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SIMGELER ve KISALTMALAR DIZINi
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OZET

Diyabetik Hastalarda Glans Penisin Mantar Florasi ve Balanit Balanopostit
Etkenlerinin Arastirilmasi

Amac¢: Diinya genelinde prevalans1 giderek artan diyabetik
populasyonunun glans penis drneklerinin incelenmesi ve bu olgularda hem flora
hem de mantar balaniti varhiginin ortaya konulmasi amaclanmstir.

Gerec ve Yontem: Diabetes mellitus (DM) tamsi ile izlenen 151 hasta ile DM
tamis1 olmayan 50 Kisilik kontrol grubundan imprint yontemiyle alinan glans penis
ornekleri modifiye Dixon agar (MDA) ve CHROMagar™ Malassezia (CAM)
(Paris, Fransa) besiyerlerine inokiile edildi. Ornekler 32°C’de bir hafta siire ile
inkiibe edildi.

Bulgular: Hastalarin yas dagilimi kontrol ve diyabet gruplarinda
istatistiksel olarak anlamh bir farkhhk gostermedi (p=0.759). Yine gruplar
arasinda medeni duruma gore farkhihk bulunmadi (p>0.999). A¢chk kan sekeri
(AKS), HbAlc, insiilinp HOMA-IR ve BUN diyabet grubunda daha yiiksek
diizeylerde dagilmakta idi (siras1 ile, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001 ve
p=0.032). Gruplar arasinda Kkreatinin degerleri acisindan istatistiksel olarak
anlamh bir farkhlik yoktu (p=0.633).

Caliymaya alinan hastalarda MDA veya CAM da iiremeleri incelendiginde
diyabet grubunda 93 (%62), kontrol grubunda 36 (%72) hastada Malassezia veya
Candida iiredi ve istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi (p=0.18). Yine
besiyerleri, MDA ve CAM, iiremeleri yoniinden Kkarsilastirildi@inda gruplar
arasinda anlamh fark olmadig1 goriildi (p= 0.65/0.54). Cahsmaya alinan
hastalarin hicbirinde balanit izlenmedi.

Sonug: Candida ve Malassezia’larin normal penis florasinda yiiksek oranda
bulunmas1 diyabet gibi enfeksiyona yatkin Kkisilerde balanite daha yiiksek
oranlarda neden olabilecegi diisiincesini gii¢clendirmektedir.

Anahtar Sozciikler: Balanit, Balanopostit, Mantar, Candida, Malassezia



ABSTRACT

Investigation of Fungal Flora of the Glans Penis and the Causes of
Balanitis/Balanoposthitis in Diabetic Patients

Objective: This study aimed to examine glans penis samples from the
diabetic population, whose prevalence is increasing worldwide, and to reveal the
presence of both flora and fungal balanitis in these cases.

Materials and Methods: Glans penis samples taken by the imprint method
from 151 patients followed up with the diagnosis of diabetes mellitus (DM), and a
control group of 50 people without DM diagnosis were inoculated into modified
Dixon agar (MDA) and CHROMagar™ Malassezia (CAM; Paris, France) media.
Samples were incubated at 32°C for one week.

Results: The age distribution of the patients did not show a statistically
significant difference between the control and diabetes groups (p=0.759). Again,
there was no difference between the groups according to marital status (p>0.999).
Fasting blood glucose (ACS), HbAlc, insulin, HOMA-IR, and BUN were
distributed at higher levels in the diabetes group (p<0.001, p<0.001, p<0.001,
p<0.001 and p=0.032, respectively). There was no statistically significant difference
between the groups regarding creatinine values (p=0.633). When the growth of
MDA or CAM in the patients included in the study was examined, Malassezia or
Candida grew in 93 (62%) patients in the diabetes group and 36 (72%) patients in
the control group, and no statistically significant difference was found (p=0.18).
When MDA and CAM were compared in terms of their growth, there was no
significant difference between the groups. (p= 0.65/0.54). Balanitis was not
observed in any of the patients included in the study.

Conclusion: The high rate of Candida and Malassezia in the normal penile
flora strengthens the idea that it may cause higher rates of balanitis in people
prone to infections such as diabetes.

Keywords: Balanitis, Balanoposthitis, Fungus, Candida, Malassezia
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1. GIRIS

Diabetes mellitus (DM), su anda tanman ve kronik hipergliseminin belirti ve
semptomlar1 ile 6zellenen ve bir hastalik grubu olarak smiflandirilan bir sendromdur.
Hem gelismis hem de gelismekte olan {ilkelerde diinyanin karsilastigt en biiylik
salginlardan biridir (1).

Kiiresel olarak, tip 2 DM’li insan sayisi son 20 yilda iki katindan fazla artmistir.
Uluslararas1 Diyabet Federasyonu’nun en son kiiresel tahmini, 2015 yilinda 415 milyon
diyabet hastasi oldugu ve 2040 yilina kadar bu sayinin 642 milyon olacagidir (2).

Genital sistem enfeksiyonlar1 diyabette sik karsilasilan bir komorbidite durumdur.
Balanit, glans penisinin iltihaplanmasi olarak tanimlanirken, postit, prepusun
iltihaplanmas1 anlamina gelir (3).

Stinnetsiz erkeklerde her iki bolge ayni anda etkilenir ve balanopostit terimi
kullanilir. Balanopostit, benzer klinik bulgulara sahip bir grup farkli etiyolojiyi kapsar.
Balanit ve balanopostit, diyabetin bir semptomu olabilir veya kotii kontrol edilen
diyabetin bir nedeni olabilir. Balanopostit, diger bagisiklik sistemi baskilanmis hastalik
durumlarinin baslangicin1 haber verebilir, cinsel yolla bulasan bir hastalik olabilir,
cinsel saglig1 bozabilir ve yagam kalitesini olumsuz etkileyebilir.

Diyabette balanopostit etiyolojisi genellikle bulasicidir. En sik belirlenen patojen
ise bir maya mantari olan Candida albicans’tir (4).

Balanit, siinnetsiz erkeklerde daha sik goriiliir. Balanitin tekrarlamasina katkida
bulunan diger faktorler arasinda atopik hastalik 6ykiisii, Sabunla giinliik penil yikama,
kotii perine hijyeni, regetesiz ilag kullanimi ve fimozis sayilabilir (5).

Bu caligmada diinya genelinde prevalans: giderek artan diyabetik populasyonunda
glans penisin mantar florasinin incelenmesi ve bu olgularda hem mantar florasinin hem

de balanit varliginin ortaya konulmas1 amaglanmustir.



1.1 Balanit

Balanit, glans penisinin iltihaplanmasidir ve prepisyumu da igerdiginde
balanopostit olarak adlandirilir. Hastalar glans ve prepisyumda meydana gelen kasinti,
yanma ve renk degisikligi ile bagvururlar. Balanit, akut veya kronik olarak

smiflandirilir.

