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ÖZET 

 
Diyabetik Hastalarda Glans Penisin Mantar Florası ve Balanit Balanopostit 

Etkenlerinin Araştırılması 

 

Amaç: Dünya genelinde prevalansı giderek artan diyabetik 

populasyonunun glans penis örneklerinin incelenmesi ve bu olgularda hem flora 

hem de mantar balaniti varlığının ortaya konulması amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem: Diabetes mellitus (DM) tanısı ile izlenen 151 hasta ile DM 

tanısı olmayan 50 kişilik kontrol grubundan imprint yöntemiyle alınan glans penis 

örnekleri modifiye Dixon agar (MDA) ve CHROMagar™ Malassezia (CAM) 

(Paris, Fransa) besiyerlerine inoküle edildi. Örnekler 32°C’de bir hafta süre ile 

inkübe edildi. 

Bulgular: Hastaların yaş dağılımı kontrol ve diyabet gruplarında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık göstermedi (p=0.759). Yine gruplar 

arasında medeni duruma göre farklılık bulunmadı (p>0.999). Açlık kan şekeri 

(AKŞ), HbA1c, insülin, HOMA-IR ve BUN diyabet grubunda daha yüksek 

düzeylerde dağılmakta idi (sırası ile, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001 ve 

p=0.032). Gruplar arasında kreatinin değerleri açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık yoktu (p=0.633). 

Çalışmaya alınan hastalarda MDA veya CAM da üremeleri incelendiğinde 

diyabet grubunda 93 (%62), kontrol grubunda 36 (%72) hastada Malassezia veya 

Candida üredi ve istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p=0.18). Yine 

besiyerleri, MDA ve CAM, üremeleri yönünden karşılaştırıldığında gruplar 

arasında anlamlı fark olmadığı görüldü (p= 0.65/0.54). Çalışmaya alınan 

hastaların hiçbirinde balanit izlenmedi. 

Sonuç: Candida ve Malassezia’ların normal penis florasında yüksek oranda 

bulunması diyabet gibi enfeksiyona yatkın kişilerde balanite daha yüksek 

oranlarda neden olabileceği düşüncesini güçlendirmektedir. 

 

Anahtar Sözcükler: Balanit, Balanopostit, Mantar, Candida, Malassezia 
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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), HbA1c, 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. GİRİŞ 

 
Diabetes mellitus (DM), şu anda tanınan ve kronik hipergliseminin belirti ve 

semptomları ile özellenen ve bir hastalık grubu olarak sınıflandırılan bir sendromdur. 

Hem gelişmiş hem de gelişmekte olan ülkelerde dünyanın karşılaştığı en büyük 

salgınlardan biridir (1). 

Küresel olarak, tip 2 DM’li insan sayısı son 20 yılda iki katından fazla artmıştır. 

Uluslararası Diyabet Federasyonu’nun en son küresel tahmini, 2015 yılında 415 milyon 

diyabet hastası olduğu ve 2040 yılına kadar bu sayının 642 milyon olacağıdır (2). 

Genital sistem enfeksiyonları diyabette sık karşılaşılan bir komorbidite durumdur. 

Balanit, glans penisinin iltihaplanması olarak tanımlanırken, postit, prepusun 

iltihaplanması anlamına gelir (3). 

Sünnetsiz erkeklerde her iki bölge aynı anda etkilenir ve balanopostit terimi 

kullanılır. Balanopostit, benzer klinik bulgulara sahip bir grup farklı etiyolojiyi kapsar. 

Balanit ve balanopostit, diyabetin bir semptomu olabilir veya kötü kontrol edilen 

diyabetin bir nedeni olabilir. Balanopostit, diğer bağışıklık sistemi baskılanmış hastalık 

durumlarının başlangıcını haber verebilir, cinsel yolla bulaşan bir hastalık olabilir, 

cinsel sağlığı bozabilir ve yaşam kalitesini olumsuz etkileyebilir. 

Diyabette balanopostit etiyolojisi genellikle bulaşıcıdır. En sık belirlenen patojen 

ise bir maya mantarı olan Candida albicans’tır (4). 

Balanit, sünnetsiz erkeklerde daha sık görülür. Balanitin tekrarlamasına katkıda 

bulunan diğer faktörler arasında atopik hastalık öyküsü, sabunla günlük penil yıkama, 

kötü perine hijyeni, reçetesiz ilaç kullanımı ve fimozis sayılabilir (5). 

Bu çalışmada dünya genelinde prevalansı giderek artan diyabetik populasyonunda 

glans penisin mantar florasının incelenmesi ve bu olgularda hem mantar florasının hem 

de balanit varlığının ortaya konulması amaçlanmıştır. 
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1.1 Balanit 

Balanit, glans penisinin iltihaplanmasıdır ve prepisyumu da içerdiğinde 

balanopostit olarak adlandırılır. Hastalar glans ve prepisyumda meydana gelen kaşıntı, 

yanma ve renk değişikliği ile başvururlar. Balanit, akut veya kronik olarak 

sınıflandırılır. 

 

1.1.1 Akut Balanit 

 

 

1.1.1.1 Mantar ve Bakteri Enfeksiyonları 

Tablo akut olduğunda, en olası etkenler mantar veya bakteri enfeksiyonlarıdır. 

Predispozan faktörler arasında sünnetsiz olma, kötü hijyen, diyabet ve 

immünosupresyon yer alır (6). Klinik muayenede glans eritemli olup şiddetli vakalarda 

akıntı, kötü koku ve prepisyumda ödem olabilir. Her durumda glans penis ve 

prepisyumdan kültür alınması önerilir (7). Tüm hastalar için genel tavsiye, prepisyumu 

geri çekerek ve her gün ılık suyla yıkayarak, yumuşatıcı kremler kullanarak ve daha 

fazla tahrişe neden olabilecek sabunlardan kaçınarak hijyeni iyileştirmektir. Enfeksiyöz 

balanitte rol oynayan ve en sık görülen mikro-organizma, tüm vakaların %35’ini 

oluşturan Candida albicans'tır (8). Candida balanitinin tedavisi, semptomlar düzelene 

kadar günde iki kez uygulanan %1 klotrimazol veya %2 mikonazol şeklindeki topikal 

antifungal kremdir (9,10). Ağır vakalarda tek doz oral flukonazol (150 mg) verilebilir 

(9). En sık bakteriler ise Streptococcus spp., Staphylococcus aureus, Gardnerella 

vaginalis ve anaeroblardır. Bakteri balanitinin tedavisi, üreyen mikroorganizmaya 

uygun olarak düzenlenir (3). 

