedir. Bu bölgeye karbonhidratların bağlanabilmesi için kalsiyum gereklidir 

[61][62][63]. MR ve karbonhidratlar arasındaki bağlanma, protein yan zincirleri ile 

karbonhidratların hidroksil grupları arasındaki hidrojen bağları aracılığıyla 

olmaktadır [61]. Antijenlere bağlanma işlevi MR’nin hücre dışında kalan kısmıyla 

gerçekleşmektedir. MR’nin transmembran ve sitoplazmik kısmı ise endositoz ve 

fagositoz işlevlerinde görev almaktadır [62]. 

 

Epitel hücre yüzeyinde yer alan MRlerin patojenlerle nasıl etkileşime geçtiğine dair 

çeşitli çalışmalar yapılmıştır. Bu çalışmalara göre örneğin HIV’in gp120 molekülü 
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epitel hücrelerinde bulunan MRlere bağlanarak matriksmetalloproteinazlar (MMP) 

denilen enzimlerin sentezini uyarmaktadır ve sentezlenen MMPler hücre dışı 

matrikste ve hücreler arası bağlantılarda görev alan proteinleri parçalayarak epitel 

hücrelerin dökülmesine neden olmaktadır. Böylece çok katlı yassı epitelin 

koruyucu bariyer görevi ortadan kalkmaktadır [64]. Ayrıca, Candida albicans’ın 

epitel hücrelerine yapışmasında D-mannoz, L-fukoz ve N-asetil-D-glukozamin 

içeren epitel reseptörlerinin görev aldığı da çalışmalarda gösterilmiştir [65]. 

Esherichia coli bakterisinin yüzeyinde bulunan lektin-benzeri maddelerin epitel 

hücre yüzeyindeki MRlere bağlandığı da bildirilmiştir [63]. 

 

Şekil 2. 3: Mannoz reseptörünün yapısı 

2.4.2. Bakterilerde Adhezyon Molekülleri ve Yapıları 

2.4.2.1. Hücre Duvarı 

Bakterilerin dış kısmında hücre zarı ve onun üstünde ise hücre duvarı 

bulunmaktadır. Hücre zarı iki lipid tabakası içerisine gömülü protein ve 

karbonhidrattan meydana gelmektedir. Zarın hemen üstünde yer alan hücre duvarı 

ise bakterilere göre farklı moleküllerden meydana gelmektedir. Hücre duvarının 

temel görevi bakteriye şeklini kazandırmak, mekanik etkilerden ve ozmotik 

basınçtan korumaktır [66][67][68]. 
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Bakterilerin sahip oldukları hücre duvar yapıları birbirinden farklılık göstermektedir. 

Danimarkalı eczacı ve fizikçi Hans Christian Joachim Gram tarafından 1884 

yılında bakteriyi mikroskop altında görünür kılmak için bir boyama metodu 

geliştirmiştir. Bu metoda göre bakteriler farklı hücre duvarı yapısına bağlı olarak 

mor ve pembe renkte boyanmakta olup Gram pozitif ve Gram negatif olarak 

adlandırılmaktadırlar.  

2.4.2.1.1. Gram Pozitif Hücre Duvarı 

Gram pozitif bakterilerin çoğunda hücre duvarının %90’ını peptidoglikan tabaka 

oluşturmaktadır. Bu tabaka hücre zarının hemen üstünde yer almaktadır ve murein 

tabaka da denilmektedir. Peptidoglikan tabaka çok sayıda karbonhidratlardan ve 

amino asitlerden meydana gelmiş bir tabakadır. Bu tabaka karbonhidratlar [N-

asetilglukozamin (NAG) ve N-asetilmuramik asit (NAM)] ve onlara bağlı olan 

amino asitlerden (D-glutamik asit, D ve L-alanin ve L-lizin) oluşmaktadır [68]. Bu 

moleküller birbirlerine glikozidik ve peptid bağları ile bağlanarak sağlam bir 

peptidoglikan tabaka oluştururlar. Bu sağlam yapı oluşturulurken çok sayıda NAM 

ve NAG molekülleri ard arda dizilerek uzun zincirler meydana getirirler. Karşılıklı 

zincirlerde yer alan karbonhidratlara bağlı amino asitler birbirlerine glisin ara 

köprüleri aracılığıyla bağlanırlar [69]. Bu bağlar zinciri oluşturan bir karbonhidrata 

bağlı D-alanin’in terminal ucundaki karboksil grubu ile diğer zincirdeki 

karbonhidrata bağlı  L-lizin amino asiti arasında gerçekleşmektedir [68].  

 

Şekil 2. 4: Gram pozitif bakteri hücre zarı ve hücre duvarı yapısı 
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Teikoik asitler sadece Gram pozitif hücre duvarı yapısında bulunan asidik 

bileşenlerdir. Bu moleküller poligliserol fosfat, poliribitiol fosfatlar ve poliglikozil 

fosfattan meydana gelmektedir. Teikoik asitler içerdikleri fosfat grubundan dolayı 

negatif yüke sahip anyonik moleküllerdir ve hücre zarına negatif yük kazandırırlar. 

Ayrıca iki değerlikli iyonları (Ca
+2

 ve Mg
+2

 ) bağlayarak hücre içerisine 

taşınmasında görev alırlar. Teikoik asitler hücre duvarını oluşturan 

peptidoglikanlara ya da hücre zarında bulunan lipitlere kovalent olarak bağlanırlar. 

Lipitlere kovalent olarak bağlanan bu teikoik asitlere lipoteikoik asitler denir. 

Lipoteikoik asitler Gram pozitif bakterilerin hücre duvarı yüzeyinden başlayıp 

peptidoglikan tabakaya hatta sitoplazmik zar içerisine kadar uzanırlar [67][70].  

 

2.4.2.1.2. Gram Negatif Hücre Duvarı 

Gram negatif bakteri hücre duvarı yapısal olarak Gram pozitif bakteri hücre 

duvarından bazı farklılıklar göstermektedir. Gram negatif bakterilerde sitoplazmik 

zar ve dış zar olmak üzere iki farklı zar bulunmaktadır. Bu zarlar arasında ise 

peptidoglikan tabaka ve Gram pozitiflerde bulunmayan periplazmik boşluk yer 

almaktadır.  

 

Gram negatif bakterilerde sitoplazmik zarın hemen üstünde 30-70 nm genişliğinde 

periplazmik boşluk adı verilen bir kısım bulunmaktadır. Bu kısım toplam hücre 

ağırlığının %20-40 ‘ını oluşturmaktadır [68]. Periplazm adı verilen jel benzeri bir 

madde içeren bu boşlukta su, besin maddeleri, sindirim enzimleri ve proteinler gibi 

maddeler bulunmaktadır. Boşlukta yer alan enzimlerin görevi hücre içerisine 

taşınamayacak kadar büyük olan moleküllerin katabolize edilmesi, peptidoglikan 

tabakanın sentezi ve toksik maddelerin modifiye edilmesidir [68][69]. 

 

Gram negatif bakteri hücre duvarında periplazmik boşluk içerinde Gram pozitif 

bakteri hücre duvarına oranla daha ince bir peptidoglikan tabaka yer almaktadır. 

Yapısal olarak Gram pozitife benzer olan bu tabakanın hücre şeklinin korunmasına 

katkı sağladığı araştırmalarda gösterilmiştir [71]. Bu tabaka karbonhidratlar [N-

asetilglukozamin (NAG) ve N-asetilmuramik asit (NAM)] ve onlara bağlı olan 

amino asitlerden (D-glutamik asit, D ve L-alanin ve meso-diaminopimelik asit) 
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oluşmaktadır. Bu bağlar bir polimerde yer alan D-alanin’in terminal ucundaki 

karboksil grubu ile diğer polimerdeki diaminopimelik asitin amino grubu arasında 

gerçekleşmektedir [68].  

 

Gram negatif bakteri duvarını Gram pozitif bakteri duvarından ayıran diğer bir yapı 

ise dış zardır. Bu dış zar peptidoglikan tabakanın üzerinde yer almakta olup, çift 

katlı bir zar yapısındadır. Bu zarın iç kısmında lidipler ve proteinler bulunurken, dış 

kısmında ise lipopolisakkaritler (LPS) yer almaktadır [69]. LPSlerin yapısında hem 

lipid hem de proteinler bulunmaktadır. LPSlerin yapısında bulunan bu moleküller 

lipid A, polisakkarit merkez ve O-spesifik polisakkarit kısmı olmak üzere üç 

kısımdan meydana gelmektedirler. Lipid A molekülü LPSlerin dış zara 

tutunmasından ve zarın kararlılığından sorumludur. Aynı zamanda lipid A’nın 

toksik etkisinin olduğu da çalışmalarda gösterilmiştir. LPS’nin yapısında bulunan 

O-spesifik polisakkarit kısmı ise immun cevapta rol oynamaktadır ve bakteriyi 

konak savunmasına karşı korumaktadır [68].  

 

 

Şekil 2. 5: Gram negatif bakteri hücre zarı ve hücre duvarı yapısı 

LPS moleküllerinin bir diğer önemli özelliği de bakteri yüzeyine negatif yük 

sağlamasıdır. Aynı zamanda bakterinin yüzeye tutunmasına ve biyofilm 

oluşturmasına da aracılık etmektedir. LPSlerin komşu LPSler ile olan etkileşimleri 
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dış zarda yarı geçirgen bir bariyer oluşturmaktadır. Böylece bakteri için zararlı olan 

safra asitleri, antibiyotikler ve toksik maddelerin hücreye geçişi engellenmektedir 

[68].  

 

2.4.2.2. Pili 

Bakterilerin enfeksiyon oluşturabilmeleri için ilk basamak bulundukları ortama 

tutunmalarıdır. Fakat bakterilerin hücre duvarı yapılarından kaynaklanan negatif 

yük ile konak hücre zarının sahip olduğu negatif yük arasındaki itme kuvveti bu 

tutunmayı engelleyen en önemli faktördür. Bu kuvveti aşabilmek ve konak 

hücrelere tutunabilmek bakterilerin hücre yüzeyinden dışarı doğru uzanan, “pili” 

olarak adlandırılan çıkıntılar aracılığıyla olmaktadır. Pili yüzlerce alt birimden 

oluşan, 15-25 kDa ağırlığında filamentöz bir yapıdır. Pili hücrelere tutunmayı 

sağlamasına ek olarak faj bağlanması, DNA transferi, biyofilm oluşturma, hücre 

çökelmesi, konak hücre istilası ve kıpırtı şeklinde hareket gibi işlevlerde de rol 

almaktadır [72]. 

 

Gram pozitif ve Gram negatif bakterilerde farklı tipte pili yer almaktadır. 

Günümüzde Gram negatif bakteri pilisine ait çok sayıda araştırma bulunmaktadır. 

Bunlar arasında en çok çalışılan Tip 1 pilidir. Tip 1 pili 6,9nm kalınlığında, 1-2 µm 

uzunluğunda, 500-3000 alt birimden meydana gelen, sarmal şeklinde bir yapıdır 

[72]. Bu yapı Fim A, Fim F, Fim G ve Fim H alt birimlerinden meydana gelmektedir 

[73]. Sitoplazmada sentezlenen Fim A birimleri, bakteri hücre duvarının iç zarında 

yer alan sekretin transmembran proteini ile periplazmik boşluğa aktarılır. 

Periplazmik boşlukta yer alan Fim C şaperonu Fim A alt birimine bağlanarak, Fim 

A’nın konformasyonel olarak değişimini ve daha kararlı hale gelmesini 

sağlamaktadır. Daha sonra Fim D proteini ile Fim A altbirimleri hücre dışına 

aktarılmaktadır. Fim D dış zarda yer alan 833 amino asit rezidusundan oluşan bir 

proteindir. Bu proteinin temel işlevi periplazmik boşlukta bulunan Fim A alt 

birimlerinin uç uca eklenerek hücre duvarından dış ortama doğru uzamasına 

aracılık etmektir. Fim D aynı zamanda pilinin hücre duvarına sabitlenmesinde de 

rol oynamaktadır [74]. Tip 1 pilinin hücre dışında kalan uç kısmında yer alan Fim H 

altbirimi 297 amino asitten meydana gelmektedir. Fim H’nin en önemli özelliği 
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yapışmada görev almasıdır. Konak hücre yüzeyinde bulunan mannoz 

reseptörlerine bağlanma Fim H alt birimi aracılığıyla olmaktadır. Pilinin yapısında 

yer alan Fim F ve Fim G alt birimleri ise Fim H’yi Fim A birimlerine bağlamada 

görev almaktadırlar [72]. 

 

Vajinal florada yer alan ve enfeksiyon oluşturan organizmalardan biri olan 

Gardnerella vaginalis’in piliye sahip olduğu araştırmalarda gösterilmiştir (90). 

