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Özet

Mikrobiyom projesi ile vücudumuzdaki büyük mikroorganizma fl orası üyelerinin detaylandırılması yapılmaya 
başlanmıştır. Bu bağlamda kadın üreme sisteminde yer alan mikroorganizma fl orası da üreme sağlığı, gebelik ve 
yenidoğan sağlığı yönünden yeniden ele alınmıştır. Kadın üreme sistemindeki mikroorganizmaların farklı bakış açısıyla 
incelenmesiyle yapılan araştırmalar sayesinde, elde olunan yeni bilgilerin bireylerde sağlık ve hastalık oluşumuna 
katkıları ve gelecekte buna yönelik yeni tedavi yöntemlerinin planlanması mümkün olabilecektir. Derlemede kadın 
üreme sistemi mikrobiyomunda saptanan değişimlerin infertilite, gebelik ve yenidoğan yönünden olası potansiyel 
etkilerinden ve klinik pratiğindeki uygulamalarından bahsedilecektir.
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Abstract

 The detailed evaluation of the members of the vast communities of microorganisms that inhabit our bodies has started 
with the microbiome project. Therefore, the microorganism fl ora inside the female reproductive system has been 
examined in terms of reproductive health, pregnancy and newborn health. New data obtained from the evaluation 
of microorganisms in the female reproductive system by performing studies from a different perspective will help 
us to understand the contribution of these microorganisms to health and diseases to provide information on future 
individual therapies.
In this review, the effects of the changes in the microbiome of the female reproductive system on infertility, pregnancy 
and newborn will be evaluated in terms of their potential effects and applications in clinical practice.

Keywords Microbiota, Reproductive System, Vaginal Microbiota, İnfertility, Pregnancy, Newborn

Kadın Üreme Sistemi Mikrobiyotası
Microbiota of the Female Reproductive System

Hilal Uslu Yuvacı, A. Serhan Cevrioğlu

Sakarya Üniversitesi Tıp Fakültesi Kadın Hastalıkları ve Doğum AD., Sakarya 

Geliş Tarihi / Received   : 01.08.2017  

Kabul Tarihi / Accepted : 01.09.2017

Uslu Yuvacı H, Cevrioğlu S. Kadın Üreme Sistemi Mikrobiyotası.
J Biotechnol and Strategic Health Res. 2017;1 (Special issue):95-103.

DERLEME / Review



YUVACI ve CEVRİOĞLU
Kadın Üreme Sistemi Mikrobiyotası96 188

Journal of BSHR
2017;1(Special Issue):95-103

Giriş 

İnsan mikrobiyotasının büyük kısmı başta sindirim sistemi olmak 

üzere deri, genito-üriner sistem ve solunum sisteminde kolonize 

olmuştur. Mikrobiyota gelişiminin doğumda başlayıp, erişkin ben-

zeri bir düzene ulaştığı üçüncü yaş sonuna kadar, çeşitliliğini arttı-

rarak devam ettiği varsayılmaktadır. 

İnsan Mikrobiyom Projesi, 16S rRNA geni ve diğer modern sırala-

ma tekniklerini kullanarak, insan vücudundaki geniş mikroorganiz-

ma topluluklarının belirlenmesinin yanısıra, mikrobiyom değişiklik-

lerinin sağlığa, hastalığa ve gelecekteki tedavilerin oluşturulmasına 

etkilerini araştırmayı hedeflemiştir. Yapılan araştırmalarda sağlıklı 

deri1, gastrointestinal kanal2, ağız3 ve vajinanın4 mikrobiyal bileşim-

leri belirlenmiştir. Böylece, mikrobiyomun insan sağlığı, hastalık ve 

tedavilerinin başarısı üzerindeki rolü, fayda ve ilişkisi anlaşılmaya 

başlanmıştır5.

Bu derlemede, kadın üreme sistemi mikrobiyotası ile ilgili olarak 

son zamanlarda yapılan çalışmalarda incelenen üreme, gebelik ve 

yenidoğan sağlığını etkileyen bakteri topluluklarının genel sağlık 

üzerindeki potansiyel etkileri güncel literatür eşliğinde değerlen-

dirilmiştir.