1.1.1 Akut Balanit

1.1.1.1 Mantar ve Bakteri Enfeksiyonlar:

Tablo akut oldugunda, en olasi etkenler mantar veya bakteri enfeksiyonlaridir.
Predispozan faktorler arasinda silinnetsiz olma, koti hijyen, diyabet ve
immiinosupresyon yer alir (6). Klinik muayenede glans eritemli olup siddetli vakalarda
akinti, kot koku ve prepisyumda 6dem olabilir. Her durumda glans penis ve
prepisyumdan kiiltiir alinmasi Onerilir (7). Tiim hastalar i¢in genel tavsiye, prepisyumu
geri ¢ekerek ve her giin 1lik suyla yikayarak, yumusatict kremler kullanarak ve daha
fazla tahrise neden olabilecek sabunlardan kaginarak hijyeni iyilestirmektir. Enfeksiy6z
balanitte rol oynayan ve en sik goriilen mikro-organizma, tiim vakalarmm %35’ini
olusturan Candida albicans'tir (8). Candida balanitinin tedavisi, semptomlar diizelene
kadar giinde iki kez uygulanan %1 klotrimazol veya %2 mikonazol seklindeki topikal
antifungal kremdir (9,10). Agir vakalarda tek doz oral flukonazol (150 mg) verilebilir
(9). En sik bakteriler ise Streptococcus spp., Staphylococcus aureus, Gardnerella
vaginalis ve anaeroblardir. Bakteri balanitinin tedavisi, lireyen mikroorganizmaya

uygun olarak diizenlenir (3).

1.1.1.2 Herpes Simpleks Viriisii

Herpes simpleks viriisii (HSV)’nin iki alt tipi vardir (HSV-1 ve HSV-2). HSV-1
primer genital herpesin en yaygin etkenidir (7,11). HSV-2 6nceden birincil genital
herpesin en yaygin sebebi idi, ancak yine de tekrarlama olasilig1 daha yiiksek olan
sekildir (12). Enfeksiyon birincil, birincil olmayan veya tekrarlayan olabilir. Enfeksiyon
cinsel iliski, 6zellikle orogenital temas yoluyla bulasir. Enfekte olan hastalarin yaklasik
%50'sinde ¢ok az hastaliga yol agar veya hi¢ hastaliga yol agmaz. Geri kalanlarda, bir

haftalik kulugka doneminden sonra, lokal yanma, kasinti, liretral akinti ve agri, bazen de



grip benzeri sistemik ates ve kas agrilar1 gelisir. 2 mm’lik kirmizi papiillerden olusan
kiiciik gruplar belirir, vezikiiller olusturur ve patlayarak prepisyum veya glansta agril
iilserler birakir, bunlar kabuklanir ve iyilesir, ancak ardindan yeni enfeksiyon dalgalar
gelir. Bas agrisi, boyun sertligi ve fotofobi meningeal enfeksiyonu gosterir. Sakral sinir
koklerinin enfeksiyonu, uyluklarda agriya ve isemede zorluga sebep olabilir. Bagisiklik
sistemi baskilanmig hastalarda bu semptomlar ¢ok daha siddetli olabilir. Genital herpesli
erkeklerin kadin partnerlerinde serviks kanseri riski artar. Birincil enfeksiyonun ates ve
miyalji seklinde sistemik semptomlara neden olmasi muhtemeldir. Birincil
enfeksiyondan sonra, viriis lokal duyu gangliyonlarinda latent hale gelir ve periyodik
olarak yeniden aktive olur. HSV’nin tanisi, daha sonra HSV kiiltiirii veya Polimeraz
Zincir Reaksiyonu (PCR) ile Deoksiribo Niikleik Asit (DNA) tespiti i¢in gonderilen bir
lezyonun orneklenmesi ile gerceklestirilir. ilk tedavi, tuzlu su banyosu, analjezi ve
topikal lignokain %35 merhem igerir (7,11). Giinde ii¢ kez 400 mg asiklovir gibi oral bir
antiviral, semptomlarin baslamasindan sonraki bes giin i¢inde endikedir ve tedavi bes

giin stirmelidir (11,13).

1.1.1.3 Sifiliz

Sifiliz etkeni Treponema pallidum’dur. Bakteri, dogrudan temas yoluyla mukoza
yiizeyini istila eder (14). Yaklasik 21 giinliik bir kulugka déneminden sonra birincil
hastalik olusur. Klasik Hunter lezyonu, prepisyum, glans veya koronal sulkus iizerinde
degisen biiyiikliikte donuk kirmizi bir papiil olarak baslar. Herpes’i taklit eden birden
fazla papiil olabilir. Papiil, ikincil olarak enfekte olabilen bir iilser haline gelir. Tipik
olarak, kasik bolgesinde genislemis bir lenf digiimii vardir. Tedavi edilmezse,
%25’inde yaygin mukokiitandz dokiintii ve lenfadenopati ile sonuglanan sekonder sifiliz
gelisir (15). Yaklasik 20-40 yillik bir latent periyoddan sonra, kardiyovaskiiler,
norolojik ve gummat6z hastaliklardan olusan iiciinciil hastalik ortaya ¢ikar (yani en sik
deri ve kemigi etkileyen graniilomatdz lezyon) (16). Tani, lezyondan alinan siiriintiilerin
karanlik zemin mikroskopisi veya PCR ile yapilir. Gizli hastalik siiphesi icin serolojik

testler yapilir. Penisilinler, sifiliz tedavisi i¢in tercih edilen antibiyotiktir.



1.1.1.4 Trichomonas vaginalis

Trichomonas vaginalis, kamgili bir protozoondur. En sik goriilen klinik sekil
iretrit ve iiretral akintidir, ancak bu durum balanite doniisebilir (17). Tani iiretra kiiltiirii
veya ilk idrar kiiltiirii ile konur (18). Tedavi, metronidazol ile ya 2 g tek doz ya da bes
ila yedi giin boyunca giinde iki kez 500 mg seklindedir (19).

1.1.2 Kronik Balanit

1.1.2.1 Liken Skleroz

Erkek genital liken sklerozus, prepisyumu, glansi ve iiretrayr etkileyen kronik
inflamatuar bir cilt hastaligidir. Bu durum ilk olarak 1928’de Stuhmer tarafindan
balanitis xerotica obliterans olarak adlandirilmistir; ancak erkek genital liken sklerozus
artik tercih edilen terminolojidir.

Cocuklarda nispeten nadir olmakla birlikte her yasta goriiliir. Genel siinnetsiz
erkek popiilasyonunun insidansi yaklasik %1 iken, dermatoloji kliniklerinde %15 kadar
yiiksek oldugu bildirilmektedir (20,21).

Hastaligin etiyolojisi belirsizdir ve muhtemelen oto-immiin hastalik, enfeksiyon,
metabolik hastalik ve idrarla temas ile iliskili cok faktorliidiir (22). Lenfositlerin istila
ettigi dermisin kolajen tabakasinda bir kalinlasma vardir ve bu kollajen, biiziilme
egilimindedir.

Klinik goriinimler baglangigta beyaz diiz tepeli plaklardir. Hastalik ilerledikge
atrofik ve sklerotik beyaz lekeler (l6koderma) ortaya ¢ikar. En yaygin bagvuru
semptomu, prepusyal disfonksiyonun bir sonucu olarak erkek disparonisidir (23). Glans
hastalig1, kasint1 ve paresteziye neden olma egilimindedir. Glaniiler hastalik meatus ve
liretraya da yayilabilir. Mea ve lretranin daralmasi, ciddi durumlarda mesane c¢ikisg
obstriiksiyonu ve idrar retansiyonu semptomlarina yol acar (24).