G.vaginalis pilisi aracılığıyla epitel hücrelerine tutunmakta ve kolonize olarak 

enfeksiyon oluşumuna yol açmaktadır [75]. 

 

Şekil 2. 6: Tip 1 pilinin yapısı 

2.4.2.3. Biyofilm 

Biyofilm, Costerton ve arkadaşları tarafından “bakteri hücrelerinin cansız ya da 

canlı yüzeylerde bir araya gelerek, kendi ürettikleri polimerik bir madde ile 

etraflarını çevrelemeleri sonucu oluşan yapısal birlik” olarak tanımlanmıştır. Elder 

ve arkadaşları biyofilmi “yoğun bir ekzopolimer matriks içerisinde yer alan 

mikroorganizma birliği” olarak tanımlarken,  Carpentier ve Cerf adlı araştırıcılar ise 
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bu tanımı daha basite indirgeyerek  “ bir yüzeye yapışan organik bir polimer 

matriks içerisine gömülü bakteri topluluğu” şeklinde ifade etmişlerdir. Yapılan 

araştırmalar ve tanımlar incelendiğinde biyofilmin adlandırılmasında temeli 

oluşturan etmenlerin yüzey, polimer matriks ve bakteriler olduğu görülmektedir 

[76].  

 

Konak yüzeyi, mikroorganizmaların tutunması ve çoğalabilmesi açısından biyofilm 

oluşumunda önemlidir. Bakterilerin konak yüzeyine ilkin tutunmalarının tesadüfi 

olarak gerçekleştiği düşünülmektedir. Bunun için organizmaların yüzeye 

tutunabilecek kadar yakın olmaları gerekmektedir. Organizmalar ile yüzey 

arasındaki bu mesafe kritik bir noktaya geldiğinde ise, tutunmayı belirleyen faktör 

bakteri-yüzey arasındaki etkileşimlerdir. Bu etkileşimler arasında elektrostatik ve 

hidrofobik çekim, sterik engel, sıcaklık ve hidrodinamik kuvvetler gibi faktörler rol 

almaktadır. Bakteri-yüzey arasındaki tutunmaya etki eden bir diğer faktör ise Gram 

pozitif ve Gram negatif bakterilerin hücre duvarında yer alan molekül çeşitleridir. 

Gram pozitif bakteriler hücre duvar yapılarında bulunan teikoik asitten ve Gram 

negatif bakterilerde hücre duvar yapılarında bulunan lipopolisakkaritlerden dolayı 

negatif yüke sahiplerdir. Diğer taraftan konak hücreler sahip oldukları çift katlı lipit 

tabakasından dolayı negatif yüklüdür. Tutunmada karşılaşılan en temel problem 

de bu negatif yükten kaynaklanan elektrostatik itme kuvvetinin oluşmasıdır. 

Bakteriler bu elektrostatik engeli pilileri ya da özgül adhezyon molekülleri 

aracılığıyla aşmaktadırlar [76].  

 

Epitel hücre yüzeyine tutunan bakteriler, bulundukları yüzeyde devamlılıklarını 

sağlayabilmek için ekzopolisakkarit (EPS) adı verilen bir madde 

sentezlemektedirler. EPS polisakkaritler, proteinler ve/veya nükleik asitlerden 

meydana gelmektedir [77]. Fakat EPS’nin bileşimi organizmalar arasında farklılık 

göstermektedir. Bazıları nötral makromoleküllerden oluşurken, bazıları ise 

polianyonik bileşiklerden meydana gelmektedir. EPS’yi meydana getiren 

polisakkaritler iplikler bakteri hücre yüzeyinden çevreye doğru uzanan bir ağ 

oluşturarak etraflarını çevrelemektedirler [78]. Böylelikle bakteriler kendilerine 

koruyucu bir kalkan oluşturarak antibiyotiklere, sürfektanlara, bakteriyofajlara ve 

lökositlere karşı savunma sağlamaktadırlar [76]. Biyofilmin antibiyotik direnci 
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üzerine yapılan araştırmalar bu durumun iki olası nedeni olduğunu ortaya 

koymaktadır. Bunlardan birincisi antimikrobiyal maddelerin sadece çok az bir 

kısmının biyofilm içerisine aktarılması, ikincisi ise biyofilm oluşturan bakterilerin 

antimikrobiyal ajanlara karşı kendilerini koruyacak yönde hücre duvarlarında 

değişiklikler yapabilmeleridir [77]. 

 

Biyofilmin kimyasal içeriğinin araştırıldığı çalışmalarda faklı tipte EPS 

molüküllerinin bir arada var olduğu dikkat çekmiştir. Bunun olası açıklaması ise 

biyofilmi oluşturan farklı bakteri türlerinin bir arada bulunmasıdır. Biyofilm 

içerisinde küçük koloniler oluşturan bu bakteriler birbirleriyle besin alış verişinde 

bulunmakta ve artıkları da koloniden uzaklaştırmaktadırlar. Gram negatif bakteriler 

incelendiğinde bakteri hücreleri arasındaki bu haberleşmenin açilhomoserin 

laktonlar (AHL) aracılığıyla olduğu görülmüştür [77]. Farklı bakteri türlerinin yer 

aldığı biyofilm hiyerarşisinde ise, bir bakteri türünün metabolik ürünü diğer türün 

çoğalmasını desteklemektedir. Benzer şekilde bir bakteri türünün yüzeye 

tutunması da diğer türün tutunabileceği bir ligand sağlaması açısından önemlidir. 

Fakat biyofilmi oluşturan bu türler arasındaki besin rekabeti ve toksik ürünlerin 

birikimi ise tür çeşitliliğini sınırlayan bir faktör olarak rol oynamaktadır [76]. 

 

Biyofilmin bakterilere sağlamış olduğu avantajlar patojenlerin uzun süreli 

enfeksiyon etkeni olmalarının temel nedeni olarak görülmektedir. Bu durum tekrar 

eden BV vakalarında görülmektedir. BV’de en sık rastlanan mikroorganizma olan 

Gardnerella vaginalis’in pilisi aracılığıyla vajinal epitel hücrelerine tutunduğu ve 

biyofilm oluşturduğu araştırmalarda gösterilmiştir. Sentezlediği biyofilm sayesinde 

vajinada bulunan Laktobasillerin ürettikleri H2O2 ve laktik asitten korunan 

G.vaginalis uzun süreli enfeksiyonlara yol açmaktadır [77]. 

2.5.Bakteriyel Vajinoz 

2.5.1. Tanım ve Tarihçe 

Bakteriyel vajinoz (BV), fertil dönemdeki kadınlarda en sık rastlanan vajinit çeşitidir 

[79]. Trichomoniasis ve Kandidiyazis gibi diğer vajinit çeşitlerinden ayırt etmek 

amacıyla önce “non-spesifik vajinit” olarak adlandırılmıştır [80]. Daha sonra 

Gardner ve Dukes adlı araştırıcılar 1955 yılında bu enfeksiyona neden olan 
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organizmayı Haemophilus vaginalis olarak açıklamışlardır. Böylece enfeksiyonun 

adı “Haemophilus vaginalis vajinit” olarak değiştirilmiştir. 1961 yılına gelindiğinde 

ise Lapage adlı araştırıcı çalışmaları sonucu hemin ve nikotinamid adenin 

dinükleotid’in (NAD+) organizmanın çoğalması için elzem olmadığını göstermiş ve 

H.vaginalis’in Corynebacterium cinsine ait olduğunu ileri sürmüştür. Bu nedenle 

H.vaginalis’in adı Corynebacterium vaginale olarak, enfeksiyonun adı ise 

“Corynebacterium vaginale vajinit” olarak tekrar değiştirilmiştir. Ardından 

Greenwood ve Picket yaptıkları biyokimyasal, mikroskobik ve DNA testleri sonucu 

enfeksiyon oluşturan organizmayı Gardner adlı araştırıcının onuruna Gardnerella 

vaginalis olarak adlandırmışlardır ve böylece enfeksiyonun adı da “bakteriyel 

vajinozis” olarak değiştirilmiştir [81]. 

 

Bu enfeksiyona “bakteriyel” denilmesinin temel nedeni, etken organizmaların 

protozoon ve mantar kaynaklı olmadığının belirtilmek istenmesidir. BV 

olgularından inflamatuar hücre grupları [polimorfo nükleer lökositler (PMNL) ] 

görülmediğinden ve artan vajinal akıntının da vurgulamak istenmesi amacıyla 

“vajinit” yerine  “vajinozis” kelimesi kullanılmıştır [82].  

2.5.2. BV Etkeni Mikroorganizmalar 

BV polimikrobiyal bir enfeksiyondur. İlk yıllarda enfeksiyona sadece G.vaginalis’in 

neden olduğu düşünülmüştür. Fakat daha sonraki yıllarda yapılan çalışmalar 

Bacteroides türleri, Mobiluncus türleri, Mycoplasma hominis, Ureaplasma 

urealyticum, Prevotella türleri ve Peptostreptococcus türlerinin de BV oluşumunda 

rol oynadığını ortaya koymaktadır [79][81]. 

2.5.2.1. Gardnerella vaginalis  

Gardnerella vaginalis, Bifidobacteriaceae ailesinde yer alan fakültatif anaerobik bir 

bakteri türüdür [83]. Pleomorfik basil morfolojisine sahip olan bu organizma, 

kamçıya sahip değildir ve hareket yeteneği yoktur. G.vaginalis’in çoğalabilmesi için 

en uygun sıcaklık 35 ºC’dir. Bakteri hücre duvarı yapısı alanin, glutamik asit, glisin, 

lizin amino asitlerini, glukoz, galaktoz ve 6-deoksitaloz karbonhidratlarını 

içermektedir [2]. Hücre duvarı Gram pozitif bakterilerdekine oranla daha ince bir 

peptidoglikan tabakaya sahip olup, teikoik asit içermemektedir [84]. Fakat hücre 

duvarı diğer Gram pozitif bakterilerde olduğu gibi penisilin, klindamisin ve 
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vankomisine duyarlıdır. G.vaginalis hücre duvarı Gram negatif bakteri hücre 

duvarında bulunan lipopolisakkaritlere sahip değildir fakat kırmızı-pembe renkte 

boyanmaktadır. Bu nedenle de G.vaginalis Gram değişken bir mikroorganizma 

olarak sınıflandırılmaktadır [2][85].  

 

G.vaginalis hücre yüzeyinden dışarı uzanan ve pili adı verilen yapılara sahiptir. 

Pililerin kalınlığı 3.0-7.5 nm arasında değişmektedir. Pili G.vaginalis’in epitel 

hücrelere tutunmasını sağlamaktadır. BV vakalarında kadınların vajinasından izole 

edilen bu organizmaların piliye sahip olduğu gösterilmiştir [2][75]. 

 

G.vaginalis tarafından üretilen toksin ve enzimlerin enfeksiyon oluşumunda önemli 

rol oynadığı düşünülmektedir. Bu toksin ilk kez 1990 yılında keşfedilmiş olup daha 

sonra vajinolizin olarak adlandırılmıştır [86]. Vajinolizin 11 amino asit dizisinden 

oluşan, kolesterol bağımlı sitolizin ailesine ait bir proteindir [87]. Bu toksin vajinal 

epitel hücrelerinde ve eritrositlerde por oluşumunu sağlayarak lizise olmalarını ve 

G.vaginalis’in mukozal yüzeylerde kolonize olmasını sağlayarak, BV 

enfeksiyonunda önemli bir rol oynamasına neden olmaktadır [86][87]. Bu toksin 

dışında G.vaginalis tarafından üretilen siyalidaz ve prolidaz gibi hidrolitik enzimler 

de mukozal yüzeylerin parçalanmasında görev alarak enfeksiyon oluşumuna katkı 

sağlamaktadırlar [86]. 

 

Elektron mikroskobik çalışmalarda G.vaginalis hücre duvarının dışında hücreyi 

örümcek ağı gibi saran bir maddenin varlığına dikkat çekilmiş ve histokimyasal 

boyamalar sonucu bu maddenin polisakkaritlerden oluştuğu belirlenmiştir. Birbirine 

yakın konumlanmış hücrelerin ekzopolisakkarit adı verilen bu ağsı yapı aracılığı ile 

bağlantı kurduğu düşünülmektedir. Ayrıca G.vaginalis’in epitel hücrelerine 

yapışmasında bu maddenin rol oynadığı araştırıcılar tarafından gösterilmiştir  [2]. 