1. Kadın üreme sistemi mikrobiyotası 

Sağlıklı vajinal floranın en önemli bileşenleri olan ‘Lactobacilli’ 

Doderlein tarafından tanımlanmıştır. Son yıllarda bakteriyel 16S 

ribozomal RNA gen dizilemesi yoluyla yapılan filogenetik analiz-

ler, vajinadaki bakteri topluluklarının düşünülenden daha karmaşık 

olduğunu göstermiştir. Buna göre, üreme çağındaki kadınların vaji-

nal mikrobiyotasının beş ayrı hakim mikroorganizma ile gruplaşma 

(community state types (CSTs)) eğiliminde olduğu gösterilmiştir. 

Hakim olan 4 ayrı topluluk sırasıyla Lactobacillus (L) crispatus, L. 

gasseri, L iners ve L. jensenii şeklinde sıralanabilir6. Flora grup-

larından bir diğeri ise Anaerococcus, Peptoniphilus, Prevotella, 

Streptococcus, Atopobium ve Gardnerella da dahil olmak üzere 

çeşitli anaerobların hakim olduğu, buna karşın daha düşük sayılar-

da Lactobacillus türleri içeren bir gruptur6. 

Vajinal mikrobiyal flora adet döngüsünün farklı safhaları, gebelik, 

kontraseptif kullanımı, cinsel ilişki sıklığı, duşların veya deodorant 

ürünlerin kullanımı, antibiyotiklerin veya diğer ilaçların bağışıklık 

baskılayıcı özellikleri gibi endojen ve eksojen faktörlere bağlı olarak 

değişiklik gösterebilmektedir7,8. İnsan vajinasının doğumda steril 

olduğu kabul edilmektedir. Doğum sonrasında maternal östrojen 

desteğinde Lactobacillus türlerininin hızlı kolonizasyonu oluşur. 

Doğumdan 3-4 hafta sonra azalmış östrojen seviyeleri, ergenliğe 

kadar devam eden anaerob ve enterik türlerin artışına, vajinal Lac-

tobacillus seviyelerinde ise bir azalmaya neden olur. Vajinal epitel 

incedir. Glikojen içermez. Vajinal pH ise nötrale yakındır9.

 

Puberte sırasında yükselen serum östrojen düzeyleri vajinal epitel 

hücrelerinde artan bir glikojen depolanmasına ve aynı zamanda alt 

genital yollarda laktobasil suşlarının artmış kolonileşmesine neden 

olur9. Yeni nesil sıralama çalışmaları, Lactobacillus türlerinin puber-

tede menarş öncesinde arttığını göstermiştir10. Üreme çağındaki 

bir kadının vajinal mikrobiyota içeriğindeki dalgalanma, menstruel 

döngü boyunca östrojen ve progesteronun siklik salınımı ile bağ-

lantılı olabilir. Menstruasyon anında çeşitlilik ve kararsızlık en üst 

düzeye ulaşır11. 

Menopozu takiben, östrojen azalması ve vajinal atrofi gelişimi 

bağlantısında Lactobacillus türlerinin azalmasının, diğer mikroor-

ganizmalar yönünden çeşitliliğin artışına yol açtığı düşünülmekte-

dir12. Laktobasiller kadın genital kanalın sağlığının korunmasında 

ve genitoüriner enfeksiyonların önlenmesinde çok önemli bir rol 

oynamaktadır13.

 

Laktobasiller BV ile ilişkili bakterilerin büyümesini çeşitli yollarla 

engellerler: 1. Patojenlerin vajinal epitelyuma yapışmasını önle-

yerek14. 2. Hidrojen peroksit üreterek15. 3. Aerotoleran anaerob 

bakteriler olan laktobasiller, glikozun fermantasyonu yoluyla laktik 

asit üreterek vajen pH’ sını düşürür ve patojenlerin çoğalmasına 

karşı önemli bir savunma mekanizması olarak bilinen vajinanın asit 

ortamını oluştururlar16. 4. Bakteriyosinler17 gibi antimikrobiyal bile-

şiklerin üretimi ile destekleyici bir ortam yaratırlar. 