Geleneksel Onlemler, yikama ig¢in sabun alternatiflerinin kullanilmasii ve
idrarla temastan kag¢inmak i¢in bariyer kremlerin kullanilmasini igerir (26). Erken
hastalikta tedavi, 6-8 hafta boyunca orta kuvvette bir topikal kortikosteroidin
(klobetasol proprionat %0.05) giinliik uygulamasiyla baslamalidir. Iyi bir yanit almirsa,
uygulama 16 haftaya kadar alternatif gilinlere indirilebilir veya daha az gii¢lii bir steroid

kullanilabilir (25). Cerrahi tedavi siinnettir. Bu, yalnizca prepisyum hastaligi i¢in degil,



ayn1 zamanda vakalarin ¢ogunda glans i¢in de iyilestirici olabilir. Glans diizelmezse,
deri grefti ile glans yenileme prosediirii endike olabilir (26). Uretraya uzanan hastalik,
bukkal mukozal greftli iiretroplasti ile tedavi edilebilir. Baz1 siddetli paniiretral darlik

vakalarinda, perineal iiretrostomi endike olabilir.

1.1.2.2 Liken Planus

Liken planus, deriyi, miikoz membranlar1 ve tirnaklar1 etkileyen kronik
inflamatuar bir dermatozdur (27). Peniste bu lezyonlar glans ve koronal sulkusta
kirmizimsi-mor halka seklinde goriiliir. Liken planus’lu hastalarin yaklasik %25’inde
genital lezyonlar vardir (28). Diger viicut kisimlarindaki liken planusun aksine, penis

lezyonlar1 genellikle kasintili degildir. Tedavide giiglii bir topikal kortikosteroid tercih
edilir (27).

1.1.2.3 Zoon Balanit

Zoon balanit, prepisyum ve glans iizerinde benekli alanlar ile birbirini yansitan
parlak kirmizi plaklardan olusur. Orta yash ve yash siinnetsiz erkekleri etkileyen
etiyolojisi bilinmeyen bir hastaliktir. Lenfosit ve plazma hiicrelerinin bant benzeri
formunun klasik histolojik goriiniimiinden dolayr “plazma hiicreli balanit” olarak da
bilinir (29). Hastalar genellikle tamamen asemptomatiktir ancak etkilenen bolgeden az
miktarda akinti olabilir. Topikal antibiyotik veya steroid kremlerin kullanimindan gegici

bir rahatlama saglanabilir (30). Kesin tedavisi stinnettir (31).

1.2 Mantarlar

Bugiine kadar tanimlanmis 200’tin tizerinde Candida tiirii olmasina karsilik,
insanlarda ¢ok az bir kismi enfeksiyon etkeni olabilmektedir. Candida albicans,
Candida parapsilosis, Candida glabrata, Candida tropicalis ve Candida krusei en sik
izole edilen tiirlerdir. Candida guillermondii, Candida kefyr, Candida stellatoidea,
Candida dubliniensis ve Candida lusitaniae ise daha az enfeksiyon etkeni olan tiirlerdir
(32). Bunlardan lokal ve sistemik enfeksiyonlara en sik yol a¢an ve klinik 6rneklerden
en sik izole edilen tiir C. albicans’tir (33).

Candida’lar dogada bitkilerde, toprakta, suda ve insan viicudunda yaygin olarak

bulunan organizmalardir (34,35). Candida enfeksiyonlarindan en sik izole edilen tiir



Candida albicans olmasina ragmen son yillarda Candida parapsilosis, Candida
glabrata, Candida krusei, Candida tropicalis, Candida guilliermondii, Candida
lusitaniae gibi albicans-disi Candida tiirlerinde artis izlenmektedir. Literatiire
bakildiginda invazif Candida enfeksiyonlarmin %50°den fazlasinda etkenin albicans-
dis1 Candida tiirleri oldugu rapor edilmistir (36,37). Bu artisin sebep olarak albicans-
dis1 Candida tiirlerinin antifungal ilaglara diren¢ gelistirmesi oldugu diistiniilmektedir
(37).

1.2.1 Candida Enfeksiyonlari ve Risk Faktorleri

Candida enfeksiyonlar bagisiklik sistemi baskilanmis konakta, hastanede yatan
hastalarda ve yogun bakimlarda 6nemli bir sorun teskil etmektedir. Yogun bakimlarda
Candida enfeksiyon siklig1 %31, Tirkiye’de ise %512 oraninda bildirilmistir (38,39).
Candida enfeksiyonlarinda konagin savunma sistemi ve etken mayanin virulans
faktorleri Dbirlikte rol oynarlarlar. Kanitlanmig Candida enfeksiyonu riskini
simiflandirilmas: ve erken antifungal tedaviden fayda gorecek hastalarin tespit
edilebilmesi igin farkli skorlama sistemleri gelistirilmistir. Candida kolonizasyon
indeksi ve Candida skoru bunlardan birkagidir (40).

Pittet ve ark. lar1 1994°de, prospektif bir kohort ¢alismasinda yogun bakim
linitesinde yatan hastalardaki Candida kolonizasyonunun derecesini saptamak igin
Candida kolonizasyon indeksini gelistirmislerdir. Bu indekste Candida kolonizasyonu
saptanan viicut bolge sayisinin, taranan viicut bolge sayisina orani kolonizasyon
indeksini vermektedir. Bu ¢alismaya gore Candida enfeksiyonu igin potansiyel risk
faktorleri, onceki antibiyotik tedavisinin uzunlugu, hastaligin siddeti ve hastaligin
yogunlugu olarak bildirilmistir. Bir hastada Candida kolonizasyonu yoksa invazif
Candida enfeksiyonu gelisme olasilig1 diisiiktiir (40,41).

Leon ve ark. lar1 2006 yilinda erken antifungal tedaviden fayda gorebilecek
hastalar1 belirlemek icin Candida skorunu tamimlamislardi. Invazif Candida
enfeksiyonlarmin gelisimini 6ngoren Candida skorun; cerrahi operasyon, multifokal
kolonizasyon, total parenteral niitrisyon ve ciddi sepsis kriterlerinden olusmaktadir.
Candida skoru 2.5’den biiylik olan hastalara erken antifungal tedavi Onerilmistir (42).
Yine Leon ve ark. lar1 2009’da yaptiklar1 ¢alismada yiiksek Candida skoru ile invazif

Candida enfeksiyonlar1 arasinda dogru orantil bir iliski saptamislardir (43).



Bu ve benzeri skorlama sistemlerininde kullanilmayan ancak, Candida
enfeksiyonu olusumunda 6nemli rol oynayan konaga ait ¢esitli risk faktorleri mevcuttur.
Bu risk faktorleri Tablo 1°de gosterilmistir. Candida’larin olusturdugu enfeksiyonlar
yiizeyel ve invazif enfeksiyonlar olarak gruplandirilir. Bu risk faktorleri gesitli oranlarda

ve onemde Candida enfeksiyonu gelisiminde rol olmaktadirlar (44,45).

Tablo 1. Candida enfeksiyonu olusumu igin konaga ait risk faktorleri

Diabetes mellitus Organ transplantasyonu

Immunsupresif tedavi kullanimi Genis spektrumlu antibiyotik kullanimi1
Hastanede yatis siiresi Ciddi sepsis varligi

Renal yetmezlik Gegirilmis cerrahi (6zellikle abdominal cerrahi)
Hemodiyaliz Malignite

Santral venoz kateter varligi Candida kolonizasyon varligi

Mekanik ventilasyon Kan {iriinii replasmant

Notropeni Prematiirite

Total parenteral niitrisyon Uriner kateter varlig

1.2.2 Candida Vulvovaginiti ve Balanit

Kadinlarda sik gorillen Candida vulvovaginitinin predispozan faktorleri;
diyabet, gebelik ve genis spektrumlu antibiyotik kullanimidir. Kadmlarm %751
yasamlari boyunca en az bir kere Candida vulvovaginiti gegirirler. Candida
vulvovaginitinde en sik izole edilen tiir Candida albicans olup son yillarda albicans-disi
Candida tiirlerinde artis oldugu bildirilmektedir. Genital bolgede kasinti, beyaz ¢okelek
peyniri kivaminda vajina akinti, yanma, disiiri ve disparoni gibi semptomlar bu
hastalarda siklikla goriiliir. Vulva ve ¢evresi fizik muayenede eritemli olabilir. Rekiirren
ve persistan enfeksiyonlar bazi hastalarda goriilebilir (33,46).