 

G.vaginalis normal vajinal floranın üyesi olan bir mikroorganizmadır. Fakat BV 

enfeksiyonu durumunda sayıca çoğalarak (100-1000kat) baskın konuma 

geçmektedir [88]. Araştırmalar G.vaginalis’in BV olmayan kadınların vajinasından 

%26, BV enfeksiyonu durumunda ise %91 oranında izole edildiğini göstermiştir 

[80].  
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2.5.2.2. Mobiluncus Türleri 

Mobiluncus türleri BV enfeksiyonlarında vajinadan izole edilen hareketli, 

anaerobik, kıvrık şekilli bakterilerdir. Bu organizma ilk olarak 1980’de büyük ve 

küçük olmak üzere iki farklı morfolojide tanımlanış ve “süksinat üreten Vibrio’lar” 

olarak adlandırılmışlardır. Vibrio cinsine direkt olarak dahil edilememelerinin 

nedeni anaerobik olmaları ve karakteristik özelliklerinin bu cinste yer alan diğer 

mikroorganizmalarla uyuşmamasıdır [80]. Daha sonraki yıllarda Spiegel ve 

Roberts adlı araştırıcılar bu bakterileri yeni bir cins olan, “Mobiluncus” içerisinde 

sınıflandırmışlardır [89]. 

 

Mobiluncus türleri yavaş çoğalan organizmalar olup zenginleştirilmiş besi yerinde 

üretilirler. Bu türler spor oluşturmaz; katalaz, oksidaz ve hidrojen sülfür (H2S) 

negatiftir. Metabolik yan ürünleri süksinat, asetik asit ve laktik asittir. Gram 

boyanmaları negatif olmasına rağmen, elektron mikroskobik incelemeleri Gram 

pozitif hücre duvar yapısına sahip olduğunu göstermektedir. Gram pozitif 

bakterilere benzer yönleri, hücre duvar yapılarında lipopolisakkaritlerin 

bulunmaması ve penisiline duyarlı olmalarıdır [80]. 

 

Mobiluncus cinsine ait iki tür bulunmaktadır. Bunlar Mobiluncus curtisii ve 

Mobiluncus mulieris‘tir. Morfolojilerine göre M.curtisii uzun kıvrık basil ve 

M.mulieris ise kısa kıvrık basil olarak da tanımlanmaktadır. İki türün ortak 

özellikleri ise hareketlerine olanak sağlayan çok sayıda kamçıya sahip olmalarıdır 

[89]. M.mulieris hücre yüzeyinde farklı noktalardan uzanan 8 adet kamçıya 

sahipken, M.curtisii tek bir noktadan uzanan 6 adet kamçıya sahiptir [80].  

 

BV enfeksiyonunda Mobiluncus türlerine sık rastlanılmaktadır. Bu olgularının 

mikroskobik incelemeleri sonucu %77 oranında Mobiluncus türlerinin izole edildiği 

gösterilmiştir [80]. Işık mikroskobik incelemelerde üzerinde kıvrık basillerin 

bulunduğu hücreler “kıvrık hücre” olarak adlandırılmıştır. Elektron mikroskobik 

incelemelerde ise bakterilerin bir ucu ile (unipolar) epitel hücreleri yüzeyinde yer 

alan MÇlere tutundukları gösterilmiştir [89]. 



31 

 

2.5.2.3. Bacteroides Türleri 

Bacteroides türleri Gram negatif, spor formu olmayan, hareketsiz, zorunlu 

anaerobik mikroorganizmalardır [90]. Vajinal florada Bacteroides’lerin varlığı ilk 

kez 1928 yılında Burdon adlı araştırıcı tarafından bildirilmiştir. Daha sonraki 

yıllarda yapılan çalışmalar ise bu türün normal vajinal flora üyesi olduğunu ortaya 

koymuştur. Vajinal florada bulunan bu türler B.bivius, B.disiens, B.ruminicola, 

B.intermedius ve B.asaccharolyticus olup, en sık rastlanan ise Bacteroides 

bivius’tur [7][90].  

 

Yapılan bir araştırmada BV olgularında vajinadan izole edilen anaerobik 

bakterilerin %16,7’sini Bacteroides türünün oluşturduğunu gösterilmiştir [91]. 

2.5.2.4. Mycoplasma hominis ve Ureaplasma urealyticum 

Mikoplazmalar kendi kendine çoğalma yeteneği olan ve serbest yaşayan en küçük 

organizmalardır. İnsanda bulunan 12 türü olmasına rağmen sadece üç tür genital 

sistemde bulunmaktadır. Bu üç tür Ureaplasma urealyticum, Mycoplasma hominis 

ve Mycoplasma genitalium’dur. Vajinal floranın doğal üyesi olan Mikoplazmalar ise 

Ureaplasma urealyticum ve Mycoplasma hominis’tir [92]. 

 

Mikoplazma türleri arasında sadece U.urealyticum üreyi metabolize edebilme 

özelliğine sahiptir. U.urealyticum eritrositlere ve diğer ökaryotik hücrelere tutunarak 

hemolizin üretir ve eritrositlerin lizisine neden olur. Bunlara ek olarak mukozal 

yüzeylerin korunmasında rol oynayan IgA antikorlarını parçalayan proteazları da 

sentezlemektedir. Hayvan deneyleri araştırmaları U.urealyticum’un vajinada 

kolonize olmasının hormonal olarak etkilendiğini göstermiştir. Bu çalışmaya göre 

artan östrojen miktarı bakterilerin vajinada çoğalmasını artırmaktadır [92]. 

 

BV ile ilişkili olan bir diğer Mikoplazma türü M.hominis’dir. M.hominis BV’li 

kadınların %24-75’inde bulunuken, BV şikayeti olmayan kadınların %11-22’sinde 

bulunmaktadır [93]. Bu organizma ökaryotik hücrelere tutunabilmektedir. 

U.urealyticum’da olduğu gibi vajinal kolonizasyonu, östrojen hormonuna bağlı 

olarak değişmektedir. BV olgularında sayıca artan M.hominis’in erken doğuma yol 

açtığı çalışmalarda gösterilmiştir [92].  
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2.5.2.5. Prevotella Türleri 

Prevotella türleri Gram negatif, anaerobik, spor formu bulunmayan, hareketsiz ve 

pleomorfik basillerdir. Glukoz fermentasyonu yapmaktadırlar. Bu grupta yer alan 

bakterilerin fermentasyon son ürünleri asetik asit ve süksinik asittir [94]. Bu cinse 

ait bakteriler siyalidaz aktivitesine sahiptir. Bu enzim aracılığı ile glikoproteinler ve 

glikolipitlerin glikozil kalıntıları ile siyalik asit arasındaki bağlantıyı koparırlar. Aynı 

zamanda bu enzim virülans faktörü olarak da bilinmektedir. Briselden ve 

arkadaşları 1991 yılında BV(+) kadınların vajinal floralarındaki mikroorganizma 

çeşitliliğini ve siyalidaz aktivitesini inceledikleri çalışmalarında, Prevotella türüne ait 

bakterilerin BV oluşturan türler arasında %15’lik kısmı oluşturduğunu ve siyalidaz 

aktivitelerinin olduğunu göstermişlerdir [95]. 

2.5.2.6. Peptostreptococcus Türleri 

Peptostreptococcus’lar Gram pozitif, zorunlu anaerobik fakat bazı türleri 

aerotolerant, zincir, tetratlar ya da kümeler halinde görülen sporsuz koklardır [96]. 

Fermantasyon ürünleri çok çeşitli olup, süksinat, bütirat ve asetat bunlardan 

bazılarıdır. Araştırmalar vajinal florada artan süksinik asit konsantrasyonunun 

PMNL’lerin fagositoz yapmasını engellediğini ve kemotaktik uyarılara karşı 

cevaplarının azaldığını ortaya koymaktadır. Peptostreptococcus türlerinin bir diğer 

özelliği ise, proteaz enzimi üretmeleridir. Bu enzim ile proteinleri parçalayarak 

enerji kaynağı olarak kullanmaktadırlar [97]. 

Peptostreptococcus türleri; P. anaerobius, P. asaccharolyticus, P. barnesae, P. 

heliotrinreducens, P. hydrogenalis, P. indolicus, P. lacrimalis, P. lactolyticus, P. 

magnus, P. micros, P. prevotii, P. productus, P. tetradius, P. vaginalis’tir. Bu 

türlerden BV etkeni olanlar ise P. asaccharolyticus, P. anaerobius, P. magnus,  

P.prevotii ve P. tetradius’tur [97]. Aggarwal ve arkadaşları çalışmalarında, BV’li 

kadınların vajinal floralarından izole edilen anaerobik organizmaların %53.3’ü 

Peptostreptococcus türlerinin oluşturduğunu göstermişlerdir  [91].  

2.5.3. BV Oluşum Mekanizması ve Risk Faktörleri 

BV polimikrobiyal bir enfeksiyondur. Bu enfeksiyonun oluşmasında vajinal florada 

bulunan bakterilerin konsantrasyonları ve görülme sıklıkları çok önemlidir. Bu 

değişiklikleri sıralayacak olursak; 
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1. Vajinal floranın asiditesinden sorumlu olan ve koruyucu rol oynayan 

Laktobasillerin sayısındaki azalma sonucu, G.vaginalis, M.hominis, 

Peptostreptococcus ve Bacteroides gibi bakteriler çoğalarak floraya hakim 

konuma geçerler.  Bunun sonucunda vajinal pH yükselir. 

2. Vajinal florada anaerobik bakterilerin artışı proteolitik karboksilaz 

enzimlerinin miktarını fazlalaştırmaktadır. Yüksek pH koşullarında bu 

enzimler vajinal peptidleri aminlere parçalarlar.  

3. Bu aminler çok katlı yassı epitel hücrelerinin dökülmesine ve vajinal sıvının 

artmasına yol açarak BV’ye karakteristik olan akıntının oluşumuna neden 

olurlar [79][81]. 

 

Araştırmalarda artan pH ortamında G.vaginalis’in dökülen epitel hücrelerine daha 

iyi tutunduğu, vajinal florada artan amin miktarının ise M.hominis için substrat 

kaynağı olduğunu ve organizmaların çoğalmasında rol oynadığı bildirilmektedir 

[79]. BV’nin risk faktörleri arasında vajinal floranın asiditesini ve bakteriyel 

çeşitliliğini bozan faktörler de bulunmaktadır. Bunlar arasında rahim içi araç 

kullanımı, antiseptik su ile vajinanın yıkanması, antibiyotik kullanımı, hamilelik, 

korunmasız ve fazla cinsel ilişki yer almaktadır [79][81]. 

2.5.4. BV Tanı Kriterleri ve Tanıda Kullanılan Yöntemler 

2.5.4.1. Klinik Tanı Kriterleri 

BV’nin tanı kriterleri Amsel ve arkadaşlarının çalışmaları sonucunda belirlenmiştir. 

Bu kriterler; 

 

1. Vajinal pH’nın 5‘den büyük olması (pH>5) 

2. Homojen, yapışkan özellikte, grimsi-beyaz bir akıntı 

3. Pozitif whiff testi 

4.  “clue cell” hücrelerinin varlığıdır [79][80][88]. 

 

BV enfeksiyonunda normal vajinal flora üyesi olan Laktobasillerin sayıca azalması, 

laktik asit üretiminin de azalmasına neden olmaktadır. Bu durum ise normal 

koşullarda 4.5 olan vajinal pH’nın yükselmesine yol açmaktadır [79]. BV’li 
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kadınların %91’inde vajen pH’sının 5’in üzerinde olduğu bulunmuştur.  Araştırıcılar 

tanıda kullanılan pH kriterinin hassas fakat özgül bir yöntem olmadığını 

savunmaktadırlar [88]. Çünkü yapılan araştırmalar vajinal pH’nın menstrual 

dönemdeki kanamalar, servikal sıvılar ya da semenden dolayı da değişebildiğini 

göstermektedir [82].  

 

Vajinanın normal koşullardaki akıntısı beyaz ve kıvamlı olup pH’sı yaklaşık olarak 

4-4.5’dur. BV’li hastalarda ise grimsi-beyaz renkte, yapışkan, normale göre daha 

akışkan bir akıntı görülmektedir. Bu akıntının bakteriyel metabolik ürünler olan 

aminlerden kaynaklandığı bilinmektedir [88]. 

 

BV tanı kriterleri arasında yer alan “balık kokusu tarzında akıntı” tanımlaması ilk 

kez Pheifer ve arkadaşları tarafından vajinal akıntı örneklerine %10’luk potasyum 

hidroksit (KOH) damlatılmasıyla tanımlanmıştır. Vajinal florada dekarboksilasyon 

metabolizması sonucu açığa çıkan aminler, KOH damlatılması sonucu artan 

pH’dan dolayı uçucu hale gelmekte ve balık kokusuna benzer bir koku 

yaymaktadırlar [88]. Bu metod whiff testi olarak da bilinmektedir [79][80][81]. 