Vajinal disbiyosis, daha az laktobasil yükü veya laktobasil olmayan 

polimikrobiyal popülasyonların varlığı ile karakterizedir6. Vajinal 

disbiyosis ile ilişkili klinik durumlardan olan bakteriyel vajinozis 

(BV), vajinal mikrobiyomun en iyi tanımlanmış ve en yaygın den-



YUVACI ve CEVRİOĞLU
Kadın Üreme Sistemi Mikrobiyotası 97188

Journal of BSHR
2017;1(Special Issue):95-103

gesizliklerinden biridir. Sağlıklı vajinal çevre Lactobacillus türlerin-

den çoğunlukla L. crispatus ve L. jensenii baskın olduğu bir ortam 

iken; BV, Lactobacillus türlerinin’nin egemen olduğu normal asidik 

ortamı değiştiren Gardnerella Vaginalis gibi artan sayıda anaerob 

ve fakültatif anaeroblarla heterojen mikrobiyal bir ortam ile karak-

terizedir18. 

Klinikte semptomatik BV oranları gebe olmayan kadınlarda % 15 ila 

% 30, gebe kadınlarda % 50’ lere kadar ulaşabilen çok yaygın bir 

durumdur19,20. BV, pelvik inflamatuar hastalık (PID)21, endometrit22 

ve insan bağışıklık yetersizliği virüsünün (HIV), herpes simpleks vi-

rüs tip 2 (HSV-2) gibi cinsel yolla bulaşan enfeksiyonların (CYBE)  

bulaşı ve yaygın hastalık oluşturmasına neden olur23,24. Gebelik sı-

rasında ise; preterm doğum25, spontan düşük26 dahil olmak üzere 

maternal ve neonatal ciddi sağlık sorunları ile ilişkilidir. 

BV’in aynı zamanda gebe kalabilme oranında azalma ile ilişkili oldu-

ğu gösterilmiştir27. Son zamanlarda BV’ in infertil popülasyondaki 

sıklığını araştıran 12 çalışmayı içeren bir meta-analizde, infertil ka-

dınlarda BV prevalansının % 19 olduğu bildirilmiştir28. Kadın faktör 

infertilitesi olan 874 kadın ve kontrol grubunda 382 asemptomatik 

kadın üzerinde yapılan bir çalışmada, infertil grupta BV prevelansı 

anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (% 45.5’e karşı % 15.4). 

Polikistik over sendromu tanısı alan infertil kadınlarda BV görülme 

sıklığı % 60, açıklanamayan infertillerde % 37.4 olarak bildirilmiş-

tir29. Haahr ve ark.’ nın yaptıkları 130 infertil hastanın alındığı bir 

çalışmada, BV’ in klinik gebelik oranlarını azaltabileceği bildirilmiş-

tir30.  

Buna ek olarak, Borgdorff ve arkadaşları, 134 afrikalı kadını de-

ğerlendirdikleri çalışmada L. crispatus ve L. iners’in baskın olduğu 

servikovajinal mikrobiyotanın daha düşük HIV/CYBE prevalansı ve 

genital HIV-1 RNA yayılmasında bir azalma ile ilişkili olduğunu bul-

muşlardır31. HPV pozitif kadınlar arasında da HPV negatif kadınlara 

kıyasla yüksek vajinal mikrobiyal çeşitlilik ve daha düşük Lactoba-

cillus düzeyleri bulunmaktadır32. Vajinal mikrobiyotadaki çeşitlilik 

HPV enfeksiyonunun persistansı ve CIN gelişimi ile de ilişkili oldu-

ğu bulunmuştur33. 

BV’in kısa vadeli lokal veya sistemik antibiyotik tedavileri ile tedavi 

edilmesinin, hastalığın rekürrensinin azaltılmasında önemli ve uzun 

vadeli bir yarar sağlayamadığı gösterilmiştir18. Standart antibiyotik 

ile BV tedavisi, anaerobik türlerin seviyesini hızla düşürür. Ancak 

tedaviyi takiben sıklıkla alt genital bölgede BV ile ilişkili bakteriler 

tekrar ortaya çıkarlar ve Lactobacillus seviyeleri önemli ölçüde art-

maz34. 