Balanit siklikla diyabetik erkek hastalarda goriilen bir enfeksiyondur. Genellikle
hastalarin glans penisinde agr1 sikayeti bulunur. Fizik muayenede glans peniste diffiiz
eritem ve makiilopapiiler dokiintii izlenir. Uzun siireli penil kateter kullanan hastalarda

goriilebilir (33).



1.3 Malassezia

Malassezia tiirleri insan viicut florasinda bulunup, bazi deri hastaliklarina neden
olabilmektedirler (47). Deri hastaligi olanlarin stratum korneumunda tomurcuklanan
mayalar seklinde bulunur ve uygun kosullarda sistemik hastaliktan sepsise kadar ciddi
tablolara neden olabilmektedir (48).

Malassezia cinsi mantarlar, Blastomycetes sinifinin Cryptococcaceae ailesinde
yer almaktadirlar (47). Malassezia tiirleri dimorfik sekilde bulunabilen mantarlardir;
Pityrosporum maya sekli igin, Malassezia migel sekli igin kullanilmis; giinlimiizde ise
yalnizca Malassezia ismi kullanilmaktadir (48).

Malassezia cinsi mantarlar Eichstedt 1846’da tarafindan ilk kez tanimlanmistir
(48,49). Rivolta 1873’de psoriasisli bir hastada, ¢ift ¢eperli, tomurcuklu hiicreler
tanimlamistir. Malassez 1874’de, anormal deri kosullarinda, farkli sekillerde
tomurcuklu sporlar bildirmistir (49). Panja 1927’de tarafindan ilk kez Malassezia cinsi
mantarlar kiiltiirde edilmistir (47).

Ik smiflamada Pityrosporum cinsi iginde iki tiir, P. pachydermatis ve P. ovale
bulunmakta idi. Ardindan P. orbiculare eklendi. Hem yuvarlak hem de oval hiicrelerin
hif iiretebildiginden, benzer organizmalar olduguna isaret ettigi ortaya konuldu ve iki
cins 1986’da birlestirilerek P. ovale ve P. orbiculare Malassezia furfur ve P.
pachydermatis ise Malassezia pachydermatis tiir isimleri olarak kabul edildi. Simmons
ve Gueho 1990’da M. furfur’a kiyasla tomurcuklanma farkliligi nedeniyle M.
sympodialis tiirlinii tamimlandilar (47). Taksonomi, Guillot ve Gueho’nun 1995
yilindaki ¢aligmalariyla son buldu. Bu g¢alismada Malassezia tiirlerinden 104 koken
toplandi. rRNA ve niikleer DNA sekanslandirilmasi ile elde edilen sonuglar fizyoloji,
morfoloji ve ultrastriiktiir 6zellikleri ile kombine edilerek dnceki ii¢ sinifa ek dort yenisi
tamimlayarak; M. furfur, M. obtusa, M. sympodialis, M. restricta, M. globosa, M.
pachydermatis ve M. slooffiae olarak yedi ayri tiir tarif ettiler (50). Daha sonra Sugita
ve ark. lar1 2002 yilinda yeni bir tiir olan M. dermatis’i tanimladilar. Yine Sugita ve ark.
lar1 tarafindan yeni bir tiir olan M. japonica tanimlanmistir. 2004 yilinda Hirai ve ark.
lar1 hayvanlardan ayirdiklar1 bir grubu tanimlayarak yeni bir tiir olan M. nana’yi
tamimladilar (47). Suanda Malassezia cinsi 17 tiir icermektedir (51). Bunlar; M. furfur,
M. sympodialis, M. pachydermatis, M. obtusa, M. globosa, M. restricta, M. dermatis,

M. slooffiae, M. nana, M. japonica, M. caprae, M. yamatoensis, M. cuniculi, M. equina,



M. psittaci, M. arunalokei ve M. brasiliensis’dir (52). Malassezia pachydermatis primer
zoofilik tiir oldugu icin normal insan florasi iiyesi olarak kabul edilmez ve zorunlu
lipofiliktir. Diger tiirler ise lipofiliktir. Yeni tiirlerden M. caprae kegilerden, M. equina
atlardan, M. nana sigirlardan ve M. cuniculi ise tavsan derisinden izole edilmistir
(52,53).

1.3.1 Ureme ve iiretilme 6zellikleri

Malassezia hem hif hem de maya seklinde bulunabilen, normal deri florasinda
genellikle maya seklinde gordiigiimiiz bir mantardir. Cesitli besiyerlerinde in vitro migel
sekline doniisim gosterilebilirken, bazi kokenler bu yetenekten yoksundur. Eseysiz
tireme ile ¢cogalirlar. Simdiye kadar Malassezia ile ilgili az sayida ¢aligma yapilmasinin
sebebi; liremesi i¢in 6zel besiyerine gereksinim duyulmasidir. Ayrica Malassezia’larin
tireme zorluklar1 nedeniyle fizyolojik 6zellikleri tam olarak aciklanamamistir. Leeming
ve ark. lar1 Malassezia’larin kiiltiirde zor tiremesini, besiyerinde yagli bir maddenin
eksikligi ile agiklamiglardir. Yag gereksinimi nedeniyle bu mantari tiretmek i¢in birgok
besiyeri tanimlanmistir (54). Van Abbe tarafindan 1964’de Dixon agar, ardindan bu
besiyerinin modifiye sekli olan modifiye Dixon agar (MDA) tanimlanmistir. Leeming-
Notman tarafindan 1987°de Leeming-Notman agar gelistirilmistir.

MDA kolonilerin daha iyi goriilmesini saglar, ayrica iki ya da daha fazla tiir ayni
plakta goriilebilir (53). Arastirmacilar M. furfur, M. globosa, M. obtusa, M. sympodialis,
M. slooffiae, M. pachydermatis ve M. restricta’yl, baslica nitrojen kaynagi olarak
triptofan iceren besiyerinde florokrom ve pigment olusturmalart acisindan
incelemislerdir. Yalnizca, M. furfur’un bu 6zellige sahip oldugunu; bunun disindaki tiim
lipofilik tiirlerin bu besiyerinde {ireyemediklerini, ancak triptofan yerine pepton igeren
Dixon agarda ise hepsinin iredigi ve hizli bir sekilde kahverengi bir hale
olusturduklarini izlenmistir (47).

Malassezia’lar, lipidi tek karbon kaynagi olarak kullanirlar. Malassezia
pachydermatis’in ¢ogalmasi i¢in lipid gerekmediginden Sabouraud glikoz agar’da bu
organizma tireyebilir. Malassezia’lar uzun zincirli yag asitleri olusturamazlar ve mutlak
gereksinim duyduklar1 yag asitlerini lireme sirasinda metabolize etmeden direkt hiicre
lipidlerinin yerine koyarlar. Mantarlarin lipid ihtiyacini insan sagh derisinde bulunan

yaglarin karsilayabildigi gosterilmistir (47,53). Lipofilik Malassezia mayalari



trigliseridleri yag asitlerine pargalarak deride inflamasyon baslatan lipaz iiretirler. (55).
Malassezia furfur’un, kompleks lipidleri metabolize etme yetenegi olan enzimler
salgiladig1 bulunmustur. Malassezia furfur’un biiyliimesi i¢in bu enzimatik sistem kritik
bir rol oynar. Ciinkii, M. furfur eksojen kaynakli yag asitlerine sikica baglanma
ozelligine sahiptir (56). Ayrica, Malassezia’larin antifungal ve antibakteriyel 6zelligi
olan azelaik asite sahip oldugu belirlenmistir (57,58). Malassezia’larin hiicre duvari
cevresinde bulunan dis lameller tabakasi membran benzeri yapidadir. Bu o6zelligi ile

katetere kolonize olabilir ve insan derisine invaze olabilirler (59).