 

Yaymalarda “clue cell” tipi hücrelerin varlığı da en önemli BV tanı kriterleri 

arasında yer almaktadır. Gardner ve Duke servikal yaymalarda üzeri bakterilerle 

kaplı olarak görülen vajinal epitel hücrelerini “clue cell” olarak tanımlamışlardır. Bu 

hücrelerin sınırları, yapışan çok sayıda bakteriden dolayı ayırt edilememektedir. İlk 

araştırmalar sadece G.vaginalis’in “clue cell” tipi hücre oluşturduğunu göstermekle 

birlikte, daha sonraki çalışmalar Mobiluncus türlerinin de vajinal epitel hücrelerinin 

yüzeyine yapışabildiğini göstermektedir [88]. BV tanısında kullanılan en güvenilir 

metod, bu hücre tipinin Papanicolaou (PAP) simirlerinde görülmesidir [79]. 

Araştırıcılar epitel hücrelerinin %20’sinin clue cell görünümünde olmasının BV 

tanısında belirteç olduğunu göstermişlerdir [80].  

2.5.4.2. BV Tanısında Kullanılan Yöntemler 

2.5.4.2.1 Papanicolaou Boyama Yöntemi 

Papanicolaou (PAP) yöntemi, serviko-vajinal yaymalarda bakteriyel flora 

değişikliklerinin değerlendirilmesini kapsayan bir metottur. Işık mikroskobik olarak 
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yapılan bu inceleme yönteminde önemli olan kriterler; (i) clue cell hücrelerinin 

görülmesi, (ii) ortamda laktobasillerin az sayıda bulunması ya da hiç bulunmaması, 

(iii) PMNL’lerin görülmemesi ve (iv) zeminde serbest halde kok veya kokobasillerin 

görülmesidir.  

 

Clue cell hücrelerinin yaymalarda görülmesi BV tanısında güvenilir bir habercidir 

[79]. BV’nin klinik tanı yöntemleri ile karşılaştırıldığında clue cell hücrelerinin 

görülmesi %90 hassasiyet ve %97 özgüllük sağlamaktadır [88]. Araştırmalar BV 

olgularında clue cell oluşturan bakterilerin büyük bir kısmının Gardnerella vaginalis 

olduğunu, Mobiluncus ve Bacteroides türlerinin de daha az oranda olmakla birlikte 

epitel hücrelerine yapıştığını göstermiştir [98]. 

 

PAP yöntemi ile incelenen yaymalarda dikkat çeken bir diğer özellik ise ortamda 

PMNL bulunmamasıdır. PMNL hücreleri enfeksiyon durumunda ortama gelerek 

patojen organizmaları fagosite etme yeteneğindedirler. Fakat BV enfeksiyonuna 

yol açan bakteriler tarafından salınan aminler, PMNL hücrelerinin ortama 

gelmesini engellemektedirler [97].  

2.5.4.2.2.Gram Boyama Yöntemi 

Gram boyama yöntemi ilk kez Dunkelberg tarafından BV olgularında G.vaginalis’i 

belirlemek amacıyla kullanılmıştır [80]. Bu yöntem yaymalarda sadece küçük 

Gram negatif basillerin görülmesine dayanmaktadır. Yaymalarda görülen büyük 

Gram pozitif basiller Laktobasil olarak değerlendirilmektedir.  Gram değişken 

olarak görülen küçük basiller ise G.vaginalis olarak tanımlanmaktadır. Her iki 

morfolojinin birlikte görüldüğü yaymalar ise normal olarak değerlendirilmektedir. 

Fakat Gardnerella morfolojisinin dışında, Gram negatif kıvrık basillerin, Gram 

pozitif kokların görüldüğü yaymalar BV olarak kabul edilmektedir. Bu yaymalarda 

laktobasiller ise görülmemektedir [80][88]. Yapılan araştırmalarda bu yöntemin 

hassasiyetinin %93, özgüllüğünün ise %70 olduğu bildirilmektedir [79]. 

2.5.4.2.3.Gaz-Sıvı Kromatografisi 

BV tanısında kullanılan bir diğer yöntem de gaz-sıvı kromatografisidir. Bu 

yöntemde vajinal yıkama veya akıntı örneği tuzlu su ya da distile su içerisine 

alınarak analiz edilmektedir. Yöntemin amacı BV enfeksiyonunda bakteriler 
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tarafından üretilen organik asitlerin belirlenmesidir. Enfeksiyona yol açan 

bakterilerin karakteristik olan metabolik yan ürünlerinden yola çıkılarak 

organizmalar tespit edilmektedir. Laktobasiller çoğunlukla laktik asit, G.vaginalis 

asetik asit, Prevotella, Bacteroides ve Mobiluncus türlerinin ise süksinik asit 

ürettikleri bilinmektedir. Ayrıca Prevotella ve Bacteroides türleri bütirik asit, 

propiyonik asit ve izovalerik asit de üretmektedirler [88].  

 

BV olgularında azalan Laktobasil konsantrasyonuna bağlı olarak laktik asit miktarı 

azalırken, diğer organik asitlerin miktarı ise artmaktadır. Vajinal sıvıdaki süksinik 

asit / laktik asit oranının 0.4’den büyük olması BV’nin tanı kriteri olarak 

kullanılmaktadır [88]. Bu yöntem BV tanı yöntemi olmasına rağmen çoğu hastane 

ve laboratuvarda bu cihazın olmamasından dolayı rutinde kullanılmamaktadır [80].  

2.5.4.2.4.Prolin Aminopeptidaz Aktivitesi 

Prolin aminopeptidaz yöntemi BV tanısında hızlı sonuç veren bir yöntemdir. Bu 

yöntem prolin aminopeptidaz enzim aktivitesinin belirlenmesine dayalı olarak 

yapılmaktadır. Bu yönteme göre vajinal florada yer alan enzim, L-prolin β 

naptilamidi naptilamine ayırmaktadır [88]. Üzerine Fast Garnet diazonyum tuzu 

ilave edildiğinde ise kırmızı ya da pembe bir renk oluşumu gözlenmektedir. Gaz-

sıvı kromatografisi ile karşılaştırıldığında daha hassas (%81) olan bu yöntemin 

özgüllüğü ise %96’dır [80]. 

2.5.4.2.5.G.vaginalis Kültürü 

BV tanısında kullanılan yöntemlerden biri de G.vaginalis’in kültür yöntemi ile izole 

edilmesidir. Kültür yöntemi BV tanısında düşük hassasiyete sahiptir. Çünkü 

G.vaginalis normal vajen florasında yer alan bir mikroorganizmadır. Bu nedenle 

BV’li ve sağlıklı kadınların kültür yöntemi sonuçları benzer çıkabilmektedir. Yapılan 

bir araştırmada sağlıklı vajinal floraya sahip kadınların %55’inden fazlasında kültür 

yöntemi ile G.vaginalis izole edilebilmiştir [88]. 

2.5.4.2.6.BVBlue Test 

BVBlue Test, BV enfeksiyonunun tanısında kullanılan basit ve hızlı sonuç veren bir 

yöntemdir. Yöntemin temeli siyalidaz enzim aktivitesinin belirlenmesine 

dayanmaktadır. Siyalidaz enzimi Bacteroides, Gardnerella ve Provetalla türleri 
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tarafından üretilmektedir. Yapılan araştırmalarda, BV’li kadınların %96’sında 

siyalidaz aktivitesinin pozitif olduğunu göstermiştir [99]. 

 

Bu testin uygulanmasında, hastalardan alınan serviko-vajinal akıntı örnekleri 

BVBlue test kutusuna batırılmakta ve 10 dakika boyunca 37ºC’de inkübe 

edilmektedir. Daha sonra örnek üzerine birkaç damla BVBlue solüsyonu 

damlatılıp, gözlenen renk değişikliği anlık olarak kaydedilmelidir. Mavi  ya da yeşil 

renk değişikliği örnekte siyalidaz aktivitesinin yüksek olduğunu ve testin pozitif 

çıktığını, sarı renk ise enzim aktivitesinin olmadığını dolayısıyla negatif sonucu 

göstermektedir [99]. 

 

BV tanısında kullanılan bu yöntemde alınan örneğin ilgili birime taşınması, 

boyanması, mikroskobik olarak değerlendirilmesi gibi zaman ve emek isteyen PAP 

ve Gram boyama yöntemine göre daha çabuk sonuç elde edilmesi nedeniyle 

avantaj sağlarken, karışık enfeksiyon durumlarında (Trichomonas vaginalis, 

mantar enfeksiyonları vb) siyalidaz aktivitesinin kaynağının belirlenememiş olması 

dezavantaj oluşturmaktadır. Bu nedenle bu test PAP ve Gram boyamanın yerini 

alamamıştır. Ayrıca yanlış sonuçları önlemek için vajinal duş ve cinsel ilişki 

sonrasında, sperm öldürücü ve vajinal kayganlaştırıcı kullanımının ardından 

BVBlue testin uygulanmaması önerilmektedir [99]. 

2.5.4.2.7.Taze İnceleme  

Taze inceleme metodunda, hastadan alınan serviko-vajinal örnekler öncelikle lama 

yayılır ve üzerine %0,9’luk NaCl çözeltisinden birkaç damla ilave edilerek 

incelemeye hazır hale getirilir. Daha sonra ışık mikroskobunda 40’lık objektif 

kullanılarak incelenir. BV tanısı verilebilmesi için, toplam hücrelerin %20’sinden 

fazlasının clue cell tipi hücre olması gerekmektedir [100]. 

2.5.5. Tedavi  

BV polimikrobiyal bir enfeksiyondur. Bu nedenle tedavisi zordur. Tedavi yöntemi 

oral ve intravajinal olmak üzere iki farklı şekilde uygulanmakta olup, hamile 

kadınlara daha düşük dozlarda bir tedavi uygulanmaktadır. 
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Metronidazole BV’nin oral tedavisinde kullanılan bir antibiyotik çeşididir. Bu ilaç 

Gram negatif anaerobik bakterilere karşı etkili olmasına rağmen G.vaginalis ve 

Peptostreptococcus’lara karşı zayıf bir etki göstermektedir. Metronidazole ‘ün 

önemli bir özelliği ise fakültatif Laktobasillere karşı zararlı etkisinin olmamasıdır. 

Böylece bu organizmalar çoğalabilmekte ve sağlıklı vajinal floranın tekrar 

oluşturulmasını sağlanmaktadırlar [88]. Yapılan çalışmalarda farklı dozlarda ve 

kullanım sıklığında Metronidazole hastalara verilmiş ve sonuçlar 

değerlendirilmiştir. Buna göre en uygun tedavi dozu ve uygulama biçiminin 500 mg 

Metronidazole’un 7 gün boyunca günde 2 kere ağız yolu ile alınması olarak 

belirlenmiştir. Yüksek riskli hamile kadınlarda uygulanan BV tedavisi ise 

Metronidazole’nin günde 3 defa 250 mg’lik dozda 7 gün boyunca alınması 

şeklindedir [101]. 

 

Araştırmalar Metronidazol’un intravajinal yolla alındığında da BV tedavisine etkili 

olduğunu göstermiştir. İntravajinal tedavide ise 7 gün boyunca günde 1 defa 500 

mg Metranidazol alınması önerilmektedir. Araştırmalar intravajinal yöntemin tedavi 

başarısının (%79) oral yönteme (%74) oranla daha yüksek olduğunu göstermiştir 

(1,9). Buna ek olarak Metronidazol jel  (%0.75) günde 2 defa 5 gün kullanılmak 

koşuluyla intravajinal BV tedavisinde önerilen bir yöntemdir [101]. 

 

BV tedavisinde kullanılan bir diğer antibiyotik ise Clindamycin’dir. Clindamycin 

anaerobik bakterilere ve G.vaginalis’e karşı etkili bir antibiyotiktir. Yapılan 

araştırmalarda 7 gün boyunca günde 2 kez 300 mg Clindamycin kullanıldığında 

BV tedavi oranının %94 olduğu bulunmuştur [88]. Özellikle Metronidazol’ün 

hamileliğin erken dönemlerinde teratojenik etki gösterdiği ve bazı hamile kadınlar 

tarafından tolere edilemediği durumlarda Clindamycin tedavisi faydalı olmaktadır 

[80][88]. Ayrıca Clindamycin vajinal krem (%2) günde 1 defa olmak üzere 7 gün 

boyunca kullanıldığında intravajinal tedavide etkili bir yöntemdir [101].  

 

“Laktat jel” ise BV’nin intravajinal tedavisinde kullanılan bir diğer yöntemdir. Bu jel 

laktik asit ve Laktobasillerin çoğalması için gerekli maddeleri içermektedir. Jelin 

pH’sı 3.5 – 3.8 ‘e tamponlanmıştır.  Laktat jel 1 hafta boyunca her gece 5 ml 

kullanıldığında oral Metronidazol tedavisi kadar etkili sonuç vermektedir [80][88]. 
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Bunların dışında tetracycline ve erythromycin de BV tedavisinde kullanılmaktadır. 