BV tedavisinde laktobasil içeren probiyotik suşlarından oluşan çe-

şitli farmasötik formülasyonların kullanıldığı araştırmalarda, lakto-

basil içeren probiyotikler BV belirtilerini azaltmış, vajinal mikroflora 

profilini iyileştirmiş ve genellikle iyi tolere edilmiştir35.

Laktobasil içeren probiyotiklerin terapötik potansiyeline rağmen, 

belirgin bir iyileşmenin tespit edilemediği klinik araştırma sonuç-

larıyla da karşılaşılmış36 olmasına rağmen, antibiyotik tedavisine 

alternatif veya adjuvan olarak kullanılan probiyotikler yüksek tedavi 

oranları, düşük rekürrens veya sağlıklı bir vajinal mikrofloranın hız-

lı bir şekilde yeniden kurulmasını sağladıkları için, BV tedavisinde 

umut verici olarak görülmektedirler37,38. Bu konuda yapılacak geniş 

serili pospektif randomize kontrollü çalışmalara ihtiyaç vardır.

Cinsel yönden aktif yada aktif olmayan genç sağlıklı erkeklerin 

coronal sulkus ve prepusyumlarından alınan sürüntü örneklerinin 

mikroskobik incelenmesinde BV ailesi içinde sayılan Atopobium 

vajina, Megasphaera, Mobiluncus, Prevotella ve Gemella gösteril-

miştir39.  Bu nedenle, erkek cinsel partnerlerin mikrobiyotasının 

BV enfeksiyonu için bir dış rezervuar olup olmadığını, kadın cinsel 

partnerlerde oluşan rekürren BV’ in önlenmesinde erkeğin teda-

visinin rolünü değerlendirmek için farklı araştırmacılarca klinik ça-

lışmalar  yapılmıştır. Erkeklere uygulanan tek doz veya kısa süreli 

oral metronidazol tedavisinin kadın cinsel partnerler arasında BV’ 

yi azaltmada yararlı bir etkisi bulunamamıştır40. 

Sonuç olarak her iki cinsel eşi hedef alan, mikroorganizmaya spe-

sifik, laktobasil probiyotiklerini de içeren alternatif tedavi stratejileri 

ile daha uzun süreli bir tedavinin uygulanması, sağlıklı Lactobacillus 

türlerinin baskınlığını yeniden sağlayabilir18,41. 
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2. Kadın Üreme Sistemi Mikrobiyotası ve Gebelik

a.  Mikrobiyota ve Fertilizasyon

Yakın zamana kadar, tüm gebelik süresince fetusun yaşadığı int-

rauterin ortamın steril olduğuna inanılıyordu42. Pelzer ve ark.’ nın 

yaptığı araştırmada IVF sikluslarında, oosit toplama sırasında alınan 

folikül sıvılarının da mikrobiyal bir floraya sahip olduğu gösteril-

miştir. Folikül sıvısında fırsatçı bakteri olarak bulunduğu düşünülen 

Propionibacterium, Streptococcus, Actinomyces, Staphylococcus 

ve Bifidobacterium türü bakterilerin, kendilerinin veya metabolitle-

rinin oluşturduğu hasarların oosit veya embriyo kalitesini olumsuz 

etkileyerek, fertilizasyon başarısızlığına veya embriyo oluşsa bile, 

embriyo transfer başarısızlığına neden olabileceği iddia edilmiştir. 

Buna karşın folikül sıvılarında Lactobacillus saptanan kadınların IVF 

sonuçlarının istatistiksel anlamlı düzeyde daha başarılı olduğu or-

taya konmuştur43. Barbonetti ve ark’ nın çalışmasında, laktobasille-

rin, insan spermlerini, BV varlığında ortaya çıkan inflamatuar sito-

kinler ve radikal oksijen türevlerinden koruyabildiklerini ve böylece 

kadının fertilizasyon potansiyelinin arttığı gösterilmiştir44. 