1.3.2 immiinoloji

Malassezia’larin lipidden zengin kapsiilleri sayesinde konakg1 hiicreden
kacabildigi ve bu tabakanin inflamatuvar yanita neden oldugu 6ne siiriilmektedir (60).
Malassezialar immiin sistemi baskilayabilmektedir. Malassezia’lar ilk olarak insan
periferal mononiikleer hiicreleri ile kargilasir ve bunun sonucunda salgilanan
proinflamatuvar sitokinlerin diizeyini azaltabilirler (61). Malassezia lipid tabakasi
keratinositlerde iiretilen sitokinleri diizenler. Yapilan ¢alismalarda, kapsiilii ¢ikarilmig
Malassezia’larin IL-1, IL-6 ve IL-8 {iretimini 6nemli 6l¢iide arttirdigr ve hiicre i¢i 1L-10
diizeyini azalttig1 saptanmustir (60). Ayni sekilde, lipidi alinmis Malassezia’lara yanit
olarak {iretilen IL-1B, IL-6 ve TNF-o diizeylerinin ¢ok arttigi izlenmistir. Buradan
cikarilan sonuglar, Malassezia’larin lipid tabakasinin inflamasyonun uyarilmasiyla
birlikte maya hiicrelerini koruyabilmesini ve insan derisinde organizmanin kommensal
yasayabilmesini ag¢iklamaktadir (61). Malassezia’larin lipidden zengin yapisinin
immiinomodiilatuar olmasi, hastaliga neden olma ozelliklerini anlamada Gnemlidir.
Ayrica kompleman kaskatini aktive etmeleri ve retikiiloendoteliyal sistemi stimiile
etmeleri, sitokin saliniminin supresyonu ile ¢elismektedir (48).

Malassezia’larin kompleman sistemini hem klasik yol hem de alternatif yoldan
aktive edebildikleri tespit edilmistir (62). Her iki yolun da etkinlesmesinin zamana ve
hiicre yogunluguna bagli oldugu saptanmistir. Kompleman aktivasyonunun iltihaptan
sorumlu mekanizma oldugu One siiriilmiis olup kompleman alternatif yolunun

baslangicindan sorumlu proteinlerin normal insan derisinde bulundugu bilinmektedir

(48).
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Malassezia’lar1 insan nétrofilleri komplemana bagimli siiregte fagosite ederek 2
saat icerisinde hiicrelerin %5’1 oldiiriilmekte iken, ketokonazol ile islem gormiis
mayalarda intraselliiler Oldiirme oranmi1 %23’e yiikselmektedir. Notrofillerin mantari
oldiirmesi siirli olup heniiz Malassezia’larin noétrofillere  karst  olan  direng
mekanizmalar1 bilinmemektedir (63). Yapilan arastirmalarda, canli veya 1siyla
oldirilmiis Malassezia’lar monositleri ve graniilositleri uyararak IL-8 ve IL-la
diizeyini yiikselttigi bildirilmistir. Opsoninlenmis ve canli hiicrelerin, opsoninlenmemis
ve 1styla Oldiiriilmiis hiicrelerden daha iyi uyarict oldugu; IL-la’nin lenfositlerin
etkinlesmesini, noétrofillerin kemotaksisini aktive ettigi ve inflamasyonu artirdigi
bildirilmistir (47).

Malassezia’lara karst gelisen hiimoral bagisikliga bakildiginda, maya
hiicrelerine karsi salinan immunglobulinler deri hastaligi bulunmayan normal insanlarda
da goriilmektedir. Anlamli bir yiizeyel mantar hastalik oykiisii olmayan geng¢ ve orta
yaslilara bakildiginda, yalnizca orta yaslilarda Malassezia IgM antikoru anlamli oranda
diisiik tespit edilmistir. Mantar hastalifi olup olmadigina bakilmaksizin 868 kisiyi
kapsayan bir c¢alismada, aliman serum Orneklerinde Malassezia’ya karsi hiimoral
bagisiklik immiinoelektroforez ile incelenmis olup bunlarin %31’inde antikor
saptanmigtir. 11 yasin altindakilerde hi¢ antikor saptanmamis olup en yiiksek oran 31-
40 yas grubunda saptanmistir. Yapilan bir¢cok calismadan anlasilan ortak sonug,
bireylerin bliyiik bir kisminda bazi antikorlarin bulundugu, IgA diizeyinin genelde
diisiik oldugu, dolayisiyla Malassezia’nin mukozalar1 duyarlilastiriimasinin énemli bir
yol oldugu goriilmektedir. Oniki saglikli insanda mantarlarin migel antijenleri
kullanilarak indirekt immiinofloresans ile IgA, IgM, IgG ve alt simiflar1 belirlenmis, en

yiiksek oran IgG’de saptanmustir. (47).

1.3.3 Malassezia’larin Viicuttaki Dagilim

Insan deri florasinin iiyesi olan Malassezia’lar viicudun gesitli bolgelerinde
farkli yogunluklarda bulunmaktadirlar. Bu mantarlar siklikla yagdan zengin bdlgelerde
bulunurlar (48). Kolonizasyon genellikle iist gévde boliimleri, saclhi deri ve katlanti
bolgelerindedir. Malassezia’lar tirnak, sa¢ ve miikoz membranlari enfekte etmezler

(64). Malassezia’larin klinik 6nemi ile ilgili yapilan ¢alismalar, organizmanin in vitro
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ortamda zor iiremesi ve izole edilmesi sonucu etkeni isleme alma ve tanimlama
konusunda karsilagilan zorluklar sebebiyle celigkilidir (65).

Gupta ve Kohli, Malassezia’larin dagilimini; saglikli 245 kisiden sagli deri,
gogiis, sirt ve alin bolgelerinden aldiklart ornekleri 6 farkli yas grubuna gore
ayirmiglardir. 14 yasindan kiigiiklerin daha ileri yastakilere kiyasla daha sik mantar
tasidiklarini tespit etmislerdir. M. globosa’nin genglerde daha sik izlendigini, M.
sympodialis’in ise adolesan ve erigkinler derisinde daha yogun miktarda bulundugunu
tespit etmislerdir. insan derisinden ayrilan Malassezia tiirlerinin viicut bolgesi ve yasa
gore farklilik gosterdigini saptamislardir(66).

Leeming ve ark. lar1 yaptiklar1 bir calismada klinik olarak normal olan
eriskinlerin viicudunda cesitli bolgeleri incelemislerdir. Geng erigkinlerde basin en az
bir bolgesinde ve list govde bolgesinde yiiksek miktarda M. furfur saptamiglardir. Alt
govde bolgesi ile iist bacak bolgesinde M. furfur miktarlar1 erkeklerde kadinlara gore
onemli dl¢iide yiiksek saptanmistir (67).