 

1.1.1.2 Herpes Simpleks Virüsü 

Herpes simpleks virüsü (HSV)’nin iki alt tipi vardır (HSV-1 ve HSV-2). HSV-1 

primer genital herpesin en yaygın etkenidir (7,11). HSV-2 önceden birincil genital 

herpesin en yaygın sebebi idi, ancak yine de tekrarlama olasılığı daha yüksek olan 

şekildir (12). Enfeksiyon birincil, birincil olmayan veya tekrarlayan olabilir. Enfeksiyon 

cinsel ilişki, özellikle orogenital temas yoluyla bulaşır. Enfekte olan hastaların yaklaşık 

%50'sinde çok az hastalığa yol açar veya hiç hastalığa yol açmaz. Geri kalanlarda, bir 

haftalık kuluçka döneminden sonra, lokal yanma, kaşıntı, üretral akıntı ve ağrı, bazen de 
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grip benzeri sistemik ateş ve kas ağrıları gelişir. 2 mm’lik kırmızı papüllerden oluşan 

küçük gruplar belirir, veziküller oluşturur ve patlayarak prepisyum veya glansta ağrılı 

ülserler bırakır, bunlar kabuklanır ve iyileşir, ancak ardından yeni enfeksiyon dalgaları 

gelir. Baş ağrısı, boyun sertliği ve fotofobi meningeal enfeksiyonu gösterir. Sakral sinir 

köklerinin enfeksiyonu, uyluklarda ağrıya ve işemede zorluğa sebep olabilir. Bağışıklık 

sistemi baskılanmış hastalarda bu semptomlar çok daha şiddetli olabilir. Genital herpesli 

erkeklerin kadın partnerlerinde serviks kanseri riski artar. Birincil enfeksiyonun ateş ve 

miyalji şeklinde sistemik semptomlara neden olması muhtemeldir. Birincil 

enfeksiyondan sonra, virüs lokal duyu gangliyonlarında latent hale gelir ve periyodik 

olarak yeniden aktive olur. HSV’nin tanısı, daha sonra HSV kültürü veya Polimeraz 

Zincir Reaksiyonu (PCR) ile Deoksiribo Nükleik Asit (DNA) tespiti için gönderilen bir 

lezyonun örneklenmesi ile gerçekleştirilir. İlk tedavi, tuzlu su banyosu, analjezi ve 

topikal lignokain %5 merhem içerir (7,11). Günde üç kez 400 mg asiklovir gibi oral bir 

antiviral, semptomların başlamasından sonraki beş gün içinde endikedir ve tedavi beş 

gün sürmelidir (11,13). 

 

1.1.1.3 Sifiliz 

Sifiliz etkeni Treponema pallidum’dur. Bakteri, doğrudan temas yoluyla mukoza 

yüzeyini istila eder (14). Yaklaşık 21 günlük bir kuluçka döneminden sonra birincil 

hastalık oluşur. Klasik Hunter lezyonu, prepisyum, glans veya koronal sulkus üzerinde 

değişen büyüklükte donuk kırmızı bir papül olarak başlar. Herpes’i taklit eden birden 

fazla papül olabilir. Papül, ikincil olarak enfekte olabilen bir ülser haline gelir. Tipik 

olarak, kasık bölgesinde genişlemiş bir lenf düğümü vardır. Tedavi edilmezse, 

%25’inde yaygın mukokütanöz döküntü ve lenfadenopati ile sonuçlanan sekonder sifiliz 

gelişir (15). Yaklaşık 20–40 yıllık bir latent periyoddan sonra, kardiyovasküler, 

nörolojik ve gummatöz hastalıklardan oluşan üçüncül hastalık ortaya çıkar (yani en sık 

deri ve kemiği etkileyen granülomatöz lezyon) (16). Tanı, lezyondan alınan sürüntülerin 

karanlık zemin mikroskopisi veya PCR ile yapılır. Gizli hastalık şüphesi için serolojik 

testler yapılır. Penisilinler, sifiliz tedavisi için tercih edilen antibiyotiktir. 
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1.1.1.4 Trichomonas vaginalis 

Trichomonas vaginalis, kamçılı bir protozoondur. En sık görülen klinik şekil 

üretrit ve üretral akıntıdır, ancak bu durum balanite dönüşebilir (17). Tanı üretra kültürü 

veya ilk idrar kültürü ile konur (18). Tedavi, metronidazol ile ya 2 g tek doz ya da beş 

ila yedi gün boyunca günde iki kez 500 mg şeklindedir (19). 

 

1.1.2 Kronik Balanit 

 

 

1.1.2.1 Liken Skleroz 

Erkek genital liken sklerozus, prepisyumu, glansı ve üretrayı etkileyen kronik 

inflamatuar bir cilt hastalığıdır. Bu durum ilk olarak 1928’de Stuhmer tarafından 

balanitis xerotica obliterans olarak adlandırılmıştır; ancak erkek genital liken sklerozus 

artık tercih edilen terminolojidir. 

Çocuklarda nispeten nadir olmakla birlikte her yaşta görülür. Genel sünnetsiz 

erkek popülasyonunun insidansı yaklaşık %1 iken, dermatoloji kliniklerinde %15 kadar 

yüksek olduğu bildirilmektedir (20,21). 

Hastalığın etiyolojisi belirsizdir ve muhtemelen oto-immün hastalık, enfeksiyon, 

metabolik hastalık ve idrarla temas ile ilişkili çok faktörlüdür (22). Lenfositlerin istila 

ettiği dermisin kolajen tabakasında bir kalınlaşma vardır ve bu kollajen, büzülme 

eğilimindedir. 

Klinik görünümler başlangıçta beyaz düz tepeli plaklardır. Hastalık ilerledikçe 

atrofik ve sklerotik beyaz lekeler (lökoderma) ortaya çıkar. En yaygın başvuru 

semptomu, prepusyal disfonksiyonun bir sonucu olarak erkek disparonisidir (23). Glans 

hastalığı, kaşıntı ve paresteziye neden olma eğilimindedir. Glanüler hastalık meatus ve 

üretraya da yayılabilir. Mea ve üretranın daralması, ciddi durumlarda mesane çıkış 

obstrüksiyonu ve idrar retansiyonu semptomlarına yol açar (24). 

Geleneksel önlemler, yıkama için sabun alternatiflerinin kullanılmasını ve 

idrarla temastan kaçınmak için bariyer kremlerin kullanılmasını içerir (26). Erken 

hastalıkta tedavi, 6–8 hafta boyunca orta kuvvette bir topikal kortikosteroidin 

(klobetasol proprionat %0.05) günlük uygulamasıyla başlamalıdır. İyi bir yanıt alınırsa, 

uygulama 16 haftaya kadar alternatif günlere indirilebilir veya daha az güçlü bir steroid 

kullanılabilir (25). Cerrahi tedavi sünnettir. Bu, yalnızca prepisyum hastalığı için değil, 
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aynı zamanda vakaların çoğunda glans için de iyileştirici olabilir. Glans düzelmezse, 

deri grefti ile glans yenileme prosedürü endike olabilir (26). Üretraya uzanan hastalık, 

bukkal mukozal greftli üretroplasti ile tedavi edilebilir. Bazı şiddetli panüretral darlık 

vakalarında, perineal üretrostomi endike olabilir. 

 

1.1.2.2 Liken Planus 

Liken planus, deriyi, müköz membranları ve tırnakları etkileyen kronik 

inflamatuar bir dermatozdur (27). Peniste bu lezyonlar glans ve koronal sulkusta 

kırmızımsı-mor halka şeklinde görülür. Liken planus’lu hastaların yaklaşık %25’inde 

genital lezyonlar vardır (28). Diğer vücut kısımlarındaki liken planusun aksine, penis 

lezyonları genellikle kaşıntılı değildir. Tedavide güçlü bir topikal kortikosteroid tercih 

edilir (27). 

