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1. OZET

Bu caligmanin amaci, protez stomatitisinin etyolojisinde predispozisyon
yaratabilecek konaga bagli faktorlerin yani swra kandida tiirlerinin patojenik
aktivitesinde rol oynayan faktorlerden fosfolipaz enzimi aktivitesinin olasi roliiniin

ortaya konmasidir.

Alt-iist tam protez kullanan ve sistemik hastalif1 olmayan “protez stomatitisi”
tamis1 konmus 50, saglikli mukozaya sahip 25 hasta caligmaya dahil edilmigtir.
Hastalarin yas, cinsiyet, egitim durumu; protez yasi, uyumu, hijyeni, kullanma ve
temizleme aligkanliklari; sigara kullanma aligkanlif bilgileri kaydedilmistir. Klinik
muayeneden sonra mikolojik ve sitolojik Ornekler alinmus, hastalarin tiikiiriik akis
hizlar1 ve pH degerleri 6l¢iilmiistiir. Kandida kolonilerinin sayimi ve tiirlerinin tayinini
takiben fosfolipaz aktiviteleri belirlenmistir. Sitolojik 6rnekler kandida kolonizasyonu

acisindan degerlendirilmisgtir.

Klinik tipler arasinda protezin uyumu ve hijyeni, gece protez kullamim, tiikiiriik
pH’s1, kandida tagiyicilii bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmugtur
(p<0.05). Yas, cinsiyet, egitim durumu, protezin yasi, protez temizleme siklig1 ve sekli,
sigara kullanimu, tiikiiriik akis hiz1 bakimindan ise anlamli farklilik saptanmamustir.

Klinik tipler arasinda fosfolipaz iiretimi bakimindan istatistiksel olarak anlaml
farklilik saptanmistir (p<0.05). Fosfolipaz iiretimi ile damakta kandida kolonizasyonu
arasinda ileri diizeyde anlamli iliski bulunmustur (p<0.01). Fosfolipaz iiretimi negatif ve
pozitif hastalarin tiikiiriik akis hizlar1 ve pH diizeyleri arasinda ise istatistiksel olarak
anlaml farklilik tespit edilmemistir.

Bu veriler dogrultusunda; Newton Tip I protez stomatitisinin proteze bagli travma

sonucu ortaya ¢iktigt, Tip III protez stomatitisinin etyolojisinde travmanin ve kandida



enfeksiyonunun rol oynadig: belirlenmistir. En yiiksek fosfolipaz iiretiminin Tip II
protez stomatitisli hastalarda goriilmiis olmasi, enfeksiyonun bu agamasinda
kandidalarin mukozada invaziv kolonizasyonunun yiiksek oldugunu diisiindiirmiistiir.
Ekstraseliiler fosfolipaz enziminin C. albicans’in dokuda invaziv kolonizasyonunda,

dolayisiyla da patojenik potansiyelinde etkili oldugu sonucuna varilmigtir.



2. SUMMARY

Relationship Between Phospholipase Activity of Candida Species and
Cytological Changes, Clinical Types, Salivary Flow Rate and pH
in Patients with Denture Stomatitis

The aim of this study was to determine the possible role of phospholipase enzyme,
which has an important role in pathogenity of candida species, in the aetiology of

denture stomatitis.

Seventy-five complete denture wearers without systemic diseases — 50 with and
25 without signs of denture stomatitis — were included in the study. Demographic
characteristics of subjects; age, fit and hygiene of dentures; overnight denture wearing;
hygiene and smoking habits were recorded. After clinical examination, samples were
obtained for mycological and cytological examinations, salivary flow rates and pH
levels were determined. Following the determination of candida colony counts and
types, phospholipase activities of the isolates were established. Cytological samples

were evaluated for presence of candidal colonization.

Statistically significant relationships were found between types of denture
stomatitis and fit and hygiene of the denture, overnight denture wearing, salivary pH
levels, candidal carriage (p<0.05). However no significant relationships were found
between types of denture stomatitis and demographic characteristics, age of the denture,

denture cleaning habits, smoking, salivary flow rate.

Significant differences were observed between phospholipase activity in different
types of denture stomatitis (p<0.05). The relationship between phospholipase
production and candidal colonization on the palate was found to be highly significant
(p<0.01). There were no significant differences between the salivary flow rates and pH

levels of phospholipase positive and negative patients.



Based on these data; it was detected that Newton Type I denture stomatitis arose
from denture-related trauma, and both trauma and candidal infection took part in the
actiology of Newton Type III. Highest phospholipase production was detected in
patients with Type II denture stomatitis and it was thought that invasive candidal
colonization was high at this stage of the infection. It was concluded that extracellular
phospholipase enzyme appeared to be important in invasive colonization, consequently

in pathogenic activity of C. albicans.



3. GIRIS VE AMAC

Protez stomatitisi, tam ve boliimlii hareketli protezlerin altinda, genellikle
palatinal mukozada, ortaya ¢ikan kronik iltihabi doku degisikligidir (5, 14, 24, 40, 66,
72,98, 108, 146, 153, 162, 163, 164, 169, 190, 193, 219, 224). Etyolojisinde ¢ok sayida
faktoriin aym anda rol oynadigi, primer bir etyolojik faktdre baglh olmadig1
diigiiniilmektedir (14, 66, 163, 219). Predispozan faktorler olarak tiikiiriikteki miktar ve
kalite degisiklikleri, proteze bagli yapim ve kullanim hatalari, agiz hijyeninin kot
olmasi, agiz mukozasmnin kronik hastaliklari, sigara kullammi, diabetes mellitus,
beslenme yetersizlikleri, karbonhidrattan zengin diyet ve immiin sistem bozukluklar1
sayilabilir (162, 163, 164).

Etyolojisinde birgok faktdr rol oynamakla birlikte kandida tasiyiciliginin protez
stomatitisinin baglamasinda ve gelismesinde rolii oldugu ve Ozellikle Candida
albicans’in agiz igindeki kogullarin degigsimine bagli olarak patojenite kazanabildigi
diisiiniilmektedir (41, 108, 170).