Vajinal mikrobiyota ile fertilizasyon potansiyeli arasındaki ilişkiyi 

doğrulamak ve özellikle de folikül sıvısında laktobasillerin rolünü 

daha iyi anlayabilmek için Probiyotik laktobasillerin fertilizasyon 

yeteneğini ve gebelik oluşumunu etkileyip etkileyemeyeceğini de-

ğerlendiren daha geniş serilerde yapılacak başka çalışmalara ihti-

yaç vardır.

b. Mikrobiyota,  Fetal Gelişim ve Gebelik Süreci

Fetal ortamın steril olup olmadığı ve in utero mikrobiyomun ak-

tarılma ihtimali neredeyse 150 yıldır tartışılmaktadır. Theodor 

Escherich, 1885’li yılların başlarında bakterilerden arındırılmış 

mekonyumu tanımladı ve insan fetüsünün steril bir ortamda ge-

liştiğini düşündürdü45. Yaklaşık yüz yıldır mikropsuz (germ-free) 

doğduğumuz öne sürülürken, Jones ve ark’ nın yaptıkları araştır-

ma sonucunda preterm ve term fetal membranlarda bakterilerin 

varlığı bildirilmiştir46. Araştırma sonucunda preterm doğum yapmış 

kadında dokularda bakterilerin daha fazla yayıldığı ve çeşitliliğin 

olduğu doğrulanmış ve bunun yanında bakterilerin hiçbir belirgin 

komplikasyon olmadan da bulunabileceği gösterilmiştir46. Aaga-

ard ve ark. fetusun plasenta vasıtasıyla bakterilere maruz kaldığını 

ve bu bölgede saptanan bakteri grubunun oral flora bakterileriyle 

benzerlik gösterdiğini ortaya koymuşlardır47. Son zamanlarda yapı-

lan bu çalışmalar, plasentada, göbek kordonunda, amniyotik sıvı-

da ve mekonyumda çeşitli mikroorganizmaların tespiti ile steril bir 

intrauterin çevrenin olmadığını ve insan gastrointestinal sisteminin 

kolonizasyonunun doğum öncesinde intrauterin hayatta başladığı-

nı düşündürmektedir48,49. 

Materno-fetal bakteri transferinin tam mekanizması bilinmemekle 

birlikte, alt genital bölgeden asendan yayılma, annenin kan dolaşı-

mına geçiş, bağırsak veya ağız boşluğundaki immün sistem hücre-

leri tarafından mikroorganizmaların aktif taşınması da dahil olmak 

üzere, intrauterin ortama mikroorganizmaların transplasental ileti-

mi ile bebeğin bağırsak mikrobiyomunun oluşmasının sağlanabi-

leceği öne sürülmüştür50,51. Ancak, maternal mikrobiyotanın, fetal 

mikrobiyota gelişimine etkisini, yenidoğanın daha sonraki sağlığını 

nasıl ve ne kadar etkileyebileceğini anlamak için yeni araştırmalara 

ihtiyaç vardır. 

c. Doğum Şekli Mikrobiyota İlişkisi

Yenidoğan bebekler doğum kanalından geçerken, vajinanın çok 

çeşitli mikroorganizmalarca yoğun bir şekilde kolonize edilmiş olan 

ekosistemine maruz kalırlar. Yapılan çalışmalar, bağırsak mikrobi-

yomu ile bağışıklık sistemi (bağırsak ilişkili lenfoid doku) arasında 

bir etkileşimin olduğunu, neonatal bağırsak mikrobiyotasının bağı-

şıklık sisteminin olgunlaşmasından sorumlu olduğunu ve normal 

bağışıklık homeostazisin sürdürülmesinde, patojenlerden korun-

mada önemli bir rol oynadığını göstermektedir52.

Yetişkinlere kıyasla, bebek mikrobiyotası oldukça kararsızdır ve 

bireysel farklılıklar gösterir. Daha az sayıda türe sahiptir ve Bifi-

dobakteryum oranı daha yüksektir53. Mikrobiyotanın yapısı erken 

çocuklukta 1 ila 3 yaş arasında değişmeye başlar ve 3 yaşından 

itibaren yetişkinlerde görülen mikroorganizma topluluklarıyla ben-

zer hale gelir54. 