 

1.1.2.3 Zoon Balanit 

Zoon balanit, prepisyum ve glans üzerinde benekli alanlar ile birbirini yansıtan 

parlak kırmızı plaklardan oluşur. Orta yaşlı ve yaşlı sünnetsiz erkekleri etkileyen 

etiyolojisi bilinmeyen bir hastalıktır. Lenfosit ve plazma hücrelerinin bant benzeri 

formunun klasik histolojik görünümünden dolayı “plazma hücreli balanit” olarak da 

bilinir (29). Hastalar genellikle tamamen asemptomatiktir ancak etkilenen bölgeden az 

miktarda akıntı olabilir. Topikal antibiyotik veya steroid kremlerin kullanımından geçici 

bir rahatlama sağlanabilir (30). Kesin tedavisi sünnettir (31). 

 

1.2 Mantarlar 

Bugüne kadar tanımlanmış 200’ün üzerinde Candida türü olmasına karşılık, 

insanlarda çok az bir kısmı enfeksiyon etkeni olabilmektedir. Candida albicans, 

Candida parapsilosis, Candida glabrata, Candida tropicalis ve Candida krusei en sık 

izole edilen türlerdir. Candida guillermondii, Candida kefyr, Candida stellatoidea, 

Candida dubliniensis ve Candida lusitaniae ise daha az enfeksiyon etkeni olan türlerdir 

(32). Bunlardan lokal ve sistemik enfeksiyonlara en sık yol açan ve klinik örneklerden 

en sık izole edilen tür C. albicans’tır (33). 

Candida’lar doğada bitkilerde, toprakta, suda ve insan vücudunda yaygın olarak 

bulunan organizmalardır (34,35). Candida enfeksiyonlarından en sık izole edilen tür 
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Candida albicans olmasına rağmen son yıllarda Candida parapsilosis, Candida 

glabrata, Candida krusei, Candida tropicalis, Candida guilliermondii, Candida 

lusitaniae gibi albicans-dışı Candida türlerinde artış izlenmektedir. Literatüre 

bakıldığında invazif Candida enfeksiyonlarının %50’den fazlasında etkenin albicans- 

dışı Candida türleri olduğu rapor edilmiştir (36,37). Bu artışın sebep olarak albicans- 

dışı Candida türlerinin antifungal ilaçlara direnç geliştirmesi olduğu düşünülmektedir 

(37). 

 

1.2.1 Candida Enfeksiyonları ve Risk Faktörleri 

Candida enfeksiyonları bağışıklık sistemi baskılanmış konakta, hastanede yatan 

hastalarda ve yoğun bakımlarda önemli bir sorun teşkil etmektedir. Yoğun bakımlarda 

Candida enfeksiyon sıklığı %31, Türkiye’de ise %512 oranında bildirilmiştir (38,39). 

Candida enfeksiyonlarında konağın savunma sistemi ve etken mayanın virulans 

faktörleri birlikte rol oynarlarlar. Kanıtlanmış Candida enfeksiyonu riskini 

sınıflandırılması ve erken antifungal tedaviden fayda görecek hastaların tespit 

edilebilmesi için farklı skorlama sistemleri geliştirilmiştir. Candida kolonizasyon 

indeksi ve Candida skoru bunlardan birkaçıdır (40). 

Pittet ve ark. ları 1994’de, prospektif bir kohort çalışmasında yoğun bakım 

ünitesinde yatan hastalardaki Candida kolonizasyonunun derecesini saptamak için 

Candida kolonizasyon indeksini geliştirmişlerdir. Bu indekste Candida kolonizasyonu 

saptanan vücut bölge sayısının, taranan vücut bölge sayısına oranı kolonizasyon 

indeksini vermektedir. Bu çalışmaya göre Candida enfeksiyonu için potansiyel risk 

faktörleri, önceki antibiyotik tedavisinin uzunluğu, hastalığın şiddeti ve hastalığın 

yoğunluğu olarak bildirilmiştir. Bir hastada Candida kolonizasyonu yoksa invazif 

Candida enfeksiyonu gelişme olasılığı düşüktür (40,41). 

Leon ve ark. ları 2006 yılında erken antifungal tedaviden fayda görebilecek 

hastaları belirlemek için Candida skorunu tanımlamışlardı. İnvazif Candida 

enfeksiyonlarının gelişimini öngören Candida skorun; cerrahi operasyon, multifokal 

kolonizasyon, total parenteral nütrisyon ve ciddi sepsis kriterlerinden oluşmaktadır. 

Candida skoru 2.5’den büyük olan hastalara erken antifungal tedavi önerilmiştir (42). 

Yine Leon ve ark. ları 2009’da yaptıkları çalışmada yüksek Candida skoru ile invazif 

Candida enfeksiyonları arasında doğru orantılı bir ilişki saptamışlardır (43). 
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Bu ve benzeri skorlama sistemlerininde kullanılmayan ancak, Candida 

enfeksiyonu oluşumunda önemli rol oynayan konağa ait çeşitli risk faktörleri mevcuttur. 

Bu risk faktörleri Tablo 1’de gösterilmiştir. Candida’ların oluşturduğu enfeksiyonlar 

yüzeyel ve invazif enfeksiyonlar olarak gruplandırılır. Bu risk faktörleri çeşitli oranlarda 

ve önemde Candida enfeksiyonu gelişiminde rol olmaktadırlar (44,45). 

 
Tablo 1. Candida enfeksiyonu oluşumu için konağa ait risk faktörleri 

 

Diabetes mellitus 

İmmunsupresif tedavi kullanımı 

Hastanede yatış süresi 

Renal yetmezlik 

Hemodiyaliz 

Santral venöz kateter varlığı 

Mekanik ventilasyon 

Nötropeni 

Total parenteral nütrisyon 

Organ transplantasyonu 

Geniş spektrumlu antibiyotik kullanımı 

Ciddi sepsis varlığı 

Geçirilmiş cerrahi (özellikle abdominal cerrahi) 

Malignite 

Candida kolonizasyon varlığı 

Kan ürünü replasmanı 

Prematürite 

Üriner kateter varlığı 

 

 

 

1.2.2 Candida Vulvovaginiti ve Balanit 

Kadınlarda sık görülen Candida vulvovaginitinin predispozan faktörleri; 

diyabet, gebelik ve geniş spektrumlu antibiyotik kullanımıdır. Kadınların %75’i 

yaşamları boyunca en az bir kere Candida vulvovaginiti geçirirler. Candida 

vulvovaginitinde en sık izole edilen tür Candida albicans olup son yıllarda albicans-dışı 

Candida türlerinde artış olduğu bildirilmektedir. Genital bölgede kaşıntı, beyaz çökelek 

peyniri kıvamında vajina akıntı, yanma, disüri ve disparoni gibi semptomlar bu 

hastalarda sıklıkla görülür. Vulva ve çevresi fizik muayenede eritemli olabilir. Rekürren 

ve persistan enfeksiyonlar bazı hastalarda görülebilir (33,46). 

Balanit sıklıkla diyabetik erkek hastalarda görülen bir enfeksiyondur. Genellikle 

hastaların glans penisinde ağrı şikayeti bulunur. Fizik muayenede glans peniste diffüz 

eritem ve makülopapüler döküntü izlenir. Uzun süreli penil kateter kullanan hastalarda 

görülebilir (33). 
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1.3 Malassezia 

Malassezia türleri insan vücut florasında bulunup, bazı deri hastalıklarına neden 

olabilmektedirler (47). Deri hastalığı olanların stratum korneumunda tomurcuklanan 

mayalar şeklinde bulunur ve uygun koşullarda sistemik hastalıktan sepsise kadar ciddi 

tablolara neden olabilmektedir (48). 