Yapilan calismalarda Candida albicans’m viriilansinda rol oynayabilecek birgok
faktor One siiriilmiistiir (90, 228). Bunlarin arasinda konagm hiicre zarlarinda islev
bozukluguna sebep olarak dokuya invazyonuna yardimci olan proteinaz ve fosfolipaz
gibi cesitli hidrolitik enzimlerin salgilanmasi da yer almaktadrr (89, 90, 228).
Ekstraseliiler fosfolipazlar birgok mikroorganizma tarafindan iiretilen ve fosfolipidleri
parcalayarak konak hiicre membraninda hasara yol acgabilen 6nemli bir enzim grubudur
(103, 104, 154, 208).

Protez stomatitisi etyolojisine yOnelik ¢ok sayida calisma yapilmig olmasina
karsin kesin bir sebep-sonug iligkisi ortaya konamamistir. Kandidalarin patojenik
aktivitesinde rol oynayan faktorlerden biri olarak fosfolipaz enzimi gosterilmekle
birlikte bu enzimin protez stomatitisi etyolojisindeki roliiniin degerlendirildigi yalnizca

birkag¢ ¢aligma mevcuttur (167, 187).



Bu calismada protez stomatitisli hastalarda kandida tiirlerinin patojenik
aktivitesinde rol oynayan faktorlerden biri olan fosfolipaz enziminin mikrobiyolojik
olarak belirlenen aktivitesi ile sitolojik degisiklikler, klinik goriintii ve sialometrik

degerlerin olasi iligkisinin degerlendirilmesi planlanmigtir.



4. GENEL BIiLGILER

4.1. Kandidalar

Kandida cinsi mantarlar Deuteromycota iginde Blastomycetes smifinin
Cryptococcales takiminda Cryptococcaceae ailesinde simiflandirilan yuvarladimsi veya
oval yapida, tomurcuklanarak tireyen, 2-5 pm biiytikliigiinde olan, yalanci ve bazen de

gercek hif olusturan mayalardir (227).

Maya hiicreleri ya da blastosporlar, “tomurcuklanma” olarak bilinen spesifik bir
mitotik hiicre boliinmesi sekli ile enine/capraz boliinmeyle eseysiz olarak veya spor
olusturmayla eseyli olarak cogalan uniseliiler, 6karyotik mikroorganizmalardir (218,
227). Tomurcuklanma, maya hiicresinin bir ya da birka¢ noktasindan yeni hiicresel
materyalin bilylimesi anlamina gelmektedir (218). Tomurcuk optimal biiyiikliige
ulagtifinda ¢ekirdek boliinmesi gerceklesir, iki hiicre arasinda bir septum olusur.
Tomurcuklanarak meydana gelen yavru hiicre (blastokonidyum) ana hiicrenin aymsidir,
ana hiicreden ayrilabilir ya da ayrilmaz (218, 227). Septumlarla birbirinden ayrilmis ¢cok
sayida hiicre iceren mikroskobik tiipe “hif”’ ad1 verilmektedir (218). Kandida gibi baz1
mantarlarda blastokonidyumlar ana hiicreden ayrilmadan uzar ve “psédohif” (yalanci
hif) ad1 verilen yap1y1 meydana getirirler (67, 218, 227). Blastosporlardan olabildigi gibi
mevcut hiflerden de gelisebilen hifler bir araya gelerek “misel” adi verilen hif
toplulugunu olustururlar (67, 218). Blastosporlardan gelisen ve apikal yonde uzayan
hiflere ise “germ tiip” (¢imlenme borusu) adi verilmektedir (67, 218). Diger kandida
tiirlerinden farkli olarak, Candida albicans (C. albicans) 37°C’de serumda asinti
halinde birakildifi zaman 2 saatte fasulye filizini andiran tiipe benzeyen bu kisa

uzantilar olusturur (227).

Besinden fakir ortam, maya hiicrelerinin iyi yedek besin depolayan
“klamidospor” olusturmasina yol acar (227). Bunlar olusurken hifin ya da psddohifin
bir yerinde sitoplazma yogunlasir, burasi hifin ¢apindan daha genis olacak tarzda siser
ve duvan kalmlasir. Hiflerin icinde (ara klamidospor), kenarinda (yan klamidospor)

veya uglarinda (u¢ klamidospor) gelisebilen, 8-12 um ¢apli, yuvarlak ve kalin duvarli



bu olusumlar aglik ve diger degisik sartlarda canlihi1 koruyabilecek sekilde uyum
saglarlar (222, 227). Klamidosporlar C. albicans’m en belirgin 6zelligidir ve herhangi
bir bagka kandida tiirii tarafindan nadiren meydana getirilirler (218, 222, 227). Bu
bakimdan C. albicans ile diger kandidalarin ayirt edilmesinde faydali olurlar.

Kandida tiirleri; 2.5-7.5 pH ve 20-38°C 1s1 aralifinda, aerobik Kkosullarda
48-72 saat iiretildiginde hamur kivaminda, krem rengi ve kokulu koloniler olustururlar
(218, 222, 227).

Bugiin icin kabul edilmis 220 kandida tiirii bulunmaktadir (227). Bunlar icerisinde
en sik karsilagilan tiir C. albicans’tir (3, 49, 137, 152, 226). izole edilen diger tiirler
arasinda Candida glabrata (C. glabrata), Candida tropicalis (C. tropicalis), Candida
guilliermondii (C. guilliermondii), Candida krusei (C. krusei), Candida parapsilosis
(C. parapsilosis), Candida kefyr (C. kefyr) ve Candida dubliniensis (C. dubliniensis)
sayilabilir (5, 49, 67, 137, 152, 218). Yaptiklar1 hastaliklara genel olarak “kandidiazis”

ismi verilmektedir.

Kandidiazis ¢ogu kez normal floradan (endojen) kaynaklanan bir enfeksiyondur,
disaridan bulagma ile eksojen enfeksiyon seyrek goriiliir (3). Gelisiminde sistemik ve
lokal faktorlerin etkili oldugu kandidiazis, oral kavitede en sik karsilasilan mantar
enfeksiyonudur ve kandida tiirlerinin, siklikla da C. albicans’in asi1 derecede
¢ogalmasi ile ortaya cikmaktadir (5, 67). Oral kavitedeki kandida kolonizasyonu
mutlaka enfeksiyon varligimi gOstermez. Saglikli bireylerin biiyiik bir kismi da
agizlarinda siirekli olarak C. albicans barmdirmaktadir (5, 49). Saglikli bireyler igin
bildirilen tagiyicilik orani, &rnek alman popiilasyona ve ornek alma tekniginin
hassasiyetine bagli olarak % 25-75 arasinda degismektedir (5, 12, 39, 67, 137, 152, 158,
218). Yapilan bir caliymada iilkemizdeki kandida tagiyiciik oram % 37.2 olarak
saptanmis ve birinci swada C. albicans’mm (% 75.8) yer aldig1 bildirilmistir (3).
C. albicans ag1z i¢inde en fazla oranda dil dorsumundan izole edilmekte, bunu sirasiyla
damak ve yanak mukozasi izlemektedir (12, 25, 39, 137, 146, 158, 181).