Tetracycline G.vaginalis’e karşı etkili olmasına rağmen düşük anaerobik etkiye 

sahip olduğundan, erythromycin ise vajinal pH da inaktif olduğundan tedavide 

tercih edilmemektedir [80]. 

 

BV erken doğum, fetal zarların iltihaplanması, pelviğin iltihabi hastalığı, endometrit, 

idrar yolu enfeksiyonu ve operasyon sonrası vajinal cuff enfeksiyonlarıyla da ilişkili 

bulunmuştur [81]. Bu nedenle tedavisi edilmesi çok önemlidir. Fakat araştırmalar 

bu enfeksiyonun tedavisinin tam olarak yapılamadığını ve tekrarlayan BV 

olgularının sık olduğunu göstermektedir. Bu durumun olası nedenlerinin BV etkeni 

bakterilerin antibiyotiklere karşı kazanmış oldukları direnç ve bazı bakteriler 

tarafından sentezlenen biyofilm materyali olduğu düşünülmektedir [102]. 
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3. YÖNTEM VE GEREÇLER 

Tez çalışmamız kapsamında Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın 

Hastalıkları ve Doğum Anabilim Dalı’na rutin kontrol için gelen ve gebe olmayan 

23 - 81 yaş arasındaki 200 hasta değerlendirilmiştir. Hastalardan serviko-vajinal 

örnekler alınmadan önce yaş, son adet tarihi, gebelik sayısı, geçirdiği jinekolojik 

operasyonlar, rahim içi araç kullanımı, akıntı ve kaşıntı gibi jinekolojik şikayetleri ile 

ilgili veriler toplanmış ve bilgisayara kaydedilmiştir. Jinekolog tarafından sitobraş 

(cytobrush) ile alınan serviko-vajinal akıntı örneği hem sitolojik hem de taramalı 

elektron mikroskobik inceleme için hazırlanmıştır. Elde edilen tüm değerler 

istatiksel analiz için kaydedilmiştir. Araştırmanın istatistiksel analizleri SPSS 

(Statistical Package of Social Sciences) paket 15.0 programındaki “chi-square” ve 

“Fisher’s Exact Test” kullanılarak yapılmıştır. İstatistiksel anlamlılık sınırı p< 0.05 

olarak kabul edilmiştir. 

3.1. Örneklerin Alınması 

Sitolojik inceleme için sitobraş ile alınan akıntı örneği lama tek yönlü olarak 

yayılmış ve havada kurutulmadan %96’lık etil alkol tespit solüsyonu bulunan 

şaleye konulmuştur. Aynı fırçada geride kalan materyal lamel üzerine de yayılarak 

havada kurutulmadan taramalı elektron mikroskobik inceleme için %2.5’lik soğuk 

gluteraldehit bulunan küçük cam kavanoz içerisinde muhafaza edilmiştir.  

3.2. Örneklerin Işık Mikroskobik İnceleme İçin Hazırlanması 

Tespit solüsyonu içinde bulunan serviko-vajinal yaymalar Sitoloji Laboratuvarında 

rutin Papanicolaou boyama metoduna göre boyanmıştır. Bu boyama yönteminde  

%96’lık etil alkol içerisine alınan örnekler öncelikle azalan alkol serisinden (%70 ve 

%50’lik etil alkol) geçirilerek rehidratasyon işlemi yapılmıştır. Daha sonra distile 

suda yıkanan örnekler Hematoksilen boyasında 3 dakika bekletilmiştir. Boyanın 

uzaklaştırılması için musluk suyunda yıkama işlemi yapılmıştır. Ardından %1’lik 

hidroklorik asite daldırılıp çıkarılan örnekler distile suda tekrar yıkanmıştır. 

Yıkamanın ardından doymuş lityum karbonat çözeltisine alınan örnekler, artan 

alkol serisinden geçirilirilerek Orange G boyasında 2 dakika boyanmıştır. Tekrar 

%95’lik alkole alınan örnekler, Eozin asit boyasında 2 dakika boyanmıştır. 

Boyamanın sonrasında alkole alınan örnekler daha sonra ksilen içerisinde 
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bekletilmiştir. Ksilende parlatma işleminden sonra lam üzerine entallan damlatılıp 

lamel ile kapatılarak mikroskobik inceleme için hazır hale getirilmiştir. Hazırlanan 

bu örnekler binoküler ışık mikroskobunda x10, x40, x60 ve x100 objektifler 

kullanılarak incelenmiştir. BV enfeksiyonu açısından önemli olduğu tespit edilen 

alanlar işaretlenerek daha sonra fotoğrafları çekilmiştir. Fotoğraf çekiminde “Leica” 

marka trinoküler floresan ataçmanlı dijital mikroskobun x60 ve x100’lük objektifleri 

kullanılmıştır.  

3.3. Örneklerin Taramalı Elektron Mikroskobik (SEM) İnceleme İçin 

Hazırlanması 

Hastalardan alınan serviko-vajinal akıntı örnekleri öncelikle lamel üzerine 

yayılmıştır. Bu örnekler kurutulmadan %2.5’lik Gluteraldehit (pH 7.2, fosfat 

tamponlu) içine konularak, +4ºC ‘de 3 gün bekletilmiştir. Daha sonra fosfat 

tamponunda 2-3 kez yıkanmıştır. Yıkamanın ardından örnekler artan etil alkol 

serisinden geçirilerek dehidrasyon işlemi tamamlanmış ve kritik nokta kurutma 

cihazında basınç altında sıvı CO2’de kurutulmuştur (CPD, Critical Point Dryer, 

Polaron 7501). Taramalı elektron mikroskobunda (SEM) incelenmek üzere SEM 

staplarına yerleştirilen örneklerin üzeri, iletkenliğin sağlanması için altınla 

kaplanmıştır (Polaron SC502 Sputter Coater). Taramalı elektron mikroskobunda 

(JEOL JSM 6060 Scanning Electron Microscope) 5-15 kV (accelarating voltage) 

de çalışılan örneklerin görüntüleri dijital ortama aktarılmıştır. 
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4. SONUÇLAR 

Araştırmamızda yer alan 200 hastanın serviko-vajinal örnekleri hem sitolojik hem 

de taramalı elektron mikroskobik olarak incelenmiş ve sitolojik inceleme ile elde 

edilen sonuçların istatiksel değerlendirilmeleri yapılmıştır. Işık mikroskobik olarak 

BV enfeksiyonunun varlığı tespit edilen hasta örneklerinde epitel hücre bakteri 

ilişkisi taramalı elektron mikroskobu ile detaylı olarak incelenmiştir. Çalışmamızda 

yer alan 200 hastadan BV pozitif [BV(+)] olan 10 hasta çalışma grubu olarak, BV 

negatif [BV(-)]  olan 190 hasta ise kontrol grubu olarak kabul edilmiştir. 

4.1. Serviko-vajinal Örneklerin Sitolojik Yöntemle İncelenmesi ve İstatistiksel 

Olarak Değerlendirilmesi 

Araştırmamız kapsamındaki 200 hastanın 10’unda saptanan BV(+) olguların 

hepsinde “clue cell” tipi hücreler görülmüştür (Şekil 4.1). BV(+) hastaların 8’inde 

serbest kok ve kokobasiller yoğun olarak görülürken 2’sinde ise az miktarda 

izlenmiştir. Clue cell ve serbest kokların yoğun olduğu BV(+) hastaların hiç birinde 

laktobasil görülmemiş olup, yaymaların sadece 3’ünde az sayıda PMNL’ye 

rastlanılmıştır (Şekil 4.2). 

BV (+) olguların saptanmasında başvurmuş olduğumuz clue cell tipi hücre 

görülmesi, serbest kok ve kokobasillerin varlığı, laktobasillerin ve PMNL’lerin ise 

ortamda bulunmaması gibi tanı kriterlerinin istatiksel değerlendirilmeleri ayrı ayrı 

yapılmış ve çizelge 4.1’de sunulmuştur. Tüm tanı kriterleri istatiksel açıdan anlamlı 

bulunmuştur (p < 0,05).   

BV (+) hastalarda dikkat çeken diğer bir bulgu clue cell tipi hücreler ile eritrositlerin 

ilişkisi olmuştur. BV (+) hastaların 3’ünde (%30,0) eritrosit gözlenirken, 7’sinde 

(%70,0) gözlenmemiştir. Clue cell tipi hücrelerin etrafında hemen hemen hücre ile 

yapışık olacak şekilde yaklaşmış eritrositler ve eritrosit zarlarıyla adeta kaynaşmış 

olan serbest koklar dikkat çekmiştir (Şekil 4.3).  

BV(+) hastalar diğer enfeksiyon etkenleri ve hücreler açısından 

değerlendirildiğinde ise 10 hastanın 1’inde (%10,0) seyrek makrofaj (Şekil 4.4), 

1’nde (%10,0) Trichomonas vaginalis (Şekil 4.3), 1’inde (%10,0) ASCUS (Atypical 

Cells of Undetermined Significance) (Şekil 4.5), 1’inde (%10,0) LSIL (Low Grade 
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Squamous Intraepitelial Lesion) (Şekil 4.6) ve 1’inde (%10,0) HSIL (High Grade 

Squamous Intraepitelial Lesion) (Şekil 4.7) görülmüştür.  

Şekil 4.4’te BV(+) hastada görülen makrofajların sitoplazmalarınında geniş 

vakuoller görülmüştür. Ayrıca makrofaj zarına çok yakın yerleşmiş olan eritrositler 

ile eritrositlerin etrafında ve üstünde yoğun olarak serbest kokların bulunduğu 

dikkat çekmiştir. Bazı eritrositlerin zarı ile makrofaj zarı arasında adeta bir köprü 

oluşumu izlenmiştir.  

Kontrol grubu hastalarının birinde ilginç bir makrofaja rastlanılmış olup, makrofaj 

sitoplazması içerisinde apoptotik cisimcikler olduğunu düşündüğümüz hücre 

çekirdeklerinin varlığı dikkat çekmiştir (Şekil 4.8). 

Şekil 4.2’de görüldüğü gibi clue cell tipi hücre saptanan bir yaymada eritrositlerin 

yanı sıra Trichomonas vaginalis varlığı da ilginç bir bulgu olmuştur. Ayrıca 

T.vaginalis zarının etrafında serbest kokların çok yoğun bulunduğu, serbest koklar 

ile T.vaginalis zarının adeta kaynaştığı görülmüştür. 

BV(+) hastalarda hücresel atipi açısından olgular incelendiğinde şekil 4.5’de 

görüldüğü gibi ASCUS kategorisinde yer alan iri çekirdeğe ve az miktarda 

sitoplazmaya sahip bir hücre ile bu hücrenin etrafında eritrositlerin yer aldığı, bazı 

eritrositlerin hücre zarına çok yaklaştığı görülmüştür. Zeminde bulunan serbest 

kokların eritrositlerin etrafında adeta eritrositlerle kaynaşmış olarak yer aldığı, 

eritrosit zarına yapıştığı, eritrositlerin şekillerini kaybederek zarlarında içeri doğru 

çöküntüler oluşturduğu dikkat çekmiştir. 

Şekil 4.6’da çekirdekleri irileşmiş, orta derecede hiperkromatizmin var olduğu ve 

sitoplazmada geniş koilosların bulunduğu LSIL kategorisindeki koilositik atipik 

hücreler görülmüştür. 

Şekil 4.7’de ise çekirdeği ileri derecede irileşmiş ve hiperkromatizm gösteren, 

çekirdek zarında düzensizliklerin olduğu ve sınırlarının bozulduğu, çok az 

sitoplazması bulunan HSIL kategorisindeki bir epitel hücresi görülmüştür. Bu 

hücrenin bulunduğu alanda serbest koklar ve bol eritrositler dikkat çekmiştir.  

Ayrıca kontrol grubu hastalarından 1’inde (%0.5) şekil 4.9’da görüldüğü gibi 

sitoplazmayı hemen hemen tamamen kaplamış olan, sitoplazmasının ince bir çizgi 
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gibi görülebildiği, çekirdeğin haiff derecede lobülleşmenin dikkat çektiği bir adet 

Atipik Glandular Hücre (AGC) görülmektedir.  