Malassezia cinsi mantarlar, Blastomycetes sınıfının Cryptococcaceae ailesinde 

yer almaktadırlar (47). Malassezia türleri dimorfik şekilde bulunabilen mantarlardır; 

Pityrosporum maya şekli için, Malassezia miçel şekli için kullanılmış; günümüzde ise 

yalnızca Malassezia ismi kullanılmaktadır (48). 

Malassezia cinsi mantarlar Eichstedt 1846’da tarafından ilk kez tanımlanmıştır 

(48,49). Rivolta 1873’de psoriasisli bir hastada, çift çeperli, tomurcuklu hücreler 

tanımlamıştır. Malassez 1874’de, anormal deri koşullarında, farklı şekillerde 

tomurcuklu sporlar bildirmiştir (49). Panja 1927’de tarafından ilk kez Malassezia cinsi 

mantarlar kültürde edilmiştir (47). 

İlk sınıflamada Pityrosporum cinsi içinde iki tür, P. pachydermatis ve P. ovale 

bulunmakta idi. Ardından P. orbiculare eklendi. Hem yuvarlak hem de oval hücrelerin 

hif üretebildiğinden, benzer organizmalar olduğuna işaret ettiği ortaya konuldu ve iki 

cins 1986’da birleştirilerek P. ovale ve P. orbiculare Malassezia furfur ve P. 

pachydermatis ise Malassezia pachydermatis tür isimleri olarak kabul edildi. Simmons 

ve Gueho 1990’da M. furfur’a kıyasla tomurcuklanma farklılığı nedeniyle M. 

sympodialis türünü tanımlandılar (47). Taksonomi, Guillot ve Gueho’nun 1995 

yılındaki çalışmalarıyla son buldu. Bu çalışmada Malassezia türlerinden 104 köken 

toplandı. rRNA ve nükleer DNA sekanslandırılması ile elde edilen sonuçlar fizyoloji, 

morfoloji ve ultrastrüktür özellikleri ile kombine edilerek önceki üç sınıfa ek dört yenisi 

tanımlayarak; M. furfur, M. obtusa, M. sympodialis, M. restricta, M. globosa, M. 

pachydermatis ve M. slooffiae olarak yedi ayrı tür tarif ettiler (50). Daha sonra Sugita 

ve ark. ları 2002 yılında yeni bir tür olan M. dermatis’i tanımladılar. Yine Sugita ve ark. 

ları tarafından yeni bir tür olan M. japonica tanımlanmıştır. 2004 yılında Hirai ve ark. 

ları hayvanlardan ayırdıkları bir grubu tanımlayarak yeni bir tür olan M. nana’yı 

tanımladılar (47). Şuanda Malassezia cinsi 17 tür içermektedir (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, 
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M. psittaci, M. arunalokei ve M. brasiliensis’dir (52). Malassezia pachydermatis primer 

zoofilik tür olduğu için normal insan florası üyesi olarak kabul edilmez ve zorunlu 

lipofiliktir. Diğer türler ise lipofiliktir. Yeni türlerden M. caprae keçilerden, M. equina 

atlardan, M. nana sığırlardan ve M. cuniculi ise tavşan derisinden izole edilmiştir 

(52,53). 

 

1.3.1 Üreme ve üretilme özellikleri 

Malassezia hem hif hem de maya şeklinde bulunabilen, normal deri florasında 

genellikle maya şeklinde gördüğümüz bir mantardır. Çeşitli besiyerlerinde in vitro miçel 

şekline dönüşüm gösterilebilirken, bazı kökenler bu yetenekten yoksundur. Eşeysiz 

üreme ile çoğalırlar. Şimdiye kadar Malassezia ile ilgili az sayıda çalışma yapılmasının 

sebebi; üremesi için özel besiyerine gereksinim duyulmasıdır. Ayrıca Malassezia’ların 

üreme zorlukları nedeniyle fizyolojik özellikleri tam olarak açıklanamamıştır. Leeming 

ve ark. ları Malassezia’ların kültürde zor üremesini, besiyerinde yağlı bir maddenin 

eksikliği ile açıklamışlardır. Yağ gereksinimi nedeniyle bu mantarı üretmek için birçok 

besiyeri tanımlanmıştır (54). Van Abbe tarafından 1964’de Dixon agar, ardından bu 

besiyerinin modifiye şekli olan modifiye Dixon agar (MDA) tanımlanmıştır. Leeming- 

Notman tarafından 1987’de Leeming-Notman agar geliştirilmiştir. 

MDA kolonilerin daha iyi görülmesini sağlar, ayrıca iki ya da daha fazla tür aynı 

plakta görülebilir (53). Araştırmacılar M. furfur, M. globosa, M. obtusa, M. sympodialis, 

M. slooffiae, M. pachydermatis ve M. restricta’yı, başlıca nitrojen kaynağı olarak 

triptofan içeren besiyerinde florokrom ve pigment oluşturmaları açısından 

incelemişlerdir. Yalnızca, M. furfur’un bu özelliğe sahip olduğunu; bunun dışındaki tüm 

lipofilik türlerin bu besiyerinde üreyemediklerini, ancak triptofan yerine pepton içeren 

Dixon agarda ise hepsinin ürediği ve hızlı bir şekilde kahverengi bir hale 

oluşturduklarını izlenmiştir (47). 

Malassezia’lar, lipidi tek karbon kaynağı olarak kullanırlar. Malassezia 

pachydermatis’in çoğalması için lipid gerekmediğinden Sabouraud glikoz agar’da bu 

organizma üreyebilir. Malassezia’lar uzun zincirli yağ asitleri oluşturamazlar ve mutlak 

gereksinim duydukları yağ asitlerini üreme sırasında metabolize etmeden direkt hücre 

lipidlerinin yerine koyarlar. Mantarların lipid ihtiyacını insan saçlı derisinde bulunan 

yağların  karşılayabildiği  gösterilmiştir  (47,53).  Lipofilik  Malassezia  mayaları 
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trigliseridleri yağ asitlerine parçalarak deride inflamasyon başlatan lipaz üretirler. (55). 

Malassezia furfur’un, kompleks lipidleri metabolize etme yeteneği olan enzimler 

salgıladığı bulunmuştur. Malassezia furfur’un büyümesi için bu enzimatik sistem kritik 

bir rol oynar. Çünkü, M. furfur eksojen kaynaklı yağ asitlerine sıkıca bağlanma 

özelliğine sahiptir (56). Ayrıca, Malassezia’ların antifungal ve antibakteriyel özelliği 

olan azelaik asite sahip olduğu belirlenmiştir (57,58). Malassezia’ların hücre duvarı 

çevresinde bulunan dış lameller tabakası membran benzeri yapıdadır. Bu özelliği ile 

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

 

1.3.2 İmmünoloji 

Malassezia’ların lipidden zengin kapsülleri sayesinde konakçı hücreden 

kaçabildiği ve bu tabakanın inflamatuvar yanıta neden olduğu öne sürülmektedir (60). 