4.1.1. Kandida Enfeksiyonlarina Neden Olan Faktorler
Kandidalarin mide-barsak kanali, genital bolge ve deride oldugu gibi agizda da

mikrofloranin  diger iiyeleriyle uyum icinde yasayan firsatg1 patojenler oldugu
bilinmektedir (3, 42, 98, 135, 146, 218). Normal oral mikrobiyal dengeyi degistirebilen
ve bireyi organizmanin basit bir tasiyicis1 durumundan kandida enfeksiyonlu hale
getiren pek cok faktor vardir (5, 25, 42, 49, 67, 98, 135, 137, 146, 163, 191, 193, 194,
213, 215, 219, 232). Bu faktorler konaga ve patojene bagli faktorler olmak iizere iki

grupta siuflandirilabilir. Konaga bagh faktorler tizerinde ¢ok sayida ¢aligma yapilmug

olmakla birlikte, son yillarda patojene bagl faktorlerin aragtirildi: caligmalarin sayisi

artmaktadir.

4.1.1.1. Konaga Bagh Faktorler

A) Sistemik faktorler

Fizyolojik (yaslilar, bebekler, hamileler)

Endokrin bozukluklar (diabetes mellitus, hipotiroidizm, hiperparatiroidizm)
Beslenme yetersizlikleri (demir — folat — vitamin B, eksikligi)

Malign / agir hematolojik hastaliklar (akut 16semi, agraniilositoz)

Immiin defektler, immiin sistemin baskilanmasi (Kazanilmis immiin

Yetmezlik Sendromu (AIDS), timus aplazisi, kortikosteroidler)

B) Lokal faktorler

Kserostomi (Sjogren sendromu, radyoterapi, ilaglar)

Genis spektrumlu antibiyotikler

Kortikosteroidler

Karbonhidrattan zengin diyet

Lokoplaki, agiz kanserleri

Protez kullanim (¢evre kosullarinda degisiklik, travma, protez kullanim
sliresi, protez hijyeni)

Sigara kullamim



4.1.1.2. Patojene Bagh Faktorler

Son 20 yildir mantar enfeksiyonlarinin prevalansinin degistigi, artan morbidite ve
mortalite ile etken olarak izole edilen mantarlarin giderek cesitlendigi dikkat gekmekte;
buna paralel olarak mantar patogenezini agiklamak i¢in bir yandan birgok in vitro testler
gelistirilmekte, bir yandan da hayvan modellerinde enfeksiyon olusturularak viriilans
faktorlerinin onemi arastirilmaktadir (188, 228). Bu ¢aligmalarin ¢cogunlukla C. albicans
tizerinde yogunlastig1 izlenmektedir (16, 228).

Patojenlik, bir organizmanin hastalik olusturma yetenegidir. Hastalik yapici
karakterdeki bir mantarin viicuda girmesi enfeksiyonun olusmasindaki ilk agamadir
ancak enfeksiyonun meydana gelmesi igin yeterli degildir. Konakta iireyebilme ve
¢ogalma ozelligi etkenin enfeksiyon olusturabilmesi i¢in bir 6n kosuldur (226, 228).
Mantarla konak arasindaki karsilikli etkilesim sonucuna bagli olarak ya subklinik
diizeydeki enfeksiyonlar (latent veya gizli enfeksiyonlar) ve/veya klinik bulgularin
ortaya c¢ikmasi seklinde hastalilk meydana gelir veya enfeksiyonun ortaya ¢ikmasi
onlenir (228). Etkenin hastalik yapici birgok 6zelligi ile konagin duyarlili1 tarafindan
belirlenen bu olay, ozellikle insanlarda zarar vermeksizin yagsayan (kommensal) fakat
konagin savunmasi zedelendiginde dokulara yayilarak zarar verebilen kandidalarin
yaptiklar1 enfeksiyonlarin altindaki gergegi olusturmaktadir (49, 90, 228).

Yeni terapotik yaklasimlar geligtirilebilmesi agisindan kandidalarin patojenik
aktivitesinde rol oynayan faktorlerin iyi anlagilmasinin 6nemi gittikge artmaktadir (89,
226). Kandidalarin tiirine ve kokenine bagli olan bir kisim faktérler konagin
bagisiklifini yenmek icin birlikte rol oynarlar (49, 228). Bu faktorler C. albicans ve

diger kandida tiirlerinin viriilansin belirler (228):

1. Tiir ve Kiken

Onceleri kandida cinsi igerisinde yalmzca C. albicans’m patojen oldugu
diisiiniilmiis, 1960’lardan sonra klinik deneyim ve cesitli deney modellerinin
sonuclarmna dayamlarak C. albicans, C. glabrata, C. guilliermondii, C. kefyr, C. krusei,
C. parapsilosis, C. tropicalis, Candida catenulata, Candida dattila, Candida famata,

Candida inconspicua, Candida lusitaniae (C. lusitaniae), Candida pulcherrima,
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Candida zeylanoides olmak iizere 15 tiiriin patojen oldugu kabul edilmistir (90, 228).
Bugiinkii yaklagim artan ila¢ kullanim, cerrahi girigimler, organ nakilleri ve AIDS gibi
bireyin bagisikligim zayiflatan cesitli sebeplerle diger kandida tiirlerinin de patojen
olabilecegi yoniindedir (90, 228).

Diger yandan C. albicans kokenleri arasinda da patojenite bakimindan
farkliliklarin olabilecegi yani viriilans farkliliklarinin varlig ortaya konmustur (90,
228).

2. Adezyon (Tutunma)

Kandidalarin kolonize olabilmeleri ve konagin mukozal yiizeylerini enfekte
edebilmeleri icin epitelyal yiizeylere tutunmalar: gereklidir (42, 43, 49, 60, 78, 114, 115,
159, 208, 226). Kandidalar arasinda adezyon agisindan bir hiyerarsi stz konusudur.
Daha patojen olanlar, daha az patojen olanlara gore in vitro olarak konaga daha fazla
tutunurlar (115). En patojenik kandida tiirii olan C. albicans epitel hiicrelerine in vitro
olarak en siki tutunan kandida tiiriidiir (42, 78, 115).