 

Yaşamın ilk yılında bebeklerin bağırsak mikrobiyotasının çeşitliliğini 

ve kolonizasyonun paternini etkileyen perinatal faktörler şunlardır; 

doğum şekli ve yeri, maternal vajinal veya cilt mikrobiyolojisi, do-

ğumda gebelik haftası, doğum ağırlığı, doğumdan sonra hastanede 

kalış süresi, doğum öncesi probiyotik uygulaması ve intrapartum 
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antibiyotik profilaksisi, bebeğin beslenme tarzı, ekonomik düzey, 

kardeş sayısı55.

Bu faktörlerden birisi olan doğum şekline bağlı olarak, bebekler 

vajinal doğumda (VD) maternal vajinal ve bağırsak mikrobiyotasına 

maruz kalırken, sezeryan (CS) ile doğumda ise ağırlıklı olarak ma-

ternal cilt ve çevresel mikrobiyotasına maruz kalırlar56. 

Doğum şeklinin bir sonucu olarak anormal bağırsak mikrobiyotası-

nın geliştiğine ve bu durumun sonraki immün yanıt regülasyonunu 

etkilediğine dair kanıtlar artmaktadır. Yakın zamanda yapılan çalış-

malarda, VD ile karşılaştırıldığında CS ile doğan çocuklarda astım57, 

obezite58, çölyak hastalığı59 ve tip 1 diyabet60 atopik egzema61 ris-

kinin arttığı bildirmiştir. Bu artmış riskin, CS ile doğumda maternal 

vajinal ve bağırsak florasıyla olan temas eksikliğinin ve bu nedenle 

mikrobiyal kolonizasyon paterninin değişmesinin bir sonucu oldu-

ğu, bu çocukların bağışıklık sisteminin gelişimindeki değişiklikler 

nedeniyle bir takım hastalıklara yatkınlığın arttığı şeklinde açıklan-

mıştır62. 

Özellikle son yirmi yılda CS ile doğum oranları dünya genelinde 

hızlı bir artış göstermiştir63. Aynı zamanda CS ile doğan bebeklerde 

anormal bağırsak mikrobiyotası gelişimi de saptanmıştır. Özellikle, 

CS ile doğan bebeklerde, yaşamın ilk haftasından birinci aya kadar 

Enterococcus, Klebsieella, Streptococcus, Haemophilius ve Veil-

lonella’ nın bol miktarda kolonize edildiği görüldü64. CS ile doğan 

bebeklerde, annenin vajinal mikrobiyotası ile temasın olmaması, 

Firmicutes filumundan mikroorganizmaların daha fazla kolonize 

olmasının, Bacteroidetes filumunun daha düşük kolonizasyon pa-

terni göstermesinin muhtemel bir nedeni olabilir 65.

Mitsou ve ark. CS ile doğan bebeklerin 4. ve 30. günlerinde alınan 

gayta kültürlerinde Bifidobacterium türlerinin kolonizasyon oran-

larının VD ile doğanlara kıyasla önemli derecede düştüğünü be-

lirtirken66, Gonlund ve arkadaşları bu ilişkiyi doğrulayamamıştır 67. 

Bezirtzoglou ve ark. ise Bifidobakterium cinsinin CS ve vajinal yolla 

doğan bebeklerde benzer kolonizasyonunu bildirmiştir68. Doğum 

şekli ile ilişkili olarak kolonizasyon paternine ilişkin çalışmalardaki 

tutarsızlık, mikrobiyota izolasyon ve analiz tekniklerine bağlı ola-

bilir. 