Malassezialar immün sistemi baskılayabilmektedir. Malassezia’lar ilk olarak insan 

periferal mononükleer hücreleri ile karşılaşır ve bunun sonucunda salgılanan 

proinflamatuvar sitokinlerin düzeyini azaltabilirler (61). Malassezia lipid tabakası 

keratinositlerde üretilen sitokinleri düzenler. Yapılan çalışmalarda, kapsülü çıkarılmış 

Malassezia’ların IL-1, IL-6 ve IL-8 üretimini önemli ölçüde arttırdığı ve hücre içi IL-10 

düzeyini azalttığı saptanmıştır (60). Aynı şekilde, lipidi alınmış Malassezia’lara yanıt 

olarak üretilen IL-1β, IL-6 ve TNF-α düzeylerinin çok arttığı izlenmiştir. Buradan 

çıkarılan sonuçlar, Malassezia’ların lipid tabakasının inflamasyonun uyarılmasıyla 

birlikte maya hücrelerini koruyabilmesini ve insan derisinde organizmanın kommensal 

yaşayabilmesini açıklamaktadır (61). Malassezia’ların lipidden zengin yapısının 

immünomodülatuar olması, hastalığa neden olma özelliklerini anlamada önemlidir. 

Ayrıca kompleman kaskatını aktive etmeleri ve retiküloendoteliyal sistemi stimüle 

etmeleri, sitokin salınımının supresyonu ile çelişmektedir (48). 

Malassezia’ların kompleman sistemini hem klasik yol hem de alternatif yoldan 

aktive edebildikleri tespit edilmiştir (62). Her iki yolun da etkinleşmesinin zamana ve 

hücre yoğunluğuna bağlı olduğu saptanmıştır. Kompleman aktivasyonunun iltihaptan 

sorumlu mekanizma olduğu öne sürülmüş olup kompleman alternatif yolunun 

başlangıcından sorumlu proteinlerin normal insan derisinde bulunduğu bilinmektedir 

(48). 
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Malassezia’ları insan nötrofilleri komplemana bağımlı süreçte fagosite ederek 2 

saat içerisinde hücrelerin %5’i öldürülmekte iken, ketokonazol ile işlem görmüş 

mayalarda intrasellüler öldürme oranı %23’e yükselmektedir. Nötrofillerin mantarı 

öldürmesi sınırlı olup henüz Malassezia’ların nötrofillere karşı olan direnç 

mekanizmaları bilinmemektedir (63). Yapılan araştırmalarda, canlı veya ısıyla 

öldürülmüş Malassezia’lar monositleri ve granülositleri uyararak IL-8 ve IL-1α 

düzeyini yükselttiği bildirilmiştir. Opsoninlenmiş ve canlı hücrelerin, opsoninlenmemiş 

ve ısıyla öldürülmüş hücrelerden daha iyi uyarıcı olduğu; IL-1α’nın lenfositlerin 

etkinleşmesini, nötrofillerin kemotaksisini aktive ettiği ve inflamasyonu artırdığı 

bildirilmiştir (47). 

Malassezia’lara karşı gelişen hümoral bağışıklığa bakıldığında, maya 

hücrelerine karşı salınan immunglobulinler deri hastalığı bulunmayan normal insanlarda 

da görülmektedir. Anlamlı bir yüzeyel mantar hastalık öyküsü olmayan genç ve orta 

yaşlılara bakıldığında, yalnızca orta yaşlılarda Malassezia IgM antikoru anlamlı oranda 

düşük tespit edilmiştir. Mantar hastalığı olup olmadığına bakılmaksızın 868 kişiyi 

kapsayan bir çalışmada, alınan serum örneklerinde Malassezia’ya karşı hümoral 

bağışıklık immünoelektroforez ile incelenmiş olup bunların %31’inde antikor 

saptanmıştır. 11 yaşın altındakilerde hiç antikor saptanmamış olup en yüksek oran 31- 

40 yaş grubunda saptanmıştır. Yapılan birçok çalışmadan anlaşılan ortak sonuç, 

bireylerin büyük bir kısmında bazı antikorların bulunduğu, IgA düzeyinin genelde 

düşük olduğu, dolayısıyla Malassezia’nın mukozaları duyarlılaştırılmasının önemli bir 

yol olduğu görülmektedir. Oniki sağlıklı insanda mantarların miçel antijenleri 

kullanılarak indirekt immünofloresans ile IgA, IgM, IgG ve alt sınıfları belirlenmiş, en 

yüksek oran IgG’de saptanmıştır. (47). 

 

1.3.3 Malassezia’ların Vücuttaki Dağılımı 

İnsan deri florasının üyesi olan Malassezia’lar vücudun çeşitli bölgelerinde 

farklı yoğunluklarda bulunmaktadırlar. Bu mantarlar sıklıkla yağdan zengin bölgelerde 

bulunurlar (48). Kolonizasyon genellikle üst gövde bölümleri, saçlı deri ve katlantı 

bölgelerindedir. Malassezia’lar tırnak, saç ve müköz membranları enfekte etmezler 

(64). Malassezia’ların klinik önemi ile ilgili yapılan çalışmalar, organizmanın in vitro 
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ortamda zor üremesi ve izole edilmesi sonucu etkeni işleme alma ve tanımlama 

konusunda karşılaşılan zorluklar sebebiyle çelişkilidir (65). 

Gupta ve Kohli, Malassezia’ların dağılımını; sağlıklı 245 kişiden saçlı deri, 

göğüs, sırt ve alın bölgelerinden aldıkları örnekleri 6 farklı yaş grubuna göre 

ayırmışlardır. 14 yaşından küçüklerin daha ileri yaştakilere kıyasla daha sık mantar 

taşıdıklarını tespit etmişlerdir. M. globosa’nın gençlerde daha sık izlendiğini, M. 

sympodialis’in ise adölesan ve erişkinler derisinde daha yoğun miktarda bulunduğunu 

tespit etmişlerdir. İnsan derisinden ayrılan Malassezia türlerinin vücut bölgesi ve yaşa 

göre farklılık gösterdiğini saptamışlardır(66). 

Leeming ve ark. ları yaptıkları bir çalışmada klinik olarak normal olan 

erişkinlerin vücudunda çeşitli bölgeleri incelemişlerdir. Genç erişkinlerde başın en az 

bir bölgesinde ve üst gövde bölgesinde yüksek miktarda M. furfur saptamışlardır. Alt 

gövde bölgesi ile üst bacak bölgesinde M. furfur miktarları erkeklerde kadınlara göre 

önemli ölçüde yüksek saptanmıştır (67). 

İran’da yapılan bir çalışmada, 94 pityriasis versikolor’lu hasta ve 100 sağlıklı 

kontrol grubundan deri kazıntı örnekleri alınıp MDA besiyerine ekim yapmışlardır. 

Tüm vücut bölgelerindeki lezyonlarda pityriasis versikolor’da en baskın tür M. globosa 

daha sonra, sırası ile, M. furfur, M. sympodialis, M. obtusa, M. slooffiae ve sağlam 

kimselerden de M. furfur, M. globosa, M. slooffiae, M. restricta ve M. sympodialis 

türlerini izole etmişlerdir. Sağlıklı bireylerde en sık izole edilen tür yine M. globosa 

olmuştur (68). 