Kandidalarin epitel hiicrelerine ve biyolojik olmayan yiizeylere adezyonunu
etkileyen faktorler genel olarak in vitro olarak arastirilmis ve maya hiicrelerine bagli
faktorler (morfoloji, lireme fazi, ylizey 6zellikleri, diger mikroorganizmalarla etkilegim,
hidrolitik enzimler), epitel hiicrelerine bagli faktorler ve ¢evresel faktorler
(karbonhidratlar, metal iyonlari, tiikiiriik, protezler, pH ve 1s1) olarak smiflandirilmistir
(43, 78, 159). Antibiyotik tedavisi C. albicans’m adezyonunu in vitro olarak
azaltmasmna karsin, oral kavitede yaris halindeki diger mikroorganizmalar1 elimine
ederek C. albicans’in ¢ogalmasma neden olmaktadir (49). C. albicans’in adezyonu
epitel hiicrelerinin belirli bakteri tiirleri ile preinkiibasyonu ile ya da substrata
karbonhidrat eklenerek daha da kuvvetlendirilebilmektedir (51). Spesifik hiicreler arasi
etkilesimlerin yani sira, C. albicans’1in patojenitesinde etkili olabilecek diger bir faktor
de akrilik recineye ve diger plastik materyallere kargi spesifik olmayan afinitesi ve bu
yiizeyler iizerinde biyofilm olugturma kabiliyetidir (42, 226).
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Tikiiriikteki miisinlerin mikroorganizmalarin adezyonunu olumsuz yonde
etkileyerek bakteriyel ve fungal kolonizasyonun kontroliinde etkili oldugu bilinmekle
birlikte (71, 101), polimetilmetakrilatin miisin iceren submandibular-sublingual tiikiiriik
ile kaplanmas1 durumunda C. albicans’n in vitro adezyonunun artti31 ortaya konmustur
(77). Buna gore miisinler protez altinda kalan damak mukozas: gibi tiikiiriigiin yikama
etkisinden yoksun olan bolgelerde adezyonda rol oynayabilir. Damak ile protez
arasindaki tiikiirtigiin damaktaki minor tiikiirik bezlerinden salgilamiyor olmasi ve
mindr tiikiiriik bezlerinden salgilanan tiikiirtigiin miisinden zengin olmasi ilgi ¢ekicidir
an.

3. Germ Tiip (Cimlenme Borusu)

Enfekte dokularda C. albicans’in hem maya hem de hif sekli bulunsa da hif
seklinin aktif semptomlu enfeksiyonla iliskili oldugu, kommensal C. albicans’in hemen
her zaman maya seklinde bulundugu, ¢cimlenmekte olan miselli hiicrelerin daha viriilan
olduklari da bilinmektedir (226, 228).

Cimlenme ile adezyon arasindaki iliski ile maya ve hif geklinin epitel hiicrelerine
tutunmasindaki farklilik iizerinde durulmus, ¢imlenme borusunun agiz epiteline daha iyi
adezyonu sagladigi, buna kargin ¢imlenme borusu olusumunun baskilanmasmin
adezyonu azaltt11 gosterilmistir (114). C. albicans’1n plastik materyallere adezyonunun

da germ tiip olusumuna paralel olarak arttig1 gosterilmistir (189).

Hem blastosporlar hem de germ tiip mantarin bulundugu yiizeyi kaplayip daha
ilerilere invazyonunu gergeklestirebilir. Bunun gerceklesmesi i¢in germ tiip olusumu
kosul degildir (228). Tek basina adezyonun hastaligin baglamasindan sorumlu olmasi
nadirdir ve kandida enfeksiyonunun patogenezinde diger faktérlerin de diigiiniilmesi
gereklidir (90, 228).

4. Dimorfizm (Morfogenez)

C. albicans uniseliiler oval maya hiicreleri (blastosporlar), uzun mayamsi
hiicrelerden olusan psddohifler veya nadir de olsa gercek boélmeli hifler halinde
gelisebilen dimorfik bir mayadir (47, 49, 82, 90, 146, 152, 208, 228). Kandida tiirleri
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icerisinde misel iireterek gogalabildigi bilinen tek tiir C. albicans’tir (90, 228). Hem
gergek hifler hem de psddohifler mayams: blastospor kiimeleri iireterck maya geklinde
de geligebilirler; sicaklik, pH ve besiyeri gibi ortam kosullar1 gelisecek fenotipi belirler
(90, 208).

Hif formunun daha invaziv ve patojenik oldugu, kommensal olan maya formunun

patojenik olmadig1 yoniinde yaygin bir inanig mevcuttur (49, 60, 152, 194).

C. albicans’m in vivo olarak iki sekilde bulunabilmesi bircok aragtirmacimn
ilgisini ¢ekmis, patojenlikle hangisinin ilgili oldugu iizerinde ¢aligilmigtir. Miselli sekil
ile enfeksiyon arasinda sebep sonug iligkisi hifin dokuya maya hiicresinden daha kolay
penetre olmasina, hifin sindirilmesinin daha zor olmasma ve lezyondan kazinan
materyalde de C. albicans’m c¢ogunlukla hifli gekilde gbézlemlenmesine
dayandirilmaktadir (228). Her iki seklin birlikte iglev gordiigii ve bunun mayanin

patojenitesinde 6nem tasidig1 da 6ne siiriilmektedir (90).

5. Fenotip Degisimi

C. albicans’ta fenotipik sigrama sistemi ilk olarak Soll ve ark. (198) tarafindan
bildirilmistir. Belirli C. albicans kokenlerinde hiicreler yeni hiicrelere déniisebilir ve en
az yedi koloni fenotipi arasinda, ¢ogunlukla da opak fenotip ve beyaz fenotip olarak
adlandirilan iki renk arasinda sigrama gosterebilirler (226, 228). Bu ozellik, hiicre ve
koloni yapis1 olarak fark edilebilmektedir (198). Her iki fenotipin hiicrelerinin DNA
icerigi aym kalmakla birlikte; beyaz fenotipte diizgiin yiizeyli beyaz renkli koloniler ve
yuvarlak tomurcuklu hiicreler olusmakta, opak fenotipte genis yiizeyli, yassi, yiizeyi
piirtiiklii gri koloniler ve uzun biiyiik hiicreler gériilmektedir (47, 198, 226, 228). Opak
ve beyaz koloni tiplerinin hiicreleri arasinda hif olugturma yetenegi, germ tiip olusturma
stiresi ve diislik ve yiiksek sicakliklara duyarlilik farkli olmaktadir (208, 228).