Kontrol grubunda yer alan hastaların preparatlarında kandidal hif ve blastosporlar, 

metaplazik hücreler ve silli endoservikal hücreler görülmüştür.  Hücrelerin 

üzerlerine yapışmış olan hifler ve etraflarında boşlukların bulunduğu blastosporlar 

dikkat çekmiştir (Şekil 4.10). Şekil 4.11’de normal bir epitel hücresinin üst 

kısmında dizilmiş, sitoplazmik uzantılara sahip metaplazik hücreler dikkat 

çekmiştir. Ayrıca 3 adet yan yana sıralanmış, apikalinde sillerin olduğu ve bir 

eritrositin sillere çok yakın bulunduğu endoservikal hücreler de kontrol grubundaki 

olgularda görülmüştür (Şekil 4.12).  

Hem çalışma grubu hem de kontrol grubundaki hastaların elde edilen sitolojik 

bulgularının istatiksel değerlendirilmesi çizelge 4.2’de gösterilmiştir. Çalışma 

grubundaki hastaların sayısının çok az olması nedeniyle istatiksel olarak anlamlı 

olmamasına karşın bulgular kendi içerisinde değerlendirildiğinde anlamlı olarak 

kabul edilmiştir (p < 0,05).   

BV(+) hastalar klinik şikayetler açısında istatiksel olarak incelenmiş ve sonuçlar 

tablo 4.3’te gösterilmiştir. Tablo da görüldüğü gibi akıntı ve kaşıntı şikayetleri ile 

BV enfeksiyonu arasında anlamlı bir ilişki görülürken (p < 0,05) , yanma şikayeti ile 

anlamlı bir ilişki görülmemiştir.  
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Çizelge 4. 1: Çalışma grubundaki hastalar ile kontrol grubundaki hastaların PAP 

yaymalarının BV kriterleri açısından değerlendirilmesi 

BV Kriterleri Çalışma 
grubu (n=10) 

Kontrol grubu 
(n=190) 

P değeri 

Clue Cell 

VAR 

YOK 

 

10 (%100)                         
0 (%0) 

 

0(%0,5)  
190(%99,5) 

                           
*p= 0,000  

Serbest kok ve 
kokobasil 

VAR 

YOK 

 

8 (%80,0) 

2 (%20,0) 

 

30 (%15,8) 

160 (% 84,2) 

 

*p= 0,000 

PMNL 

VAR 

YOK 

 

3 (%30,0) 

7(%70,0) 

 

136 (%71,6) 

54 (% 28,4) 

            

                  
*p= 0,010 

Laktobasil 

VAR 

YOK 

 

0 (%0) 

10 (%100) 

 

66 (%34,7) 

124 (%65,3) 

                    
*p= 0,016 

*p < 0,05 anlamlı olarak kabul edilmiştir. 
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Çizelge 4. 2: Çalışma ve kontrol grubu hastalarından elde edilen sitolojik 

bulguların karşılaştırılması 

Sitolojik Bulgular Çalışma grubu 
(n=10) 

Kontrol grubu 
(n=190) 

P değeri 

Eritrosit 

VAR 

YOK 

 

3 (%30,0) 

7 (%70,0) 

 

103 ( %54,2) 

87 ( %45,8) 

 

p= 0,121 

Makrofaj 

VAR 

YOK 

 

1 (%10,0) 

9 (%90,0) 

 

66 (%34,7) 

124 (%65,3) 

 

p= 0,096 

Kandidal hif ve 
blastospor 

VAR 

YOK 

 

0 (%0) 

10 (%100) 

 

12 (%6,3) 

178 (%93,7) 

 

p= 0,531 

ASCUS 

VAR 

YOK 

 

0 (%0) 

10 (%100) 

 

1(%0,5) 

189 (%99,5) 

 

p= 0,950 

LSIL 

VAR 

YOK 

 

1 (%10,0) 

9 (%90,0) 

 

1(%0,5) 

189 (%99,5) 

 

p= 0,098 

HSIL 

VAR 

YOK 

 

1 (%10,0) 

9 (%90,0) 

 

0 (%0) 

190 (%100) 

 

p= 0,050 

Over Kanseri 
(AGC) 
VAR 

YOK 

 

0 (%0) 

10 (%100) 

 

1(%0,5) 

189 (%99,5) 

 

p= 0,950 

*p < 0,05 anlamlı olarak kabul edilmiştir. 

 



47 

 

Çizelge 4. 3: Çalışma grubundaki hastalar ile kontrol grubundaki hastaların klinik 

şikayetlerinin değerlendirilmesi 

Klinik Şikayetler Çalışma Grubu 

(n=10) 

Kontrol Grubu 

(n=190) 

p değeri 

Akıntı 

VAR 

YOK 

 

3 (%9,4) 

7 (%90,6) 

 

29 (%4,2) 

161 (%95,8) 

 

p= 0,202 

Kaşıntı 

VAR 

YOK 

 

0 (%0) 

10 (%100) 

 

3 (%1,6) 

187 (%98,4) 

 

 

 

p= 0,857 

Yanma 

VAR 

YOK 

 

0 (%0) 

10 (%100) 

 

3 (%1,6) 

187 (%98,4) 

 

p= 0,857 

* p < 0,05 anlamlı olarak kabul edilmiştir. 
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Şekil 4. 1: Üzeri bakterilerle kaplı iki clue cell (cc) tipi hücre görülmektedir 
(Papanicolaou x 1000). 

 
Şekil 4. 2: Clue cell tipi hücrelerin (cc) etrafında dizilmiş polimorfonükleer lökositler 
(P) görülmektedir (Papanicolaou x 1000). 

cc 

cc 

cc 

P 
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Şekil 4. 3: Clue cell tipi hücre (cc), hücrenin etrafında eritrositler (E), bu 
eritrositlerden birinin hemen hemen clue cell tipi hücre zarına yapışık olacak 
şekilde yaklaşmış olması (kalın ok), eritrositlerin etrafında eritrosit zarı ile 
kaynaşmak üzere olan serbest koklar (ok) ve serbest koklar arasında bir adet 
Trichomonas vaginalis (çift ok) (Papanicolaou x 1000). 

 

Şekil 4. 4: Sitoplazmasında geniş vakuollerin ve vakuoller içerisinde fagosite 
edilmiş maddelerin bulunduğu bir makrofaj (M) ve etrafında sıralı dizilim gösteren 
eritrositler (ok) görülmektedir. Eritrositlerin üzerinde bakterilerin (ok başı) 
bulunduğu dikkat çekmektedir (Papanicolaou x 1000). 

cc 

E 

E 

E 

E 

M 
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Şekil 4. 5: BV (+) hasta preparatında etrafta çok bol serbest koklar (yıldız), ortada 
çekirdeği irileşmiş ve çekirdek çevresinde az miktarda sitoplazması olan ASCUS 
kategorisindeki hücre (kalın ok) ve etrafında eritrositler (E) görülmektedir. Bazı 
eritrositlerin tamamen şeklini kaybettiği, zarının bozularak çukurluklar oluşturduğu 
ve zarının içeri doğru çöktüğü dikkat çekmiştir (ok) (Papanicolaou x 1000). 

 

Şekil 4. 6: BV (+) olan bir hasta preparatında sitoplazmasında koilosun varlığı 
(kalın ok), çekirdek zarında düzensizlik ve irileşmenin görüldüğü koilosittik hücreler 
(ok)  (Papanicolaou x 1000). 

E 
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Şekil 4. 7: BV (+) olan hastada zeminde serbest koklar (yıldız), eritrositler (E) ve 
hiperkromatik, iri çekirdekli HSIL kategorisindeki epitel hücresi (kalın ok) 
görülmektedir (Papanicolaou x 1000). 

 

Şekil 4. 8: Sitoplazmasında çok sayıda sindirmiş olduğu apoptotik hücre 
çekirdekleri bulunan bir makrofaj hücresi (kalın ok) Papanicolaou x 1000). 

 

E 
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Şekil 4. 9: Kontrol hasta grubunda overlerden köken aldığı düşünülen AGC 
kategorisinde sınıflandırılan, etrafında çok az sitoplazması kalmış çok iri ve 
hiperkromatik çekirdekli hücre (kalın ok) görülmektedir (Papanicolaou x 600). 

 

Şekil 4. 10: Kontrol grubu hastasına ait bir simirde epitel hücresi üzerine yerleşmiş 
olan uzunca bir kandida hifi (ok), septalar ve etrafı şeffaf olan iki blastospor (kalın 
ok) görülmektedir (Papanicolaou x 1000). 
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Şekil 4. 11: Normal kornifiye tipte bir hücre (KH) ve metaplazik hücreler (MH) 
(Papanicolaou x 1000). 

 

Şekil 4. 12: Apikalinde siller (kalın ok) bulunan normal endoservikal salgı 
hücrelerinin yandan görünümü dikkat çekmektedir (Papanicolaou x 1000). 

 

KH 

MH 
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4.2 “Clue Cell” Tipi Hücrenin Scanning (Taramalı) Elektron Mikroskobik 

(SEM) Yöntemle İncelenmesi ve Değerlendirilmesi 

 

Clue cell tipi hücrelerin üzerinde ışık mikroskobunda görüldüğü gibi çok bol 

bakterilerin bulunduğu, bu bakterilerin bir kısmının kok, bir kısmının kokobasil, çok 

az sayıda da kıvrık basil olduğu dikkat çekmiştir (Şekil 4.13). Bazı hücrelerde 

bakteriler hücre yüzeyinde homojen olarak dağılım gösterirken, bazı hücrelerin ise 

kenarlarında çok yoğun biçimde birikim gösterdikleri izlenmiştir (Şekil 4.14). Buna 

ek olarak clue cell hücre zarıyla birleşmiş olan bakteriler de görülmüştür (Şekil 

4.15). 

 

Şekil 4.16’da yan yana birbirine bitişik dört hücre görülmektedir. Bunlardan birinin 

üzerinde bakteri bulunmayan  normal epitel hücresi, diğer üçünün ise üzerinde çok 

yoğun koklar bulunan clue cell hücresi olduğu görülmektedir. Şekil 4.17’te ise daha 

büyük büyütme (X5000) clue cell tipi bir hücre görülmektedir.    

 

Çok katlı yassı epitelin üst tabakalarında yer alan sitoplazması genişlemiş normal 

epitel hücrelerinin yüzeyinde kısalmış mikrovilluslar (mikroriç, MÇ) görülmüştür. 

Bakterilerin hücrenin kenarında toplandığı bir clue cell tipi hücrede, bakterilerin 

olmadığı alanlarda kısalmış MÇ’lerin çizgi şeklinde görülmesi dikkat çekmiştir 

(Şekil 4.18). Ayrıca bu normal hücrelerin çok bol oranda çukurlukların olduğu, bu 

basillerin de epitel hücre yüzeyine doğru uzattıkları pililer aracılığıyla hücreye 

tutunduğu büyük büyütmelerde gözlenmiştir (Şekil 4.19). 

 

Taramalı elektron mikroskobik olarak göze çarpan diğer özellik de Papanicolaou 

yaymalarında gözlemiş olduğumuz eritrositlerle clue cell hücrelerinin yakın ilişkisi 

olmuştur. Şekil 4.20’da bir eritrositin clue cell tipi bir hücreye uzantılar çıkararak 

tutunduğu, üzerinde MÇ bulunan normal bir hücreye ise uzatma olmaksızın zarıyla 

tutunduğu görülmüştür.  
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Şekil 4.21’de birbirlerine tutunmuş, uzamış, şekli bozulmuş 3 eritrositin clue cell tipi 

hücre yüzeyindeki bakterilere, yüzeyinden uzattığı uzantılarla tutunduğu çok net 

olarak izlenmiştir.  

 

Şekil 4.22’de ise iki clue cell tipi hücre yüzeyine tutunmuş olan bir eritrosit ve hücre 

yüzeyinde toplu halde bulunan bakterilerin üzerinde biyofilm materyali olduğunu 

düşündüğümüz fibril şeklinde uzantıların varlığı dikkatimizi çekmiştir. 

 

İki eritrositin ve eritrosit üzerinde fibril ve kümeler halinde biyofilm materyali 

olduğunu düşündüğümüz uzantıların görüldüğü şekil 4.23’de ise eritrosit üzerinde 

yer alan ve çevrede gruplar halinde yoğun olarak bulunan bakteriler izlenmiştir.  
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Şekil 4. 13: Epitel hücre yüzeyine yapışmış olan bakterilerin görüldüğü clue cell 
tipi bir hücre (cc), clue cell tipi hücredeki bakterilerin bir kısmının kok tarzında 
(kalın ok), bir kısmının kokobasil tarzında (çift ok), bir kısmının da seyrek olarak 
kıvrık basil tarzında (ok) yapılar olduğu ve yüzeye yapıştığı dikkat çekmektedir. 

 

Şekil 4. 14: Clue cell tipi hücrelerin hücre kenarlarında bakterilerin çok yoğun 
yerleşim gösterdiği görülmektedir (kalın ok). 

cc 
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Şekil 4. 15: Katlanmış bir hücre yüzeyinde serbest basiller. Hücre zarına yönelmiş 
bazıları zarla kaynaşmış serbest kokobasiller (kalın ok) görülmektedir. 