 

1.3.4 Malassezia ile İlişkili Hastalıklar 

Lipofilik Malassezia türleri normal floranın bir parçası olmasına rağmen, çeşitli 

durumlarda yüzeysel deri enfeksiyonlarına sebep olabilirler. Malassezia cinsi mantarlar 

insan derisini etkileyen birkaç hastalıkla ilişkili bulunmuştur. Bu hastalıklar; Malassezia 

folliküliti, pityriasis versikolor, atopik dermatit, seboreik dermatit, psoriasis, balanit ve 

daha az sıklıkla konfluent ve retiküler papillomatoz, onikomikoz ve geçici akantolitik 

dermatoz’dur. Malassezia’lar yüzeyel deri enfeksiyonlarına ek olarak sistemik 

enfeksiyon ve fungemiye de sebep olabilirler. Santral venöz katater ile lipid içerikli 

parenteral beslenme uygulanan hastalarda ve altta yatan çeşitli komorbiditeleri bulunan 

prematüre yeni doğanlarda Malassezia’ların etken olduğu kataterle ilişkili fungemiler 

ile yine yeni doğanlarda sepsis ve fungemi olguları raporlanmıştır (65,69). 
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2. GEREÇ VE YÖNTEM 

 
Sunulan çalışmada, Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Dahiliye Endokrinoloji 

Bilim Dalı polikliniği tarafından DM tanısı ile izlenen 151 hasta ile DM tanısı olmayan 

50 kişilik kontrol grubundan imprint yöntemiyle alınan glans penis örnekleri incelendi. 

Bu amaçla, klinik örnekler modifiye Dixon agar (MDA) ve CHROMagar™ Malassezia 

(CAM) (Paris, Fransa) besiyerlerine inoküle edildi. Örnekler 32°C’de bir hafta süre ile 

inkübe edildi. 

İnkübasyon sonunda plaklarda bir adet koloni üremişse üreme (+); iki ile beş 

arası ise (++); beş üzeri ise (+++) olarak kaydedildi. MDA plaklarında görülen 

çoğunlukla düzgün olmayan kenarlı, buruşuk ve mumsu koloniler Malassezia; yumuşak 

ve düzgün kenarlı olan koloniler ise Candida türü olarak değerlendirildi. CAM 

plaklarında görülen koloniler üretici firmanın önerileri doğrultusunda, soluk pembe ve 

buruşuk ise M. furfur; pembe veya mor renkte ve buruşuk ise diğer Malassezia türleri 

olarak değerlendirildi. Yeşil, pembe ve mor renkte görülen düzgün kenarlı ve parlak 

koloniler ise Candida spp. olarak kaydedildi. Malassezia izolatları sıvı modifiye Dixon 

besiyerinde -20°C’de ve modifiye Dixon agarda +4°C’de saklandı; Candida izolatları 

sıvı Sabouraud besiyerinde -20°C’de saklandı. 

Seçili izolatların moleküler tanısı, DNA saflaştırma işleminin ardından ITS1 ve 

ITS4 primerleri kullanılarak ITS1 gen bölgesinin ABI PRISM 3130XL genetic analyzer 

ile çoğaltılması ile Refgen Gen Araştırmaları ve Biyoteknoloji Merkezi’nde (Ankara) 

gerçekleştirildi. Elde dilen diziler Bio Edit Sequence Alignment Editor programı 

kullanılarak düzenlendi ve diziler BLAST programı ile veri tabanındaki dizilerle 

karşılaştırıldı. 

 

2.1 İstatistiksel Analiz 

Kategorik ölçümler sayı ve yüzde olarak, sayısal ölçümlerse ortalama ve standart 

sapma (gerekli yerlerde ortanca ve minimum-maksimum) olarak özetlendi. Kategorik 

ölçümlerin gruplar arasında karşılaştırılmasında Ki Kare test istatistiği kullanıldı. 

Sayısal ölçümlerin normal dağılım varsayımını sağlayıp sağlamadığı Kolmogrov 

Smirnov testi ile test edildi. Gruplar arasında sayısal ölçümlerin karşılaştırılmasında 

varsayımların  sağlanması  durumunda  Bağımsız  gruplarda  T  testi,  varsayımların 
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sağlanmaması durumunda ise Mann Whitney U testi kullanıldı. Verilerin istatistiksel 

analizinde IBM SPSS Statistics Versiyon 20.0 paket programı kullanıldı. Tüm testlerde 

istatistiksel önem düzeyi 0.05 olarak alındı (70). 
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3. BULGULAR 

 
Kontrol ve diyabet gruplarındaki hastaların demografik özellikleri Tablo 1’de 

özetlendi. Hastaların yaş dağılımı kontrol ve diyabet gruplarında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık göstermedi (p=0.759). Kontrol grubundaki hastaların 27(%54)’si 

ilkokul, 8(%16)’i ortaokul, 8(%16)’i lise ve 7(%14)’si üniversite mezunudur. Diyabet 

grubundaki hastaların 63(%41.7)’ü ilkokul, 37(%24.5)’si ortaokul, 30(%19.9)’u lise ve 

21(%13.9)’i üniversite mezunu idi. Kontrol ve diyabet gruplarında eğitim durumuna 

göre istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı (p=0.428). Vücut kitle indeksi 

(VKİ) medyanı kontrol grubunda 25.6 (min 17.0, maks 35.6), diyabet grubunda ise 26.9 

(min 17.2, maks 41.5)’dur. Gruplar VKI açısından birbirine benzer idi (p=0.671). 

Medeni durum ise gruplar arasında farklılık göstermedi (p>0.999). 

 
Tablo 2. Kontrol ve diyabet gruplarının demografik özelliklerinin karşılaştırılması 

 
 

 

 

 

 

 

Yaş(yıl) 

 

Eğitim Durumu, n(%) 

İlkokul 

Ortaokul 

Lise 

Üniversite 

Medeni Durum, n(%) 

Bekar 

Evli 

Boy(m) 

Kilo(kg) 

 

 

VKİ 

Grup 

Kontrol 

(n=50) 

60.7±11.6 

62.5(29.0–81.0) 

 

27(54.0) 

8(16.0) 

8(16.0) 

7(14.0) 

 

 

1(2.0) 

49(98.0) 

173.4±5.74 

174.0(160.0-185.0) 

81.3±12.1 

80.5(55.0-112.0) 

27.8±3.9 

25.6(17.0-35.6) 

 

Diyabet 

(n=151) 

60.4±11.8 

61.0(27.0–85.0) 
 

 

63(41.7) 

37(24.5) 

30(19.9) 

21(13.9) 

 

 

4(2.6) 

147(97.4) 

173.2±5.9 

174,0(158.0–193.0) 

82,6±12,5 

80,0(56,0–120.,0) 

27,1±4,0 

26,9(17,2–41.,5) 

 

p 

 

 

0.,759 

 

 

 

 

0.,428 

 

 

 

 

 

>0.999 

 

 

0.603 

 

 

0.617 

 

 

0.671 

 
 

Aksi belirtilmedikçe veriler ortalama±standart sapma, medyan(minimum-maksimum) olarak 

özetlenmiştir. 



16  

Kontrol ve diyabet gruplarındaki hastaların laboratuvar özellikleri Tablo 2’de 

sunuldu. Açlık kan şekeri (AKS), HbA1c, insülin, HOMA-IR ve BUN diyabet grubunda 

daha yüksek düzeylerde dağılmaktadır (sırasıyla p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001 

ve p=0.032). Gruplar arasında kreatinin açısından istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulunmadı (p=0.633). 