Beyaz opak gecisin molekiiler mekanizmasi heniiz tam agiklanamamstir (226,

228). Bu sistemin C. albicans’mm patogenezinde viriilans faktorii olarak epitel

hiicrelerine adezyonunda, konagin savunma sistemine karsi koyabilmesinde ve
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antifungal ilaclara duyarlihgmnin degisebilmesinde rol oynadig: 6ne siiriilmektedir (130,
198, 228).

6. Toksinler

C. albicans’m maya fazinda endotoksine benzer maddelerin iiretimi gosterilmistir
(228). C. albicans’m toksinleri yiiksek ve diisiik molekiil agirlikli toksinler olmak iizere
iki grupta toplanmaktadir (90, 228).

Yiiksek molekiil agwrlikli toksinler, glikoprotein toksinler ve kanditoksindir.
Glikoprotein toksinler, toksik bilesikler olarak karbonhidratlar (mannoz, glikoz) ve
protein igceren maddelerdir. Glikoprotein molekiiliiniin hem protein hem de glikoz
kismmin toksik etki icin gerekli oldugu, bu etkide baslica rolii mannanin oynadig1 ve

proteinin yardimci oldugu 6ne siirtilmektedir (90).

C. albicans glikoproteinleri, 6zellikle mannoproteinler, toksik rollerine ek olarak
kolonizasyonda adezin olarak gorev yaparlar. Kendileri toksik olmasalar da enfeksiyonu
ve yayillmay1 kolaylastiric1 (agresin) olarak sayilirlar (90, 228).

7. Hidrolitik Enzimler
Adezyon ve kolonizasyondan sonraki asama kandidalarin epitel hiicrelerine

invazyonudur. Bu siirecte hidrolitik enzimlerin rol oynadig: diisiinilmektedir (42, 147).

Mantarlar konagm hiicre zarlarinda islev bozukluguna sebep olarak invazyona
yardimcl olan enzimler olusturma yetenegine sahiptirler (89, 228). Zarlar lipid ve
proteinlerden yapilmis olduklarindan enzimlerin hedefini olustururlar (89, 90, 228).
Patojenik mantarlarin salgiladig1 ve patogenezle ilgisi oldugu diigiiniilen enzimler iki
ana grupta toplanmaktadir; (i) peptid baglarim hidrolizleyen proteinazlar,
(ii) fosfogliseridleri hidrolizleyen fosfolipazlar (89, 90, 228). Bu enzimlerden en fazla
proteinazlar iizerinde calistlmistir. Fosfolipazlar konusundaki bilgi ise sinirhidir (49,
147, 204).
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(i) Proteinazlar

C. albicans ve diger kandida tiirlerinin bazilar1 tek nitrojen kaynagi olarak protein
iceren besiyerlerinde iiretildiklerinde proteinaz enzimi salgilarlar (147, 184). Bu hiicre
dis1 enzimin diger kandida tiirlerinden C. tropicalis, C. dubliniensis, C. glabrata,
C. parapsilosis, C. lusitaniae, C. krusei ve C. guilliermondii’de de bulundugu
gosterilmis olmakla birlikte rolleri heniiz aciklifa kavusturulamamistir (49, 147, 226,
228).

Salgisal aspartil proteinazlar (SAP’lar) albiimin, hemoglobin, keratin, kazein,
kollajen, salgisal immiinoglobulin A (IgA) gibi ¢ok sayida proteini parcalama
kabiliyetine sahiplerdir (177, 184, 226). Bugiine kadar C. albicans’mm 9 farkli SAP
enzimi tanimlanmig ve yapilan ¢aligmalarla proteolitik aktivitenin doku invazyonu ile

iligkili oldugu saptanmustir (47, 177, 226).

Yapilan caligmalarin ¢ogunun sonuglarina gore, proteinaz iiretmeyen C. albicans
ve diger tiirlere ait kokenlerin proteinaz iireten kokenlere oranla daha zayif patojen
olduklar1 ya da patojen olmadiklar1 gosterilmistir (127, 183). Oral kandidiazisli
hastalarin agizlarindan izole edilen C. albicans kokenlerinin SAP aktivitesinin saglikla

bireylerden elde edilenlerden anlaml: derecede yiiksek oldugu saptanmistir (126).

Yapilan ¢aligmalara dayanilarak proteinazlarin kandidalarin patojenligine katildig1
izlenimi edinilmekteyse de hem mayayla hem de konakla ilgili diger faktérler de goz
Oniine alinmalidir; belirli bir kokende proteinaz iiretme yeteneginin bulunmasi viriilansi
garanti etmemektedir (60, 90, 147, 208, 228).

(ii) Fosfolipazlar

Ekstraseliiler fosfolipazlar bircok mikroorganizma tarafindan iretilen ve
fosfolipidleri parcalayarak konak hiicre membraninda hasara yol agabilen onemli bir
enzim grubudur (103, 104, 154, 208).

Fosfolipazlar, gliserofosfolipidlerdeki bir veya daha fazla ester bagim hidrolize
etme yetenegine sahip olan enzimlerdir (89, 104, 226). Fosfolipaz A, fosfolipaz B,
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fosfolipaz C, fosfolipaz D, lizofosfolipaz ve lizofosfolipaz-transacilaz mayalar
tarafindan salgilandig1 gosterilen eksraseliiler fosfolipaz enzimleri olmakla birlikte
bunlardan en 6nemlisi fosfolipaz B’dir (89, 154, 204).

Konak hiicreye invazyon, 6ncelikle penetrasyonu ve dis hiicre zarinin harabiyetini
gerektirmektedir. Bu gecis siireci, biiyiik olasilikla fiziksel veya enzimatik yoldan, ya da
ikisinin kombinasyonu araciligiyla gerceklesir. Fosfolipidler ve proteinler konak hiicre
zarmin baglica kimyasal bilesenleridir. Bu kimyasal bilesenlerden fosfolipidleri
hidrolize etme yeteneginde olan fosfolipaz enzimi biiyiik olasilikla konak hiicreye

invazyon sirasinda olugan membran hasari siirecinde yer almaktadir (89).