 

 

Şekil 4. 16: Normal bir epitel hücre (NH), üzerinde bakterilerin bulunduğu üç adet 
clue cell tipi hücre (CC1, CC2 ve CC3) görülmektedir. 

NH 

CC1 
CC2 

CC3 



58 

 

 

Şekil 4. 17 : Daha büyük büyütmede üzerinde bakterilerin bulunduğu clue cell tipi 
bir hücre (cc) ve normal bir epitel hücresi (E).  

 

Şekil 4. 18 : Hücrenin kenar kısmına yoğun olarak toplanmış bakteriler (yıldız) ve 
epitel hücre yüzeyindeki mikroriç (MÇ) denilen yapılar görülmektedir. 

CC 

E 

MÇ 
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Şekil 4. 19 : Üzerinde bol çukurların olduğu normal bir epitel hücresine (EH) ve 
epitel hücre yüzeyine pilileri aracılığıyla (ok)  tutunmuş olan kokobasiller 
görülmektedir. 

 

Şekil 4. 20 : Üzerinde MÇ’lerin bulunduğu normal bir hücre (NH) ile clue cell tipi bir 
hücre (CC) arasında bulunan eritrosit görülmektedir. Eritrositin pseudopod (ok) 
çıkararak bakterilere yapışması dikkat çekmektedir. 

EH 

CC 

NH 
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Şekil 4. 21 : Pseudopod’lar çıkararak epitel hücre üzerindeki bakterilere yapışmış 
olan birbiriyle kaynaşmış 3 adet eritrosit (E1, E2 ve E3) görülmektedir. 

 
 

Şekil 4. 22 : Bakterilerin kendi üzerlerine yerleşmiş olan filamentöz bir yapı 
gösteren biyofilm (ok) olduğunu düşünülen materyal görülmektedir. 

E1 

E2 

E3 
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Şekil 4. 23 : İki eritrosit (E) ve eritrositlerin birinde iki bakteri (ok), bakterilerin 

etrafında biyofilm materyali olduğunu düşünülen maddeler (yıldız) görülmektedir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

E 

E 
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5.TARTIŞMA 

Bakteriyel vajinoz polimikrobiyal bir enfeksiyon çeşidi olup, fertil dönemdeki 

kadınlarda sık rastlanan bir enfeksiyondur. Bu enfeksiyona Gardnerella vaginalis, 

Mobiluncus spp., Mycoplasma hominis ve Bacteroides gibi bakteriler yol 

açmaktadır. BV oluşumu ilk olarak patojen mikroorganizmaların hücrelere 

tutunması ve ardından çoğalması şeklinde gerçekleşmektedir. Bizim 

araştırmamızın amacı da enfeksiyon oluşumu sırasında bakteri - epitel hücre 

tutunmasına aracılık eden yapıların ışık ve scanning (taramalı) elektron 

mikroskobik olarak ortaya konulmasıdır. 

 

Yapılan çalışmalarda BV’nin ışık mikroskobik tanısında clue cell hücrelerinin 

teşhisi temel kriteri oluşturmaktadır. Bizim çalışmamızda PAP yaymalarının ışık 

mikroskobu ile incelenmesinde bakterilerle kaplı clue cell tipi hücreler dikkat 

çekmiştir. Çalışma kapsamındaki 200 hastanın 10’unda clue cell hücresi görülmüş 

olup,  bu olgular BV tanısı alarak çalışma grubumuzu oluşturmuştur. Çalışmamızın 

amacı doğrultusunda clue cell hücrelerindeki bakteri-epitel hücre ilişkisi SEM ile de 

incelenmiştir. Bu incelemelerde de epitel hücrelerinin üzeri bakterilerle kaplı olarak 

görülmüştür (Şekil 4.16). Yapılan literatür taramasında clue cell hücrelerinin SEM 

incelemelerine ilişkin çok az çalışma bulunduğu ve bu çalışmalarda da sadece 

epitel hücre üzerinde bakteriler görülürken tutunmaya aracılık eden yapılar ise 

incelenmemiştir [103][104][105]. Bu nedenle bizim çalışmamız bakteri-epitel 

hücresini inceleyen orijinal bir çalışma olmuştur. 

 

Çalışmamızın SEM incelemesinde clue cell hücrelerinin yüzeyindeki bakterilerin 

kok, basil ve kokobasil tarzında olduğu, bazı örneklerde de seyrek de olsa kıvrık 

tarzda morfoloji gösteren bakteriler olduğu dikkatimizi çekmiştir (Şekil 4.13). BV’nin 

polimikrobiyal bir enfeksiyon olduğunu sıklıkla da enfeksiyon etkeni organizmanın 

kokobasil formunda olan G.vaginalis olduğu araştırıcılar tarafından bildirilmektedir 

[79][81][88][98]. Bizim SEM bulgularımız bu bulguları destekler niteliktedir. Bizim 

SEM bulgularımız ve yazarların bulguları ışığında çalışmamızda epitel hücreleri 

üzerinde görmüş olduğumuz kokobasil tarzındaki bakterilerin G.vaginalis 
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olabileceği düşünülmüştür. Ancak bunun kesin tanısı için mikrobiyolojik 

incelemenin yapılması gerekmektedir. 

 

Bakterilerin epitel hücreleriyle ilk karşılaşmalarında epitel hücre yüzeyindeki 

reseptörler, bakteri hücre duvarı ve hücre yüzeyindeki adhezyon yapıları önem 

taşımaktadır. Bakteri hücre yüzeyinde yer alan bu yapılardan birinin pili olduğu 

araştırmalarda gösterilmiştir [72][73][83][106]. Proft ve Baker adlı araştırıcılar [72] 

pili aracılığı ile bakterilerin hücreye tutunabildiklerini göstermişlerdir. Bu durumu 

ise epitel hücre yüzeyi ve bakteri hücre duvarının sahip olduğu negatif elektriksel 

yük alanından dolayı ortaya çıkan itme kuvvetinin pili aracılığıyla aşıldığını ve 

böylelikle tutunmanın sağlanabildiği bildirmişlerdir. Bizim SEM çalışmamızda da 

kokobasil morfolojisindeki bakterilerin pili olduğunu düşündüğümüz yapılar ile 

epitel hücrelerine tutunduğu görülmektedir (Şekil 4.14). 

 

SEM incelemesinde bir diğer bulgumuz epitel hücre yüzeyinde bulunan çok sayıda 

bakterinin hücrenin kenar kısmında yoğunlaştığı ve kalın bir tabaka 

oluşturduğunun gözlenmiş olmasıdır. Pizarro-Cerda´ ve Cossart [107] 

çalışmalarında Esherichia coli bakterisinin pilisi aracılığıyla mesaneyi döşeyen 

epitel hücrelerinin yüzeyindeki mannoz reseptörlerine tutunduklarını 

göstermişlerdir. Araştırıcıların sonuçları ve çalışmamız kapsamındaki SEM 

bulgularımızda elde edilen sonuçlar doğrultusunda, kokobasil formundaki 

bakterilerin pili olduğunu düşündüğümüz yapılar aracılığı ile epitel hücre yüzeyinde 

yer alan mannoz reseptörlerine tutunmuş olabilecekleri düşünülmüştür.  

 

İncelenen SEM görüntülerinde epitel hücre yüzeyine pilileri aracılığıyla tutunan 

bakteriler yanı sıra direkt olarak hücre yüzeyine yapışan bakterilerde görülmektedir 

(Şekil 4.14). Araştırıcılar bakteri hücre duvarı yapısında bulunan teikoik asit ve 

lipopolisakkarit moleküllerinin hücrelere yapışmada rol oynadığını göstermiştir 

[67][68]. Bizim bulgularımızı literatür bulgularıyla birleştirdiğimizde, epitel hücreleri 

üzerine doğrudan yapışan bu bakterilerin tutunmasına aracılık eden yapıların 

hücre duvarı molekülleri olduğunu düşünmekteyiz. Ancak bu düşüncelerin 

netleşmesi için moleküler analizlerin yapılması gerekmektedir. 
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Jennifer L. Patterson ve arkadaşları in vitro koşullarda yaptıkları çalışmalarında 

bakterilerin epitel hücrelere tutunduktan sonra litik aktiviteler oluşturarak virülans 

özelliklerini ortaya koyduklarını göstermişlerdir. Çalışmalarında G.vaginalis’in 

ürettiği vajinolizin toksini, siyalidaz ve prolidaz gibi hidrolitik enzimler ile mukozal 

yüzeyleri parçalayarak, vajinal epitel hücrelerinin dökülmesini sağladıklarını ve 

hücre yüzeyinde por oluşturduklarını ortaya koymuşlardır [86]. Bizim SEM 

çalışmamızda da Şekil 4.17‘de görüldüğü gibi epitel hücreleri tamamen kokobasil 

ve kok tarzındaki bakterilerle kaplanmış olduğu ve bakterilerin yoğun bulunduğu 

bölgelerde hücre zarında çukurluklar olduğu tespit edilmiştir. Bu çukurlukların diğer 

araştırıcılar tarafından da belirtildiği gibi toksik ve litik aktiviteler sonucu meydana 

geldiği düşünülmüştür. 

  

G.vaginalis’in hemolitik aktivitesinin olduğu ilk kez 1955 yılında Gardner ve Dukes 

tarafından tanımlanmıştır. Daha sonra ise bu aktiviteye neden olan 59 kDa 

ağırlığındaki hemolizin molekülü Cauci ve arkadaşları tarafından belirlenmiştir. 

Yeoman ve arkadaşları yaptıkları çalışmada ise G.vaginalis’in salgıladığı enzim ile 

eritrositleri parçalayarak demiri kullandığını ortaya koymuşlardır [83]. G.vaginalis’in 

hemolizin molekülünü, demir eldesi için eritrositleri parçalamada kullandığı 

araştırmalarda gösterilmiştir. Demir neredeyse bütün bakterilerin metabolizması 

için gerekli bir metaldir. Bu madde “hem, ferritin, hemoglobin, transferrin” gibi 

kanda bulunan ve lactoferrin gibi hücre dışında mukozal yüzeylerde bulunan 

moleküllere bağlı olarak bulunmaktadır [108][109]. Gregory P. Jarosik yaptığı 

araştırmada bakterilerin demiri elde edebilme özelliklerinin virülans 

potansiyelleriyle ilişkili olduğu ve G.vaginalis’in de insan eritrositlerindeki demiri 

kullandığını bildirmişlerdir. Demir eldesinde öncelikle G.vaginalis’in eritrositleri 

lizise uğrattığı, daha sonra yüzeyinde bulunan “hemoglobin bağlayıcı protein 

(Hbp)” ile eritrositlerde bulunan hemoglobine bağlanarak demiri elde ettiği 

bilinmektedir [108]. Buna ek olarak G.vaginalis’in eritrositler dışında laktoferrin 

molekülünü de demir kaynağı olarak kullandığı diğer araştırıcılar tarafından 

bulunmuştur. Bu mekanizmada ise G.vaginalis’in ürettiği 120kD ağırlığındaki 

“sidereophore”  proteini aracılığı ile demiri bağlı bulunduğu molekülden ayırarak 

kendisine bağladığı gösterilmiştir [109][110]. Bizim çalışmamızda da BV 

olgularında hem sitolojik hem SEM bulgularında eritrositlere sıkça rastlanmıştır. 
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Işık mikroskobik incelemelerde bazı eritrositlerin epitel hücresinin zarına ve 

bakterilere çok fazla yaklaştığı, neredeyse zarlarının kaynaşmak üzere olduğu 

görülmüştür (Şekil 4.3).  Ayrıca eritrositlerin bulunduğu BV olgularının SEM 

görüntülerinde ise, üzerinde yoğun olarak bakterilerin bulunduğu clue cell tipi 

hücrelere doğru uzantı yapmış eritrositler de görülmüştür (Şekil 4.21). Bu 

görüntüler bakterilerin demir eldesi için eritrositlerle yakın temasta olduklarını, 

birbirlerine uzantı oluşturduklarını düşündürmüştür. Fakat bakteri-eritrosit arasında 

oluşan köprülerin oluşmasında uyarıların bakteriler mi yoksa eritrosit kaynaklı mı 

olduğu ise bilinmemektedir.  

 

BV enfeksiyonunun önemli bir özelliği ortamda PMNL’lerin görülmemesidir. 