Sezaryenla doğum yapan annelerin bebeklerinde laktobasillerin 

daha düşük oranda saptanması, bebek bağırsağındaki laktobasil 

kaynağının esas olarak VD sırasında maternal vajinal ve -özellikle 

daha az ölçüde- anal mikrobiyota’ ya bağlı olduğunu düşündür-

mektedir. Bu bağlamda CS ile doğum yapan annelerin bebekle-

rinde bazı önemli Lactobacillus türlerinin kolonizasyonu daha geç 

dönemlerde ortaya çıkmaktadır69. Ayrıca CS ile doğan bebeklerde, 

Bifidobacteria ve Bacteroides’ in daha düşük miktarda bulunması, 

Haemophilus, Veillonella, Klebsilla ve Clostridia’ nın daha fazla ol-

ması antibiyotik kullanımı ile de açıklanabilir65. Özellikle postnatal 

antibiyotik tüketimi, Clostridium leptum’un fazlalığı ve Bifidobac-

terium ve Bacteroides’in sayısında azalma ile birliktedir70. CS ile 

doğanlarda Clostridium türlerinin daha fazla olması nozokomiyal 

enfeksiyonlarla ve bebeklik döneminde ciddi gastrointestinal en-

feksiyonlarla ilişkilidir71.

d. Antibiyotik profilaksisi ve fetal mikrobiyota

Yenidoğanlar maternal yoldan dolaylı olarak veya direkt perinatal 

antibiyotiklere maruz kalabilmektedir. Danimarka’ da 706 anne 

adayı üzerinde yürütülen bir araştırmada kadınların % 37’ sinin ge-

belik süresince, % 33’ ünün ise peripartum dönemde antibiyotik 

kullanmak zorunda kaldığı anlaşılmıştır72.

 

CS ile doğum yapan annelerin doğum öncesinde, doğum sırasında 

ve sonrasında bebeğin bağırsak mikroorganizmasının çeşitliliğini 

etkileyebilecek antibiyotik kullanma olasılıkları daha yüksektir. Se-

zaryan ve VD’ da intrapartum antibiyotik kullanımının fetal bağırsak 

mikrobiyotasının bileşimini etkileyebilen potansiyel bir faktör oldu-

ğu bulundu. Gebelikte alınan antibiyotikler plasentayı geçip fetüs 

dolaşımına girerek, doğumdan sonraki etkilerine benzer şekilde, 

uterus içerisinde gelişmekte olan bağırsak mikrobiyotasının normal 

kolonizasyonunu bozabilir73, emzirme ise bu etkiyi değiştirebilir74.

Mueller ve ark., CS sırasında veya ikinci, üçüncü trimesterlerde an-

tibiyotiklere maruz kalan annelerin bebeklerinin, çocukluk çağında 

obezite riskinin daha yüksek olduğunu göstermişlerdir75. İsveç‘ te 

5.000’ i aşkın çocuk üzerinde yapılan bir çalışmada, yaşamın ilk 

haftasında antibiyotik kullanımının, okul çağındaki astım riskini di-

ğer etkenlerden bağımsız olarak arttırdığı gösterildi76. Finlandiya’ 

da yürütülen vaka kontrollü bir araştırmada, inflamatuar barsak 
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hastalığı olan bireylerin yaşamlarının ilk yılında antibiyotik almış 

olma olasılıkları anlamlı derecede yüksek bulunmuştur77. 

Konu hakkında daha sağlıklı karar verebilmek için gelecekte be-

beğin bağırsak mikrobiyotasının doğum şekli ve diğer demogra-

fik faktörler tarafından nasıl etkilendiği, yaşamın her aşamasında 

fetusun sağlığı üzerindeki etkilerinin değerlendirildiği, geniş çaplı, 

randomize kontrollü ve uzun süreli takiplerin yapıldığı çalışmaların 

sonuçlarına ihtiyaç vardır. 

e. Mikrobiyota ve anne sütü

Doğumdan sonra mikrobiyotanın transferi devam eder. Emzirme 

ve diğer beslenme rejimleri ile değiştirilir. Anne sütü, doğum son-

rası mikrobiyotanın transferi için önemlidir. İnsan sütünün steril 

olmadığı ve yenidoğanın immün sistem gelişimini etkilediğine dair 

kanıtlar bilinmektedir78. Yenidoğanın gelişiminde önemi tartışma-

sız olan anne sütü ile yenidoğan, antikorlara, oligosakkaritlere ve 

besleyicilere ilaveten mikrobiyotasının gelişimini etkileyecek olan 

mikroorganizmaları da alır79.