Onemli bir patojenite faktorii olan fosfolipaz enzimi, konak hiicreyi lizise
ugratmakta veya hiicrenin yiizey Ozelliklerini degistirmektedir. Ortaya c¢ikan bu
degisikliklerin mantarin dokuya adezyonuna ve penetrasyonuna yardimci oldugu
diistiniilmektedir (26, 47). Bu etkileri nedeniyle fosfolipaz enzimi enfeksiyonun
patogenezinde Onemli bir rol oynamaktadir (22, 103). Fosfolipaz enziminin varligi

kadar miktan da viriilans acisindan 6nem tagimaktadir (26).

C. albicans’m ekstraseliiler fosfolipaz aktivitesi ilk olarak 1960’lh yillarda bu
mayanin yumurta sarisi ve lesitin igeren besiyerinde iiretilerek lipidlerin yikim
tirtinlerinin analiz edilmesi yoluyla saptanmigtir (22, 89, 154). Pugh ve Cawson (173)
1975 yilinda C. albicans’ i fosfolipaz A ve lizofosfolipaz aktivitesini sitokimyasal bir
yontemle gostermislerdir. Daha sonra ayni caligmacilar bu yontemle civeiv
koryoallantoik membran1 modelinde kandida invazyonunun ultrastriiktiirel ayrintilarini
ve fosfolipaz tiretiminin lokalizasyonunu degerlendirmislerdir (174). C. albicans
blastosporlarimin hiicre zarina tutundugu anda baglayan invazyon sonucunda
blastosporlarda hiicresel degisimler ortaya ciktigini, blastosporlarin ¢ogunun fosfolipaz
aktivitesi u¢ kisimda daha fazla olan hifler olugturduklarini ortaya koymuslardir. En
yiiksek fosfolipaz aktivitesini hiflerin membran ile direkt temas halinde oldugu
bolgelerde saptamislar, genel olarak membrana sadece hiflerin basarili bir sekilde
invaze olabildigi sonucuna varmiglardir. Bu sonuclara dayanarak, ekstraseliiler

fosfolipazlarin C. albicans’in dokuya invazyonunda oOnemli rol oynadigimi1 One
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siirmiiglerdir. Price ve Cawson (171), kolon kromotografisi ile C. albicans’ta

fosfolipaz A ve lizofosfolipaz aktivitesi varligim saptamiglardir.

Daha sonra gerceklestirilen calismalar, kandida fosfolipazlarinin saptanmasi icin
basit yontemler gelistirilmesine yoneltilmistir. 1980 yilinda Odds ve Abbott (156),
C. albicans’ta hiicre ici fosfolipaz A ve lizofosfolipaz aktivitesinin Ol¢iilmesi i¢in
biyokimyasal bir yontem bulmuglardir. Bu yoOntemin dezavantaji, zaman alici
olmasindan dolayr cok sayida izolatin test edilmesi igcin uygun olmamasidir.
1982 yilinda Price ve ark. (172) C. albicans’m fosfolipaz aktivitesinin nicel olarak
saptanabildigi plak yontemini bularak bu dezavantajin iistesinden gelmiglerdir. Bu
yontemde, biiyiik miktarlarda fosfolipid iceren yumurta sarisimin eklendigi Sabouraud
dekstroz agar (SDA) besiyerinde 37°C’de 48 saat inkiibasyon sonras1 iireyen kandida
izolatlarindan “fosfolipaz pozitif” olanlarin kolonilerinin etrafinda belirgin, yogun,
beyaz bir presipitasyon zonu olusmaktadir. Bu zon, biiyiik olasilikla fosfolipaz aktivitesi
ile yumurta sarisinda mevcut olan fosfolipidlerin parcalanmasi sonucu yag asitleri ile
kalsiyum kompleksinin formasyonuna baglidir (89, 172). Ozellikle fosfolipaz B
aktivitesinin saptandig1 bu teknik, 1984 yilinda Samaranayake ve ark. (187) tarafindan

modifiye edilmistir.

Plak yontemi ile farkli kandida tiirlerinin fosfolipaz iiretme kabiliyetlerinin
incelendigi calismalarda baglarda sadece C. albicans’m ekstraseliiler fosfolipaz iirettigi
gosterilebilmis ve uzun bir siire fosfolipaz iiretiminin kandida tiirleri arasinda
C. albicans’a 6zgii oldugu gibi bir izlenim edinilmistir. Daha sonralar1 C. albicans
disindaki kandida tiirlerinden bir kisminda da ekstraselliiler fosfolipaz aktivitesi ve bu
enzimatik aktivitenin potansiyel viriilans faktorii olarak iglev gordiigii gosterilmistir (26,
54, 55, 62, 63, 89, 96, 113).

Barrett-Bee ve ark. (26), ilk kez bir miirin kandidiazis modeli kullanarak
ekstraseliiler fosfolipazlarm viriilanstaki roliinii degerlendirmislerdir. Fosfolipaz
aktivitesi yiiksek olan C. albicans izolatlarinin yanak epitel hiicrelerine daha kuvvetli
tutundugu ve farelerde daha yiiksek oranda mortaliteye neden oldugunu saptamislardir.

Fosfolipaz aktivitesi daha diisiik olan C. albicans, C. parapsilosis ve Saccharomyces
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cerevisiae (8. cerevisiae) suslarinmn epitel hiicrelerine adezyonunun daha diigiik oldugu

ve farelerde daha az letal oldugunu da bildirmiglerdir.

Ibrahim ve ark. ise (103) kommensallerle karsilastirildiginda kan izolatlarmda
ekstraseliiler fosfolipaz aktivitesinin daha yiiksek, germinasyonun daha hizli, olusan
¢imlenme borularmin daha uzun oldugunu saptamislardir. Bu bulgular, fosfolipaz
aktivitesinin germinasyon ve konak dokulara invazyonda etkili oldugunu
diisiindiirmektedir. Aym caligmada fosfolipaz enziminin yani sira proteinaz enzimi,
adezyon, germinasyon, iireme hizi ve endotel hiicrelerine zarar verme yetenegi gibi
viriilans faktorleri de incelenmis, tiim bu faktorler arasinda yalnizca fosfolipaz enzimi

tiretiminin farelerde mortaliteye neden oldugu saptanmugtir.