[ran’da yapilan bir ¢aligmada, 94 pityriasis versikolor’lu hasta ve 100 saglikli
kontrol grubundan deri kazinti o6rnekleri alinip MDA besiyerine ekim yapmislardir.
Tim viicut bolgelerindeki lezyonlarda pityriasis versikolor’da en baskin tiir M. globosa
daha sonra, sirasi ile, M. furfur, M. sympodialis, M. obtusa, M. slooffiae ve saglam
kimselerden de M. furfur, M. globosa, M. slooffiae, M. restricta ve M. sympodialis
tiirlerini izole etmislerdir. Saglikli bireylerde en sik izole edilen tiir yine M. globosa

olmustur (68).

1.3.4 Malassezia ile Iliskili Hastahklar

Lipofilik Malassezia tiirleri normal floranin bir par¢asi olmasina ragmen, cesitli
durumlarda yiizeysel deri enfeksiyonlarina sebep olabilirler. Malassezia cinsi mantarlar
insan derisini etkileyen birkag¢ hastalikla iliskili bulunmustur. Bu hastaliklar; Malassezia
follikiiliti, pityriasis versikolor, atopik dermatit, seboreik dermatit, psoriasis, balanit ve
daha az siklikla konfluent ve retikiiler papillomatoz, onikomikoz ve gegici akantolitik
dermatoz’dur. Malassezia’lar yiizeyel deri enfeksiyonlarina ek olarak sistemik
enfeksiyon ve fungemiye de sebep olabilirler. Santral vendz katater ile lipid icerikli
parenteral beslenme uygulanan hastalarda ve altta yatan ¢esitli komorbiditeleri bulunan
prematiire yeni doganlarda Malassezia’larin etken oldugu kataterle iliskili fungemiler

ile yine yeni doganlarda sepsis ve fungemi olgular1 raporlanmistir (65,69).
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2. GEREC VE YONTEM

Sunulan ¢alismada, Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Dahiliye Endokrinoloji
Bilim Dal1 poliklinigi tarafindan DM tanisi ile izlenen 151 hasta ile DM tanis1 olmayan
50 kisilik kontrol grubundan imprint yontemiyle alinan glans penis drnekleri incelendi.
Bu amagla, klinik 6rnekler modifiye Dixon agar (MDA) ve CHROMagar™ Malassezia
(CAM) (Paris, Fransa) besiyerlerine inokiile edildi. Ornekler 32°C’de bir hafta siire ile
inkiibe edildi.

Inkiibasyon sonunda plaklarda bir adet koloni iiremisse iireme (+); iki ile bes
aras1 ise (++); bes iizeri ise (+++) olarak kaydedildi. MDA plaklarinda goriilen
¢ogunlukla diizgiin olmayan kenarli, burusuk ve mumsu koloniler Malassezia; yumusak
ve diizgiin kenarli olan koloniler ise Candida tiirii olarak degerlendirildi. CAM
plaklarinda goriilen koloniler iretici firmanin 6nerileri dogrultusunda, soluk pembe ve
burusuk ise M. furfur; pembe veya mor renkte ve burusuk ise diger Malassezia tiirleri
olarak degerlendirildi. Yesil, pembe ve mor renkte goriilen diizgiin kenarl1 ve parlak
koloniler ise Candida spp. olarak kaydedildi. Malassezia izolatlar1 sivi modifiye Dixon
besiyerinde -20°C’de ve modifiye Dixon agarda +4°C’de saklandi; Candida izolatlart
s1vt Sabouraud besiyerinde -20°C’de saklandi.

Secili izolatlarin molekiiler tanisi, DNA saflastirma igleminin ardindan ITS1 ve
ITS4 primerleri kullanilarak ITS1 gen bolgesinin ABI PRISM 3130XL genetic analyzer
ile ¢ogaltilmasi ile Refgen Gen Arastirmalar1 ve Biyoteknoloji Merkezi’nde (Ankara)
gerceklestirildi. Elde dilen diziler Bio Edit Sequence Alignment Editor programi
kullanilarak diizenlendi ve diziler BLAST programi ile veri tabanindaki dizilerle

karsilastirildi.

2.1 istatistiksel Analiz

Kategorik ol¢timler say1 ve yiizde olarak, sayisal 6lgiimlerse ortalama ve standart
sapma (gerekli yerlerde ortanca ve minimum-maksimum) olarak 6zetlendi. Kategorik
Olctimlerin gruplar arasinda karsilastirllmasinda Ki Kare test istatistigi kullanildi.
Sayisal Ol¢limlerin normal dagilim varsayimini saglayip saglamadigi Kolmogrov
Smirnov testi ile test edildi. Gruplar arasinda sayisal Ol¢limlerin karsilastirilmasinda

varsayimlarin saglanmasit durumunda Bagimsiz gruplarda T testi, varsayimlarin
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saglanmamasi durumunda ise Mann Whitney U testi kullanildi. Verilerin istatistiksel
analizinde IBM SPSS Statistics Versiyon 20.0 paket programi kullanildi. Tiim testlerde
istatistiksel onem diizeyi 0.05 olarak alind1 (70).
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3. BULGULAR

Kontrol ve diyabet gruplarindaki hastalarin demografik 6zellikleri Tablo 1’de
Ozetlendi. Hastalarin yas dagilimi kontrol ve diyabet gruplarinda istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik gostermedi (p=0.759). Kontrol grubundaki hastalarin 27(%54)’si
ilkokul, 8(%16)’i ortaokul, 8(%16)’1 lise ve 7(%14)’si iiniversite mezunudur. Diyabet
grubundaki hastalarin 63(%41.7)’1 ilkokul, 37(%24.5)’si ortaokul, 30(%19.9)’u lise ve
21(%13.9)’1 tiniversite mezunu idi. Kontrol ve diyabet gruplarinda egitim durumuna
gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p=0.428). Viicut kitle indeksi
(VKI) medyan: kontrol grubunda 25.6 (min 17.0, maks 35.6), diyabet grubunda ise 26.9
(min 17.2, maks 41.5)’dur. Gruplar VKI agisindan birbirine benzer idi (p=0.671).
Medeni durum ise gruplar arasinda farklilik géstermedi (p>0.999).

Tablo 2. Kontrol ve diyabet gruplarinin demografik 6zelliklerinin karsilagtirilmasi

Grup
Kontrol Diyabet p
(n=50) (n=151)
60.7+11.6 60.4+11.8
Yas(yil) 0.,759
62.5(29.0-81.0) 61.0(27.0-85.0)
Egitim Durumu, n(%)
Ilkokul 27(54.0) 63(41.7)
Ortaokul 8(16.0) 37(24.5) 0.,428
Lise 8(16.0) 30(19.9)
Universite 7(14.0) 21(13.9)
Medeni Durum, n(%)
Bekar 1(2.0) 4(2.6) >0.999
Evli 49(98.0) 147(97.4)
173.4+5.74 173.2+5.9
Boy(m) 0.603
174.0(160.0-185.0) 174,0(158.0-193.0)
) 81.3x12.1 82,6+12,5
Kilo(kg) 0.617
80.5(55.0-112.0) 80,0(56,0-120.,0)
. 27.8+3.9 27,1+4,0
VKI 0.671
25.6(17.0-35.6) 26,9(17,2-41.,5)

Aksi belirtilmedikge veriler ortalamatstandart sapma, medyan(minimum-maksimum) olarak
Ozetlenmistir.
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Kontrol ve diyabet gruplarindaki hastalarin laboratuvar 6zellikleri Tablo 2’de
sunuldu. Aglik kan sekeri (AKS), HbAlc, insiilin, HOMA-IR ve BUN diyabet grubunda
daha yiiksek diizeylerde dagilmaktadir (sirasiyla p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001
ve p=0.032). Gruplar arasinda kreatinin agisindan istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmadi (p=0.633).