Araştırmalar G.vaginalis, Bacteroides ve Peptostreptococcus bakterilerinin 

salgıladıkları süksinik asit gibi kimyasallar aracılığıyla PMNL’leri ortamdan 

uzaklaştırdıklarını bildirmektedir [97][111][112][113]. Bizim çalışmamız 

kapsamında yer alan 200 hastadan 10’unda BV pozitif olup, 10 hastadan da 

sadece 3 olguda PMNL bulunmaktadır (Şekil 4.2). Bu durumun olası nedeni ise 

kemotaktik etki göstermeyen BV türlerinin hakim olduğu bir flora değişikliği sonucu 

enfeksiyonun oluşmasıdır. Aynı zamanda bu durum BV’nin polimikrobiyal bir 

enfeksiyon olduğu düşüncesini de destekler niteliktedir.  

 

Araştırmamız kapsamında incelenen hasta örneklerinde makrofajların varlığı da 

gösterilmiştir. Makrofajların temel görevi patojenlerin, apoptotik hücrelerin ve 

nekrotik debrisin fagositoz ile ortadan kaldırılmasıdır [113]. Araştırmalar 

makrofajların apoptotik cisimleri fagosite ettiğini ve sitoplazmalarında vakuoller 

içerisinde apoptotik hücrelere ait parçaların yer aldığını bildirmektedir [114]. 

Araştırmamız kapsamında ışık mikroskobik olarak incelenen olgularda, çok sayıda 

apoptotik hücre çekirdeğini fagosite etmiş ve sitoplazmasındaki vakuollerde hücre 

kalıntılarının da yer aldığı veziküllerin bir makrofaj görülmüştür (Şekil 4.8).   

 

Makrofajların diğer bir görevi ise demir molekülünün geri kazanımının 

sağlanmasıdır.  Yetişkin bireylerde vücutta bulunan demirin 2/3’ü hemoglobine 

bağlı olarak eritrositlerde bulunmaktadır. Olgun eritrositler ömürlerini 

tamamladığında ya da hasar gördüklerinde kemik iliği, dalak ve karaciğerde 
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makrofajlar tarafından fagosite edilirler. Eritrositlerin makrofajlar tarafından 

fagositozunun ardından, ortaya çıkan hemoglobin proteolitik enzimler tarafından 

parçalanarak hem kısmı açığa çıkarılır. Hem kısmının ise oksidatif olarak 

yükseltgenmesi sonucu demir molekülü serbest kalarak ortama verilir. Açığa çıkan 

bu demir molekülü hücrelerin ihtiyaçlarına bağlı olarak dolaşıma verilir ya da 

makrofajlarda depo edilmektedir [115]. Çalışmamız kapsamında incelenen BV 

olgularında makrofajların eritrositlerle olan ilişkisi ışık mikroskobik olarak ortaya 

konulmuştur. Eritrositler makrofaj etrafında sıra halinde dizilim gösterirken, 

makrofajdan eritrositlere doğru uzanan sitoplazmik çıkıntılar dikkat çekmiştir. 

Makrofajdan eritrositlere doğru uzanan pseudopodların eritrositlerin fagosite 

edilme basamağının ilk aşaması olduğu düşünülmüştür (Şekil 4.4). Essner adlı 

araştırıcı yaptığı elektron mikroskobik çalışmada makrofajların eritrositleri 

fagositoz etmek için uzattığı pseudopodları göstermiştir [116]. Bu araştırma da 

bizim bulgularımızı destekler niteliktedir. 

 

Clue cell tipi hücrelerin SEM incelemelerinde dikkat çeken bir diğer özellik ise 

hücrelerin yüzeyinde bulunan kısa uzantıların varlığıdır. Sobel ve arkadaşları 1981 

yılında [103] vajinal epitel hücrelerini doku kültürü yöntemiyle çoğaltarak, SEM ile 

yüzey özelliklerini incelemişler ve mikrovilluslardan kısa uzantıların varlığını 

göstermişler ve bu uzantılara “mikroriç” (microridge) adını vermişlerdir. Aynı 

zamanda çalışmalarında MÇ’lere tutunan bakterileri de göstermişlerdir. MÇ’lerin 

üstten çizgi şeklinde görüldüğü SEM incelemelerinde tespit edilmiştir. Nadir olarak 

yandan kısa uzantılar şeklinde de görüntülenmişlerdir. Rubio (1976) ÇKYE 

hücrelerinin yüzeye çıktıkça yassılaşmaya bağlı olarak sitoplazmalarının 

genişleyip MÇ uzantılarının da kısaldığını, buna bağlı olarak da üstteki yüzeyel 

hücrelerin döküldüğünü bildirmiştir [16]. Bizim çalışmamızda da MÇ’ler SEM 

incelenmesinde görülmüştür. MÇ’lere sahip ve geniş sitoplazmalı olan bu 

hücrelerin dökülmekte olan prekornifiye ve kornifiye hücreler oldukları 

düşünülmüştür. Ayrıca bu hücrelere tutunan bakterilerin de varlığı gösterilmiştir 

(Şekil 4.16, Şekil 4.18). 

 

Bakterilerin epitel hücrelerine tutunmasına aracılık eden yapılardan birinin pili 

olduğu bilinmektedir. Johnson ve Davies araştırmalarında G.vaginalis’in piliye 
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sahip olduğunu elektron mikroskobu kullanarak göstermişlerdir [75]. Yeoman ve 

arkadaşları da [83] G.vaginalis suşların genomik olarak çalışarak G.vaginalis’in tipI 

pili yapısına sahip olduğu ortaya koymuşlardır. Boustouller ve arkadaşları da [106] 

araştırmalarında G.vaginalis suşlarını in vitro olarak incelemişler ve BV 

enfeksiyonu olan kadınlardan elde edilen suşların çok sayıda piliye sahip olduğunu 

yaptıkları SEM incelemesinde göstermişlerdir. Bakterilere ait pililer ile epitel hücre 

ilişkisini araştıran Pizarro-Cerda´ ve Cossart [107] adlı araştırıcılar da pilinin 

hücreden dışarı uzanan en uç kısmında yer alan Fim H bölgesinin epitel 

hücresinin yüzeyinde yer alan MÇ’lere tutunduğunu in vitro olarak yaptıkları 

çalışmalarında göstermişlerdir. Araştırmamız kapsamında yaptığımız SEM 

incelemesinde, epitel hücreleri üzerinde görülen bakterilerde hücrelere doğru ince 

uzantıların olduğu dikkat çekmiştir. Bu yapılar dikkatli olarak incelendiğinde 

hücrelere tutunmayı sağladıkları görülmüştür. Bizim görüntülerimizde de bakteri 

hücre duvarından epitel hücreye uzanan çok küçük uzantıların adeta epitel hücre 

ile köprü oluşturduğu, epitel hücre tutunmasında aracılık ettiği ve bu yapıların 

pililer olduğu tespit edilmiştir (Şekil 4.19). BV enfeksiyonlarında en sık rastlanan 

mikroorganizma olan G.vaginalis’in de piliye sahip olması, SEM görüntülerinde 

izlenen kokobasil morfolojisindeki bakterilerin bu türe ait olabileceğini 

düşündürmüştür. Fakat bunun kesin olarak bilinmesi için mikrobiyolojik incelemeler 

gerekmektedir.  

 

Başta G.vaginalis olmak üzere BV etkeni mikroorganizmaların belirli bir sayıya 

ulaştıktan sonra biyofilm denilen bir madde salgıladıkları birçok makale de 

bildirilmektedir. Swindiski ve arkadaşları [117] yaptıkları çalışmada bakterilerin 

pilileriyle sadece epitel hücrelerine değil, birbirlerine ve farklı yüzeylere de 

tutunarak, biyofilm salgıladıklarını göstermişlerdir. Salgılanan bu maddenin 

bakterilerin yüzeyini örterek antibiyotiklere, bakteriyofajlara ve PMNL’lere  karşı 

koruma sağladığı düşünülmektedir [76]. Bizim araştırmamızda SEM ile incelenen 

BV olgularında, bazı bakteri kümeleri üzerinde biyofilm olduğu düşünülen bu 

madde görülmektedir. Bu madde fibril şeklinde olabildiği gibi granül şeklinde de 

olabilmektedir. Şekil 4.23’te eritrositler üzerinde ve zeminde de fibriller olarak 

uzanmış biyofilm olduğu düşünülen maddeye rastlanılmıştır. Şekil 4.22 de ise 

bakterilerin üzerinde fibril ve granül şeklindeki biyofilm dikkat çekmektedir. 



68 

 

Biyofilmin kolonide yer alan bakterileri kimyasallardan ve savunma hücrelerinden 

korumadaki başarısı, tekrarlayan BV olgularının etkeni olabileceğini 

düşündürmektedir.  

 

Sitolojik yaymalar incelendiğinde çalışma grubunda yer alan bir hasta preparatında 

Trichomonas vaginalis (TV)  protozoonuna rastlanılmıştır. TV, mitokondrisi 

olmayan ve enerji üretimini hidrogenozom adı verilen organelde gerçekteştiren bir 

organizmadır. Parazit olan bu organizma fagositoz yeteneğine sahiptir. Vajinada 

koruyucu rol oynayan laktobasilleri fagosite ederek pH’yı yükseltmekte, BV için 

ortam oluşturmaktadır. Heller ve arkadaşları araştırmalarında BV’li kadınların 

vajinal floralarında TV görülme sıklığının daha fazla olduğunu ortaya koymuşlardır 

[118]. Bizim çalışmamızda BV’li bir hastada hücrenin yakınında bulunan TV dikkat 

çekmiştir (Şekil 4.3). Fakat sadece 1 hastada TV’ye rastlanıldığından bu bulgu 

istatiksel olarak değerlendirilmeye alınmamıştır. 

 

Araştırıcılar BV enfeksiyonu ve prekanseröz değişiklikler (ASCUS, LSIL ve HSIL) 

arasındaki ilişkileri incelemişler ve bu konuda çok sayıda yayın yapmışlardır. Işık 

mikroskobik incelemelerde hücrelerde gözlenen bu değişiklikler servikal 

kanserlerin erken tanısı için çok önemli bir adımdır. Bizim çalışmamızda yer alan 

kontrol ve çalışma grubundaki hastalarda prekanseröz hücresel değişikliklere 

rastlanılmıştır (Şekil 4.5, Şekil 4.6, Şekil 4.7). Bu değişikliklerin görüldüğü 

preparatlar sayıca az olduğundan istatiksel değerlendirilmeye alınmamıştır. Fakat 

literatür incelendiğinde BV ile prekanseröz değişiklikler arasında anlamlı bir 

ilişkinin olduğu, BV oluşumuna yol açan flora değişikliklerinin aynı zamanda 

kanser öncesi değişikliklere de yol açabileceği bildirilmektedir [119]. 

 

Araştırıcılar BV enfeksiyonunun klinik şikayetleri arasında beyazımsı-gri renkli 

homojen bir akıntının varlığını, orta derecede kaşıntı ve yanmanın olduğunu 

çalışmalarında bildirmişlerdir [81][88].  Fakat BV şikayeti ile kliniğe gelen 

kadınların %50’sinde bu semptomlara rastlanılmamıştır [88]. Bizim çalışmamızda 

da kliniğe gelen 200 hastanın şikayetleri incelendiğinde kontrol grubunda yer alan 

hastaların %4,2’sinde, çalışma grubundaki hastaların ise  %9,4’ünde akıntının 
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varlığı görülmüştür. Elde edilen bulgular istatistiksel olarak değerlendirildiğinde ise 

anlamlı bir sonuç elde edilememiş olup sonuçlar literatürü destekler niteliktedir. 

 

Sonuç olarak çalışmamız kapsamında clue cell görülen, zeminde serbest kok ve 

kokobasillerin bulunduğu fakat laktobasillerin bulunmadığı yaymalar BV (+) olarak 

kabul edilmiştir. Bu olgular ışık ve taramalı elektron mikroskobu ile incelenerek 

bakteri-epitel hücre ilişkisi değerlendirilmiştir. Işık mikroskobik olarak görülen üzeri 

yoğun şekilde bakterilerle kaplı clue cell hücreleri SEM ile daha detaylı olarak 

incelenmiştir. SEM görüntülerinde bakterilerin epitel hücre yüzeyinde bulunan ve 

adeta uzun çizgiler şeklinde görülen MÇ’lere tutunduğu, bazı bakterilerde bu 

tutunmanın pili aracılığıyla olduğu gösterilmiştir. Ayrıca epitel hücresinin yüzeyinde 

bakterilerin özellikle hücre kenarlarında toplandığı; kok, kokobasil ve nadiren kıvrık 

morfoloji gösteren bakterilerin BV oluşumunda rol oynadığı dikkat çekmiştir. 

Bunlara ek olarak bakterilerin biyofilm salgıladıkları da gösterilmiştir. Elde edilen 

bu verilerin istatiksel olarak değerlendirilmesi ise anlamlı olarak bulunmuştur 

(p<0.05).  
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