Fosfolipaz aktivitesinin karbonhidrat konsantrasyonu, karbonhidrat gesidi, hiicre
dis1 pH ve 151 gibi cevresel ve fiziksel faktorlerden de etkilendigi saptanmigtir (145, 172,
187). Yiiksek karbonhidrat konsantrasyonunda, kiigiik bir pH araliginda (3.6-4.7) ve
37°C’den diisiik sicaklikta aktivitede artig goriilmektedir.

Fosfolipazlarmn viriilansta 6nemli rolti oldugunun anlagilmasi, yeni antifungal
stratejilerin belirlenmesinde yol gosterici olabilecektir. Kandida enfeksiyonlarinda
viriilans faktorleri olarak ©nemli rol oynadiklari bircok ¢aligma ile gosterilen
fosfolipazlarn &nemli bir antifungal hedef tegkil ettigi one siiriilmekte ve fungal
fosfolipazlar1 hedefleyen ilaglarin gelistirilmesi konusunda adimlar atilmaktadir (60, 89,
104, 150, 203, 214, 223). Bunun yan: sira, fungal ekstraseliiler fosfolipazlar, 6zellikle
de fosfolipaz B, kandida enfeksiyonlarmm tamis1 igin ileri serolojik testlerin

gelistirilmesinde de yararli olabilecektir (89).

4.1.2. Kandida Tiirlerinin Agizda Neden Oldugu Enfeksiyonlar

Oral kandidiazis farkli formlarda ortaya ¢ikabilmektedir. En sik olarak Lehner
(131) tarafindan ortaya atilan akut ps6domembrandz kandidiazis, akut atrofik
kandidiazis, kronik hiperplastik kandidiazis, kronik atrofik kandidiazis seklindeki
smiflama kullamilmakla birlikte 1990 yilinda Holmstrup ve Axéll’in (99) ve
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1997 yilinda Axéll ve ark.’in (19) onerdikleri stniflamanin kullaniminin daha anlaml

oldugu diigiintilmektedir:

1. Primer Oral Kandidiazis
A. Akut formlar
- Akut psddomembrandz kandidiazis

- Akut eritematdz (atrofik) kandidiazis

B. Kronik formlar
- Kronik ps6domembrandz kandidiazis
- Kronik eritemat®z kandidiazis

- Kronik hiperplastik kandidiazis (plak tip ve nodiiler tip)

C. Kandidaya bagli lezyonlar
- Protez stomatitisi
- Median romboid glossitis

- Anguler cheilitis

D. Kandida ile siiperenfekte olmus keratinize primer lezyonlar
- Lokoplaki
- Liken planus

- Lupus eritematodes

2. Sekonder Oral Kandidiazis (Kronik Mukokiitandz Kandidiazis (KMK))

Akut psédomembrandz kandidiazis genellikle yeni doganlarda, immiin sistemi
baskilanmis hastalarda ve insan Immiin Yetmezlik Viriisii (HIV) ile enfekte hastalarda
ortaya cikar (5, 50, 52, 67, 146, 152, 179, 193, 219, 232). Dilde, damakta ve yanak
mukozasinda beyaz, siit kesigine benzeyen plaklar seklinde goriiliir (5, 50, 52, 67, 99,
137, 146, 152, 179, 180, 190, 191, 219, 232). Lezyonlar silinince geride eritemat6z bir
taban birakirlar (5, 50, 67, 99, 135, 137, 146, 152, 163, 164, 179, 180, 191, 193, 219,
232).
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Akut eritemat6z (atrofik) kandidiazis, uzun siireli kortikosteroid veya genis
spektrumlu antibiyotik kullanimini takiben ortaya ¢ikabilir (52, 137, 146, 152, 163, 179,
193, 219). Kirmiziligin tanimlanmasi icin “atrofik” teriminin kullanilmasi tartigmalidir.
Sadece epitel kallifimin azalmasina yani atrofiye bagli olmayip damarlanmanin
artmas1 sonucu da ortaya ¢ikabilir. Bu nedenle kirmizvkarmizilagmis anlamma gelen
“eritemat6z” teriminin kullammi tercih edilmektedir (99, 179, 180). Genellikle aym
anda damakta ve papillalarin kaybi ile beraber dilin dorsumunda eritematoz lekeler
seklinde goriiliir (kontakt lezyonu) (5, 50, 137, 146, 152, 179, 180, 191, 219, 232).
Etkilenen bolgeler eritemli, parlak ve hassastir (5, 135, 219).

Kronik hiperplastik kandidiazis genelde yanak mukozasinin anterior kisminda
veya dilde silindiginde uzaklagsmayan, beyaz, sikica yapisik plaklar seklinde ortaya
cikar (5, 67, 137, 146, 152, 179, 193, 219, 232). Sigara kullanim ile iligkilidir.
“Kandidal 16koplaki” olarak da bilinmektedir ve en seyrek rastlanan kandidiazis tipidir
(5, 52, 219). Malign transformasyon riski tagiyabilecegini 6ne siiren goriigler vardir (52,
146, 190).

Median romboid glossitis; dilin dorsumunda, circumvallate papillerin
anteriorunda filiform papillerin kaybi ile ortaya gikan eritemat6z bir leke seklindedir
(5, 13, 67, 135, 146, 179, 193, 232). Eskiden gelisimsel bir anomali olarak kabul edilen
median romboid glossitisin bir tir kazanidmis kronik oral kandidiazis oldugu
diistiniilmektedir (13, 191, 232).

Anguler cheilitis (perles) dudak koselerinde eritemat6z fissiirler olarak ortaya
cikar (50, 67, 135, 137, 152, 179, 193, 232). Etyolojisinde; protezlerin uzun siire
kullanilmas1 durumunda kemik rezorbsiyonuna bagli olarak dikey boyutun azalmasi,
ileri yaslarda dudak cevresi dokusunun gerginligini kaybetmesi (kollajen doku kaybi)
ile dudak koselerinin katlanmasi, demir eksikligi anemisi ve vitamin Bj, eksikligi
sayiabilir (5, 42, 135, 146, 164, 219, 224, 232). Tek bagma veya oral kandidiazisin
diger formlariyla birlikte goriilebilir (5, 50, 52, 193, 219).
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Homojen olmayan l6koplakilerin iizerinde de kandidalar kolayca
gelisebilmektedirler (120). Oral liken planuslu hastalarda da lezyonlar siklikla
kandidalarla enfekte olabilmektedir (120, 134). Bu tiir lezyonlarda sekonder olarak
ortaya ¢ikan kandida enfeksiyonunun nedeninin epitel yiizeyindeki yapisal degigimler
veya hiicresel immiinitede C. albicans’a kars1 ortaya c¢ikan degisiklikler oldugu
diigiiniilmektedir (42, 134).