Tablo 3. Kontrol ve diyabet gruplarinin laboratuvar 6zelliklerinin karsilastiriimasi

Grup
Kontrol Diyabet p
(n=50) (n=151)
104.1+£22.6 172.8+70.3
AKS <0.001
100.0(72.0-220.0)  153,0(61,0-480.0)
5.6+0.8 8.2+3.1
HbAlc <0.001
5.5(4.0-9.3) 7.6(5.0-40.0)
. 13.5+£20.3 14.3£9.8
INSULIN <0.001
6.0(2.0-111.0) 12.8(1.5-62.0)
3.8+6.6 6.3+6.1
HOMAIR <0.001
1.5(0.4-38.0) 4.5(0.3-41.0)
16.9+11.3 20.2+14.0
BUN 0.032
14.0(8.0-82.0) 17.0(6.5-104.0)
0.9+0.3 1.2+1.0
KREATININ 0.633
0.9(0.4-1.9) 0.9(0.4-6.4)
TIT
Negatif 50(100.0) 101(67.3) <0.001
Pozitif - 49(32.7)
TIT
Negatif 50(100.0) 101(67.3)
1+ - 4(2.7)
<0.001
2+ - 10(6.7)
3+ - 27(18.0)
4+ - 8(5.3)

Aksi belirtilmedikge veriler ortalamatstandart sapma, medyan(minimum-maksimum)

olarak 6zetlenmistir.
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Sekil 7. Kontrol ve diyabet gruplarina gore kreatinin dagilimu

Tablo 4. Diyabet grubundaki hastalarin ek 6zellikleri

n=151
11.3£8.6
Hastalik siiresi(y1l)
10.0(1.0-40.0)
Tedavi sekli, n(%)
OAD 78(51.7)
Insiilin 27(17.9)
OAD ve insiilin 42(27.8)
Bilinmeyen 4(2.6)
10.9+£8.2
OAD siiresi(yil)
8.5(1.0-36.0)
. 8.2+7.7
Insiilin siiresi(y1l)
6.0(1.0-40.0)

Aksi belirtilmedikge veriler ortalamatstandart sapma,
medyan (minimum-maksimum) olarak dzetlenmistir.
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Tablo 5. Kontrol ve diyabet gruplarindan alinan klinik 6rneklerin modifiye Dixon agarda iireme durumu

Grup

Kontrol Diyabet

(n=50) (n=151)

MDA, n(%)

Ureme yok 26(52.0) 69(45.7)
Ureme var 21(42.0) 65(43)
+ 2(4.0) 9(6.0)
++ 8(16.0) 20(13.2)
+++ 11(22.0) 35(23.2)
Kontamine 3(6.0) 17(11.3)
Mikst+++ - 1(0.7)

Tablo 6. Kontrol ve diyabet gruplarinda CHROMagar Malassezia besiyerinde tireme durumu

Grup
Kontrol Diyabet
(n=50) (n=151)
CHROMagar, n(%)
Ureme yok 14(28) 63(42)
Ureme var 36(72) 87(58)
Yesil 3(8.3) 11(12.6)
Soluk mor 4(11.1) 11(12.6)
Pembe 2(5.6) 9(10.3)
Mor 24(66.7) 44(50.6)
Mikst 3(8.3) 6(6.9)
Kontamine - 6(6.9)
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Calisma grubunda, MDA veya CAM besiyerlerinde {ireme varligi
incelendiginde; diyabet grubunda 93 (%62), kontrol grubunda ise 36 (%72) hastada
Malassezia veya Candida tiredigi goriildii ve istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p=0.18). Ayr1 ayrt MDA ve CAM besiyerlerinde lireme incelendiginde ise yine gruplar
arasinda istatistiksel fark olmadig1 goriildii (p= 0.65/0.54).

22



4. TARTISMA

Bu calismada, diyabeti olan ve olmayan saglikli popiilasyonda glans penis
floras1 incelendi. Candida ve Malassezia kolonizasyonu yoniinden hem gruplar
arasindaki fark, hem de MDA ve CAM besiyerlerinin izolasyon oranlar1 karsilagtirildi.
DM grubunda 9 hastada Candida spp. 85 hastada ise Malassezia spp. iiredi. Kontrol
grubunda 2 hastada Candida spp. ile 35 hastada Malassezia spp. iiredi. Hem ¢alisma
grublarinda mantar kolonizasyonu hem de besiyerlerinin (MDA ve CAM) izolasyonu
yoniinden anlamli bir fark bulunmad.

Fakjian ve ark. (71) 398 hastay1 iceren caligmalarinda balanit prevelansini %7
olarak bulmuslardir. Balanit, siinnetli erkeklerin %?2.3’tinde ve siinnetsiz erkeklerin
%12.5’inde tespit edilmistir (p <0.001). Balanitli 28 hastadan 8’inde eslik eden diyabet
varmig ve slinnetsiz olduklart bildirilmistir. Ayrica, balanitli diyabetik siinnetli hasta
yoktu. Balanitin, diyabetik hastalarda normal bireylere gore daha sik gorildigi
belirtilmistir (%16'ya kars1 %5.75; p <0.01).

Davidson ve ark. (72) hem heteroseksiiel hem de homoseksiiel 66 siinnetli erkek
ve 69 siinnetsiz erkekte penisin koronal sulkus ve meatusunu 6rneklemis; hem siinnetli
(%14) hem de siinnetsiz (%17) erkeklerde benzer oranlarda maya mantarini izole
edildigi belirtilmistir.

Alsterholm ve ark. (73) klinik balanopostit belirtileri olan toplam 102 hastanin
cinsel eslere gore dagilimi irdelemis: 88’i kadin, 2’si erkek, biri hem erkek hem de
kadin esle birlikte oldugunu ifade etmis, ayrica, 11 hasta ise cinsel yonelim
bildirmemistir. 102 hastanin yalnizca ikisi siinnetli olarak kaydedilmistir. Kontrol
grubunda 26 hastanin 25'i kadin cinsel partneri oldugunu ifade etmis, bir hasta ise cinsel
yonelim bildirmemistir. Yine 26 hastadan birisi ise siinnetli olarak rapor edilmistir.
Balanopostitli hastalarda, vakalarin %59’unda (59/100) Kkiiltiir pozitif bulunurken,
kontrol grubundaki vakalarin %35’inde (9/26) kiiltiir pozitifligi bildirilmistir (p < 0.05).
Kiltir pozitifligi  stafilokoklar, streptokoklar, Candida ve Malassezia cinsi
patojenlerden birinin veya birkaginin iiremesi olarak tanimlanmistir.