 

Tablo 3. Kontrol ve diyabet gruplarının laboratuvar özelliklerinin karşılaştırılması 
 

Grup 

 

 

 

 

AKŞ 

 

 

HbA1c 

İNSÜLİN 

HOMAIR 

BUN 

KREATININ 

 

TIT 

Negatif 

Pozitif 

TIT 

Kontrol 

(n=50) 

104.1±22.6 

100.0(72.0–220.0) 

5.6±0.8 

5.5(4.0–9.3) 

13.5±20.3 

6.0(2.0–111.0) 

3.8±6.6 

1.5(0.4–38.0) 

16.9±11.3 

14.0(8.0–82.0) 

0.9±0.3 

0.9(0.4–1.9) 

 

 

50(100.0) 

- 

Diyabet 

(n=151) 

172.8±70.3 

153,0(61,0–480.0) 

8.2±3.1 

7.6(5.0–40.0) 

14.3±9.8 

12.8(1.5–62.0) 

6.3±6.1 

4.5(0.3–41.0) 

20.2±14.0 

17.0(6.5–104.0) 

1.2±1.0 

0.9(0.4–6.4) 

 

 

101(67.3) 

49(32.7) 

p 

 

 

<0.001 

 

 

<0.001 

 

<0.001 

 

 

<0.001 

 

 

0.032 

 

 

0.633 

 

 

<0.001 

 

 

<0.001 

 

 

 

 
Aksi belirtilmedikçe veriler ortalama±standart sapma, medyan(minimum-maksimum) 

olarak özetlenmiştir. 

Negatif 50(100.0) 101(67.3) 

1+ - 4(2.7) 

2+ - 10(6.7) 

3+ - 27(18.0) 

4+ - 8(5.3) 
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Şekil 1. Kontrol ve diyabet gruplarına göre AKS dağılımı 

 

 

 

Şekil 2. Kontrol ve diyabet gruplarına göre HBA1C dağılımı 
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Şekil 3. Kontrol ve diyabet gruplarına göre HbA1c dağılımı 

 

 

 

Şekil 4. Kontrol ve diyabet gruplarına göre insülin dağılımı 
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Şekil 5. Kontrol ve diyabet gruplarına göre HOMA-IR dağılımı 

 

 

Şekil 6. Kontrol ve diyabet gruplarına göre BUN dağılımı 
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Şekil 7. Kontrol ve diyabet gruplarına göre kreatinin dağılımı 

 

Tablo 4. Diyabet grubundaki hastaların ek özellikleri 

n=151 

11.3±8.6 
Hastalık süresi(yıl) 

 

Tedavi şekli, n(%) 

OAD 

İnsülin 

OAD ve insülin 

Bilinmeyen 

OAD süresi(yıl) 

 

 

İnsülin süresi(yıl) 

10.0(1.0–40.0) 

 

 

78(51.7) 

27(17.9) 

42(27.8) 

4(2.6) 

10.9±8.2 

8.5(1.0–36.0) 

8.2±7.7 

6.0(1.0–40.0) 
 

 

Aksi belirtilmedikçe veriler ortalama±standart sapma, 

medyan (minimum-maksimum) olarak özetlenmiştir. 
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Tablo 5. Kontrol ve diyabet gruplarından alınan klinik örneklerin modifiye Dixon agarda üreme durumu 
 

 Grup  

Kontrol Diyabet 

(n=50) (n=151) 

MDA, n(%)   

Üreme yok 26(52.0) 69(45.7) 

Üreme 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 gruplarında CHROMagar Malassezia besiyerinde üreme durumu 
 

 Grup  

Kontrol Diyabet 

(n=50) (n=151) 

CHROMagar, n(%)   

Üreme yok 14(28) 63(42) 

Üreme var 36(72) 87(58) 

Yeşil 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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Çalışma grubunda, MDA veya CAM besiyerlerinde üreme varlığı 

incelendiğinde; diyabet grubunda 93 (%62), kontrol grubunda ise 36 (%72) hastada 

Malassezia veya Candida ürediği görüldü ve istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı 

(p=0.18). Ayrı ayrı MDA ve CAM besiyerlerinde üreme incelendiğinde ise yine gruplar 

arasında istatistiksel fark olmadığı görüldü (p= 0.65/0.54). 
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4. TARTIŞMA 

 
Bu çalışmada, diyabeti olan ve olmayan sağlıklı popülasyonda glans penis 

florası incelendi. Candida ve Malassezia kolonizasyonu yönünden hem gruplar 

arasındaki fark, hem de MDA ve CAM besiyerlerinin izolasyon oranları karşılaştırıldı. 

DM grubunda 9 hastada Candida spp. 85 hastada ise Malassezia spp. üredi. Kontrol 

grubunda 2 hastada Candida spp. ile 35 hastada Malassezia spp. üredi. Hem çalışma 

grublarında mantar kolonizasyonu hem de besiyerlerinin (MDA ve CAM) izolasyonu 

yönünden anlamlı bir fark bulunmadı. 

Fakjian ve ark. (71) 398 hastayı içeren çalışmalarında balanit prevelansını %7 

olarak bulmuşlardır. Balanit, sünnetli erkeklerin %2.3’ünde ve sünnetsiz erkeklerin 

%12.5’inde tespit edilmiştir (p <0.001). Balanitli 28 hastadan 8’inde eşlik eden diyabet 

varmış ve sünnetsiz oldukları bildirilmiştir. Ayrıca, balanitli diyabetik sünnetli hasta 

yoktu. Balanitin, diyabetik hastalarda normal bireylere göre daha sık görüldüğü 

belirtilmiştir (%16'ya karşı %5.75; p <0.01). 

Davidson ve ark. (72) hem heteroseksüel hem de homoseksüel 66 sünnetli erkek 

ve 69 sünnetsiz erkekte penisin koronal sulkus ve meatusunu örneklemiş; hem sünnetli 

(%14) hem de sünnetsiz (%17) erkeklerde benzer oranlarda maya mantarını izole 

edildiği belirtilmiştir. 

Alsterholm ve ark. (73) klinik balanopostit belirtileri olan toplam 102 hastanın 

cinsel eşlere göre dağılımı irdelemiş: 88’i kadın, 2’si erkek, biri hem erkek hem de 

kadın eşle birlikte olduğunu ifade etmiş, ayrıca, 11 hasta ise cinsel yönelim 

bildirmemiştir. 102 hastanın yalnızca ikisi sünnetli olarak kaydedilmiştir. Kontrol 

grubunda 26 hastanın 25'i kadın cinsel partneri olduğunu ifade etmiş, bir hasta ise cinsel 

yönelim bildirmemiştir. Yine 26 hastadan birisi ise sünnetli olarak rapor edilmiştir. 

Balanopostitli hastalarda, vakaların %59’unda (59/100) kültür pozitif bulunurken, 

kontrol grubundaki vakaların %35’inde (9/26) kültür pozitifliği bildirilmiştir (p < 0.05). 

Kültür pozitifliği stafilokoklar, streptokoklar, Candida ve Malassezia cinsi 

patojenlerden birinin veya birkaçının üremesi olarak tanımlanmıştır. 

Mayser ve ark. larının (74) öncülük ettiği ilk çalışma 2001’de bildirilmiş ve 130 

erkeğin glans penisinden alınan klinik örneklerin 64'ünde (%49.2) Malassezia, 27’sinde 

(%20.8) Candida spp., 14'ünde (%10.8) ise hem Malassezia hem de Candida spp. izole 
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edilmiştir. 27 Candida izolatından C. albicans (%74) baskın bulunmuş, bunu C. 

parapsilosis (%11), C. guilliermondii (%11) ve C. famata (%3.7) izlemiştir. Ayrıca, ko- 

kolonize olan Candida türlerinin dağılımı ise şu şekilde bulunmuştur: 10’u C. albicans, 

2’si C. parapsilosis, 1’i C. famata ve 1’i C. guilliermondii şeklinde bildirilmiştir. 