Anne sütü ile beslenme, doğumdan sonra immatür olan bağırsak 

mukozal immün sisteminin gelişmesine, gıdalarla alınan antijenlere 

ve bakteri kolonizasyonuna uygun şekilde yanıt oluşmasına yar-

dımcı olarak konak savunmasını geliştirebilir80. Underwood ve ark., 

insan sütünün, bağırsak mikrobiyotası için oligosakkaritler gibi fay-

dalı faktörler içerdiğini, bu özelliği ile probiyotik olarak Bifidobak-

teriyum ve Lactobacillus türlerinin çoğalmasını uyararak bebeğin 

bağırsak mikrobiyal kompozisyonunu seçici olarak değiştirdiğini 

göstermişlerdir81. Buna karşın formül mama ile beslenme, intesti-

nal mikrobiyota açısından yüksek mikrobik çeşitlilik82, fazla miktar-

da Clostridium difficile83 ve daha düşük miktarda Bifidobakteriler 

ile ilişkilili bulunmuştur84.

Süt mikrobiyomunun bileşiminin annenin doğum şeklinden etkile-

nebildiği gösterilmiştir85. Emziren annenin sağlığı da sütün mikro-

biyomunu etkileyebilmektedir. Alerji ve obezite gibi sağlık sorunları 

olan annelerin sütündeki Bifidobacterium düzeylerinin, sağlıklı an-

nelerinkinden daha az olduğu bulunmuştur86. Annenin beslenme 

durumu, süt içindeki mikroorganizmaları ve immünomodülatör 

faktörleri (TGF-β2, sCD14 ve sitokinler) etkilemektedir87. 

Sezaryen ile doğum, hayatın ilk saatinde emzirmenin geç başlama-

sına ve hayatın ilk yılında da emzirmenin sürdürülmesinde azalma-

ya neden olabilir88. VD’ a göre CS ile doğan bebeklerin, fizyolojik 

barsak mikrobiyotasının fizyolojik stimülatörü olan anne sütünde 

bulunan Lactobacilli ve Bifidobacteria gibi mikroorganizmaların er-

ken alınamaması, bebeğin barsak florasında daha düşük kolonizas-

yon oranlarının oluşmasına neden olabilir62,89. 

Sonuç:

Kadın üreme sistemi mikrobiyotası üreme, gebelik ve bebek sağlığı 

üzerinde olumlu ve olumsuz etkiler yapmaktadır. Üreme çağındaki 

sağlıklı kadının vajinal florasında ağırlıklı olarak laktobasiller hakim 

durumdadır. Son yıllarda yapılan araştırmalarla günümüze dek bi-

linenden farklı olarak, steril olduğu kabul edilen uterin kavitenin 

de kendine has bir mikrobiyal florası olduğu ortaya konulmuştur. 

Normal doğumun, yenidoğanın anne sütü ile beslenmesinin ve ge-

reksiz antibiyotik kullanımından kaçınmanın sağlıklı mikrobiyotanın 

gelişimi açısından önemi büyüktür.

Kadının üreme sisteminde bulunan mikroorganizmalarla bağlantılı 

oluşabilecek hastalıkların uzun vadede daha iyi anlaşılabilmesi ve 

tedavi edilebilmesi için, alt genital kanal dışından, seksüel eşten 

kaynaklanan diğer rezervuarların ve kişisel genetik yapıyla ilişkili 

düzenleyicilerin bilinmesi giderek daha fazla önem kazanmakta-

dır. Bu bağlamda genital kanalda yer alan yüksek riskli bakterilerin 

uzun süreli azaltılması ve sağlıklı bakterilerin yeniden ortama hakim 

kılınması gibi, nisbeten yeni sayılabilecek tedavi modaliteleri üze-

rinde kapsamlı araştırmaların yapılması ve bu tedavilerin meydana 

getirdiği değişiklikleri ortaya koyabilecek, faydalı tarama yöntemle-

rinin geliştirilmesi de seksüel aktif kadınlar ve gebelerde uygulanan 

tedavilerin etkinliklerini arttırabilecektir.

*Yazarlar herhangi bir çıkar ilişkisi içinde bulunmadıklarını bildir-

miştir.
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