Mayser ve ark. lariin (74) onciiliik ettigi ilk ¢alisma 2001°de bildirilmis ve 130
erkegin glans penisinden alinan klinik drneklerin 64'tinde (%49.2) Malassezia, 27’sinde

(%20.8) Candida spp., 14'iinde (%10.8) ise hem Malassezia hem de Candida spp. izole
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edilmistir. 27 Candida izolatindan C. albicans (%74) baskin bulunmus, bunu C.
parapsilosis (%11), C. guilliermondii (%11) ve C. famata (%3.7) izlemistir. Ayrica, ko-
kolonize olan Candida tiirlerinin dagilimi ise su sekilde bulunmustur: 10’u C. albicans,
2’si C. parapsilosis, 1’1 C. famata ve 1’1 C. guilliermondii seklinde bildirilmistir.
Hastalarin 53’iinde (%40.8) Malassezia ve Candida spp. izole edilmemistir. Ayrica,
stinnetli 13 erkekten 8’inde Malassezia ve Candida kolonizasyonuna dikkat
¢ekmislerdir. Sonug olarak, Malassezia cinsi lipofilik maya mantarlarinin prepusyal
bolgenin lipid yoniinden zengin ortaminda uygun biiyiime kosullart buldugu
anlasilmaktadir. Pilosebase iiniteler olmadigi i¢in serbest yag bezleri, Tyson bezleri,
anatomik olarak 6nemli goriilmektedir. 130 erkekten 64’iiniin Malassezia pozitif oldugu
g6z Oniine alindiginda, bu mayalarin glans penisin yerlesik mikroflorasina ait oldugu
varsayilabilir ve bu mayalarin rutin tanida lipid iceren besiyeri kullanilmamasi
sebebiyle bugiine kadar gézden kactig1 vurgulanmustir.

Aridogan ve ark. lar1 2005°de dermatolojik lezyonu olmayan siinnetli 245 erkek
hastanin toplam 55’inde (%22.4) maya mantarint rapor etmis; 17’sinde (%30.9)
Malassezia, 36’sinda (%65.5) Candida, birinde Malassezia ve Candida (%1.8) ve
birinde Saccharomyces cerevisiae (%1.8) izole edilmistir. Lipofilik mayalar iginde en
sik goriilen tiir Malassezia furfur (%66.7) olurken, bunu M. globosa (%11.1), M. obtusa
(%11.1) ve M. slooffiae (%11.1) izlemistir. Diger mayalar arasinda izole edilen en
yaygin lipofilik olmayan maya ise C. albicans (%46.0) olurken, bunu tanimlanamayan
Candida suslar1 (%18.9), Candida tropicalis (%8.1), C. glabrata (%8.1), C.
parapsilosis (%8.1), C. zeylanoides (%5.4), C. guilliermondii (%2.7) ve Saccharomyces
cerevisiae (%2.7) izlemis ve Malassezia tiirlerinin penis florasinda bulundugu
gosterilmistir (75).

Yine Aridogan ve ark. lar1 2009°da pediyatrik popiilasyonda siinnet oncesi ve
sonrasi maya mantarlariin glans penis ve prepisyumdaki kolonizasyonunu inceledikleri
bir ¢aligmada, 77 ¢cocugun mikolojik incelemesinde siinnet 6ncesi 9 (%11.7) ve siinnet
sonrast 1. ayda 1 (%]1.3) hastada maya saptanmistir. Bu azalma istatistiksel olarak da
anlamli bulunmustur (p = 0.008). En sik izole edilen tiir 10 kisiden 5’inde (%50)
Candida albicans olup, bunu dordiinde (%40) M. furfur ve birinde (%10) M.
sympodialis izlemistir. Kolonize olan ¢ocuklarin ortalama yaslar1 yoniinden Malassezia

spp. (5.5+3.7) ve Candida spp. (7.6 +£1.7) arasinda anlamli bir fark bulunmamstir (p=
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0.413). Ayrica, siinnetin glans penis ve prepisyumda maya mantarlarinin
kolonizasyonunu 6nemli 6l¢iide azalttig belirtilmistir (76).

Iskit ve ark. (77) siinnetin Malassezia spp. kolonizasyonuna etkisini inceledikleri
arastirmalarinda 66 siinnetli ¢ocuktan 12’sinde (%18.2) ve siinnetsiz 46 ¢ocuktan
20'sinde (%43.5) maya saptamislardir ( p< 0.01). 32 izolattan 28’1 Malassezia cinsine
ve dordii ise Candida cinsine ait bulunmustur. En yaygin tiir M. globosa (%40.6) olup,
bunu M. furfur (%31.3), M. slooffiae (%15.6), C. albicans (%6.3 ), C. tropicalis (% 3.1)
ve C. parapsilosis (%3.1) izlemistir. Higbir olguda mikst kolonizasyon izlenmemistir.
Stinnetli olgularin 5’inde (%41,7) M. globosa, 4’inde (%33,3) M. furfur, 2’sinde
(%16,7), M. slooffiae ve 1’inde (%8,3) C. tropicalis; siinnetsiz olgulardan 8’inde (%40)
M. globosa, 6’sinda (%30) M. furfur, 3’iinde (%15) M. slooffiae, 2’sinde (%10) C.
albicans ve 1’inde (%5) C. parapsilosis izole edilmistir. Kolonize olmayan olgularla
karsilastirildiginda, kolonize olgularin oran1 2-14 yas arasindaki tiim yas gruplarinda
%12.8-30.4 arasinda degisen degerlerle daha diisiik bulunmustur. 14 yasindan biiyiik ve
bebeklerde (2 yasindan kiiclik) ise kolonizasyon, sirasi ile, %50-%60 oranlarinda
bulunmustur. Yasin kolonizasyona etkisi bulunmamis (p = 0.329), ancak silinnetin
kolonizasyon oranin1 4.8 Kkat azalttigi hesaplanmistir (%95 giiven araligi, 1.6-14.5; p
<0.01).

Bizim ¢aligmamizda da Candida ve Malassezia’larin penis florasinda varligi
gosterildi. Immunsupresif hastalarda ve diyabetik hastalarda balanitin goriilmesi
beklenirken bizim ¢alismamizda diyabetik hastalarda kontrol grubu ile benzer oranlarda
maya mantarlarinin kolonize oldugu ve balanite rastlanmadigi dikkat ¢ekmistir. Ancak,
bu durum diyabetik hastalarda balanit sikliginin daha diisiik veya benzer oldugunu
gostermez. Diyabetik hastalar enfeksiyonlara daha yatkin olduklar1 i¢in normal penis
florasinda bulunan Candida ve Malassezia’larin balanite sebep olma ihtimali her zaman
daha yiiksektir. Yine siinnetin kolonizasyon oranini azalttig1 bilinmesine karsilik, bizim
calismamizda siinnetli erigkinlerde mantar kolonizasyonunun yiiksek (%64.7) oldugu

gosterildi.
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4.1 Limitasyonlar
Calismamizin 6nemli kisitlamalarindan birisi tiir diizeyinde identifikasyonun
klinik izolatlarin yalmizca bir kisminda gercgeklestirilmesi idi. Bu sebeple izolatlarin

biiyiik bir kism1 Malassezia spp. olarak yalnizca cins diizeyinde tanimlanabildi.
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5. SONUC VE ONERILER

Sunulan ¢alismada, diyabetik olan ve olmayan hastalarin glans penis florasinda
Candida ve Malassezia cinsi maya mantarlarinin yiiksek oranda kolonize oldugu
anlasildi, ancak gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmadi

Ayrica, caligmada kullanilan MDA ve CAM besiyerlerinin izolasyon oranlari
yoniinden anlamli bir fark bulunmadi.

Calismamizdaki tiim hastalar siinnetli eriskinlerden olusmaktadir.

Siinnetli erigkin popiilasyonda Malassezia’lar yiiksek oranda izole edilmistir.
Calismamizdaki hi¢bir hastada balanite rastlanmamustir.

Malassezia’larin normal penis florasinda bulundugu anlasilmaktadir.

Candida ve Malassezia’larin penisin normal florasinda yiiksek oranda
bulunmasi1 diyabet gibi enfeksiyona yatkin kisilerde balanit olasiligini

gliclendirmektedir.
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