Hastaların 53’ünde (%40.8) Malassezia ve Candida spp. izole edilmemiştir. Ayrıca, 

sünnetli 13 erkekten 8’inde Malassezia ve Candida kolonizasyonuna dikkat 

çekmişlerdir. Sonuç olarak, Malassezia cinsi lipofilik maya mantarlarının prepusyal 

bölgenin lipid yönünden zengin ortamında uygun büyüme koşulları bulduğu 

anlaşılmaktadır. Pilosebase üniteler olmadığı için serbest yağ bezleri, Tyson bezleri, 

anatomik olarak önemli görülmektedir. 130 erkekten 64’ünün Malassezia pozitif olduğu 

göz önüne alındığında, bu mayaların glans penisin yerleşik mikroflorasına ait olduğu 

varsayılabilir ve bu mayaların rutin tanıda lipid içeren besiyeri kullanılmaması 

sebebiyle bugüne kadar gözden kaçtığı vurgulanmıştır. 

Arıdoğan ve ark. ları 2005’de dermatolojik lezyonu olmayan sünnetli 245 erkek 

hastanın toplam 55’inde (%22.4) maya mantarını rapor etmiş; 17’sinde (%30.9) 

Malassezia, 36’sında (%65.5) Candida, birinde Malassezia ve Candida (%1.8) ve 

birinde Saccharomyces cerevisiae (%1.8) izole edilmiştir. Lipofilik mayalar içinde en 

sık görülen tür Malassezia furfur (%66.7) olurken, bunu M. globosa (%11.1), M. obtusa 

(%11.1) ve M. slooffiae (%11.1) izlemiştir. Diğer mayalar arasında izole edilen en 

yaygın lipofilik olmayan maya ise C. albicans (%46.0) olurken, bunu tanımlanamayan 

Candida suşları (%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) izlemiş ve Malassezia türlerinin penis florasında bulunduğu 

gösterilmiştir (75). 

Yine Arıdoğan ve ark. ları 2009’da pediyatrik popülasyonda sünnet öncesi ve 

sonrası maya mantarlarının glans penis ve prepisyumdaki kolonizasyonunu inceledikleri 

bir çalışmada, 77 çocuğun mikolojik incelemesinde sünnet öncesi 9 (%11.7) ve sünnet 

sonrası 1. ayda 1 (%1.3) hastada maya saptanmıştır. Bu azalma istatistiksel olarak da 

anlamlı bulunmuştur (p = 0.008). En sık izole edilen tür 10 kişiden 5’inde (%50) 

Candida albicans olup, bunu dördünde (%40) M. furfur ve birinde (%10) M. 

sympodialis izlemiştir. Kolonize olan çocukların ortalama yaşları yönünden Malassezia 

spp. (5.5±3.7) ve Candida spp. (7.6 ±1.7) arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır (p= 
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0.413). Ayrıca, sünnetin glans penis ve prepisyumda maya mantarlarının 

kolonizasyonunu önemli ölçüde azalttığı belirtilmiştir (76). 

İskit ve ark. (77) sünnetin Malassezia spp. kolonizasyonuna etkisini inceledikleri 

araştırmalarında 66 sünnetli çocuktan 12’sinde (%18.2) ve sünnetsiz 46 çocuktan 

20'sinde (%43.5) maya saptamışlardır ( p< 0.01). 32 izolattan 28’i Malassezia cinsine 

ve dördü ise Candida cinsine ait bulunmuştur. En yaygın tür 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) izlemiştir. Hiçbir olguda mikst kolonizasyon izlenmemiştir. 

Sünnetli olguların 5’inde (%41,7) M. globosa, 4’ünde (%33,3) M. furfur, 2’sinde 

(%16,7), M. slooffiae ve 1’inde (%8,3) C. tropicalis; sünnetsiz olgulardan 8’inde (%40) 

M. globosa, 6’sında (%30) M. furfur, 3’ünde (%15) M. slooffiae, 2’sinde (%10) C. 

albicans ve 1’inde (%5) C. parapsilosis izole edilmiştir. Kolonize olmayan olgularla 

karşılaştırıldığında, kolonize olguların oranı 2–14 yaş arasındaki tüm yaş gruplarında 

%12.8–30.4 arasında değişen değerlerle daha düşük bulunmuştur. 14 yaşından büyük ve 

bebeklerde (2 yaşından küçük) ise kolonizasyon, sırası ile, %50–%60 oranlarında 

bulunmuştur. Yaşın kolonizasyona etkisi bulunmamış (p = 0.329), ancak sünnetin 

kolonizasyon oranını 4.8 kat azalttığı hesaplanmıştır (%95 güven aralığı, 1.6–14.5; p 

<0.01). 

Bizim çalışmamızda da Candida ve Malassezia’ların penis florasında varlığı 

gösterildi. İmmunsupresif hastalarda ve diyabetik hastalarda balanitin görülmesi 

beklenirken bizim çalışmamızda diyabetik hastalarda kontrol grubu ile benzer oranlarda 

maya mantarlarının kolonize olduğu ve balanite rastlanmadığı dikkat çekmiştir. Ancak, 

bu durum diyabetik hastalarda balanit sıklığının daha düşük veya benzer olduğunu 

göstermez. Diyabetik hastalar enfeksiyonlara daha yatkın oldukları için normal penis 

florasında bulunan Candida ve Malassezia’ların balanite sebep olma ihtimali her zaman 

daha yüksektir. Yine sünnetin kolonizasyon oranını azalttığı bilinmesine karşılık, bizim 

çalışmamızda sünnetli erişkinlerde mantar kolonizasyonunun yüksek (%64.7) olduğu 

gösterildi. 
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4.1 Limitasyonlar 

Çalışmamızın önemli kısıtlamalarından birisi tür düzeyinde identifikasyonun 

klinik izolatların yalnızca bir kısmında gerçekleştirilmesi idi. Bu sebeple izolatların 

büyük bir kısmı Malassezia spp. olarak yalnızca cins düzeyinde tanımlanabildi. 
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5. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 
1. Sunulan çalışmada, diyabetik olan ve olmayan hastaların glans penis florasında 

Candida ve Malassezia cinsi maya mantarlarının yüksek oranda kolonize olduğu 

anlaşıldı, ancak gruplar arasında anlamlı bir fark bulunmadı 

2. Ayrıca, çalışmada kullanılan MDA ve CAM besiyerlerinin izolasyon oranları 

yönünden anlamlı bir fark bulunmadı. 

3. Çalışmamızdaki tüm hastalar sünnetli erişkinlerden oluşmaktadır. 

4. Sünnetli erişkin popülasyonda Malassezia’lar yüksek oranda izole edilmiştir. 

5. Çalışmamızdaki hiçbir hastada balanite rastlanmamıştır. 

6. Malassezia’ların normal penis florasında bulunduğu anlaşılmaktadır. 

7. Candida ve Malassezia’ların penisin normal florasında yüksek oranda 

bulunması diyabet gibi enfeksiyona yatkın kişilerde balanit olasılığını 

güçlendirmektedir. 
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