KMK; deri, miikoz membranlar ve tirnaklarin persiste kandidiazisi ile
karakterizedir (67). Baz1 hastalarda kandidiazisin yam sira paratiroid, tiroid, bobrek iistii
ve pankreas bezlerini tutan hormonal problemler de goriilebilir (67). Hiicresel bagisiklik
bozuklugu kandida ile sinirlidir, diger patojenlere kars1 bagisiklik genellikle normaldir.

4.2. Protez Stomatitisi

Protez stomatitisi, tam ve boliimlii hareketli protezlerin altindaki mukozada ortaya
cikan kronik iltihabi doku degisikligidir (5, 14, 24, 40, 66, 72, 98, 108, 146, 153, 162,
163, 164, 179, 190, 193, 219, 224). Bu degisiklie hareketli ortodontik apareyler ve
obturatorler altinda da rastlamak miimkiindiir (219).

Literatiirde denture sore mouth, chronic denture palatitis, stomatitis venenata,
chronic athrophic candidiasis, denture-related candidiasis, stomatitis prothetica,
stomatopathia prothetica gibi Ingilizce ve Latince isimler kullamlmis olsa da, genelde
etken olarak protez varligindan daha fazla etkili bagka bir neden bulunmadigindan
“denture stomatitis” yani “protez stomatitisi” teriminin kullanimi tercih edilmektedir
(14, 102, 224). Diinya Saghk Orgiiti'niin (WHO) smiflamasinda da bu sekilde
adlandirilmistir (denture stomatitis, ICD10-K12.1).

Protez stomatitisi, genellikle iist tam protezlerin altinda kalan mukozanm klinik
goriintiisii temel almarak smiflandirdmistie (14, 219). Bu smiflamalar i¢inde en g¢ok
kullamlan 1962 yilinda Newton (153) tarafindan yapilan ilk protez stomatitisi

siniflamasidir. Newton, protez stomatitisini 3 grupta incelemisgtir:
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Tip 1: Nokta seklinde hiperemik odaklar, lokal enflamasyon
Tip 2: Protez altinda kalan dokularda yaygin hiperemi, yaygin enflamasyon
Tip 3: Yaygin enflamasyon ile birlikte papiller hiperplazi

Bu smiflamadan yola ¢ikarak 1970 yilinda Budtz-J6rgensen ve Bertram (44) aym
degisiklikleri ifade etmek igin basit lokalize enflamasyon, basit yaygin enflamasyon,
graniiler enflamasyon terimlerini kullanmislardir. 1983 yilinda ise Bergendal ve
Isacsson (33) klinik ve histolojik bulgulan temel alarak farkli bir siniflama 6nermigler,
atrofik ve hiperplastik protez stomatitisi terimlerinin kullanitmin1 daha uygun

bulmuslardir.

Protez kaide plaginin altinda ¢ok kiiciik kanama alanlar: seklinde goriilen Newton
Tip I protez stomatitisinin daha cok proteze bagh travma sonucu ortaya ciktigi
diistiniilmektedir (34). Newton Tip II protez stomatitisi protez sinirlar1 icinde yaygin
hiperemi ile karakterize olup kandida enfeksiyonu ile iligkilendirilmektedir (34, 108,
164). Damaktaki yaygin hiperemiye kiiciik mukoza hiperplazilerinin eslik ettigi Newton
Tip III protez stomatitisinde ise travma ve kandida enfeksiyonu kombinasyonunun etkili
oldugu diisiiniilmektedir (34). Tedavi edilmeyen olgularda olusumun Tip I, II ve III

strasiyla ilerleyebilecegi One siiriilmektedir (153, 224).

Protez stomatitisinin tanisindaki en 6nemli dzellik, eritemli goriintiiniin her zaman
protez smirlar1 icerisinde kalmasidir (50, 98, 137, 152, 163, 164, 190, 191, 232).
Olgular hemen her zaman yalniz iist ¢enede goriilmektedir (5, 72, 102, 105, 137, 151,
152, 153, 163, 164, 178, 219, 224, 232). Alt protezler vakum yapmadiklar: icin
mukozay1 sikica Ortmezler. Araya tiikiiriigiin girmesiyle bolgenin kendiliginden
temizlenmesi veya dis etkenlerin seyreltilmesi s6z konusudur. Bu nedenle alt ¢cenede
protez stomatitisi olusmaz denebilecek kadar enderdir (50, 137, 153, 163, 164, 190, 219,
224, 232).

Protez stomatitisinde yanma, yara hissi, tat degisikligi gibi subjektif semptomlar

ya hi¢ yoktur ya da ¢ok azdir (14, 67, 98, 105, 152, 163, 164, 190, 191, 219, 224, 232).
Hastalar genelde degisikligin farkinda bile degildir.
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Hareketli protez kullanan bireylerin % 10-70’inde protez stomatitisi
goriilebilmektedir (5, 8, 14, 20, 38, 72, 85, 102, 105, 125, 136, 178, 179, 186, 217, 224).
Bildirilen oranlarin ¢ok degisken olmast protez kullanma aligkanliklarmdaki
farkliliklara ve secilen hasta gruplarinda predispozan sistemik faktorlerin varlidina bagh
olabilir (65). Vakalarin bir kisminda protez stomatitisi ile birlikte anguler cheilitis ve
median romboid glossitis de goriilebilmektedir (13, 14, 34, 50, 72, 85, 163, 164, 219,
224).

Bircok arastirmaci, protez stomatitisinin daha ¢ok kadinlarda goriildiigii sonucuna
varmigtir (6, 20, 85, 151, 170, 197, 219, 232). Bununla birlikte, erkeklerde ve
kadmlarda goriilme sikliginin esit oldugunu (8, 24, 30, 122) ya da erkeklerde daha sik
goriildiigiinii bildiren ¢aligmalar da bulunmaktadir (121, 136).

Histolojik olarak epitelin bazal tabakas:i civarinda ve bag dokusunda plazma
hiicreleri ve lenfosit infiltrasyonu ile karakterize siddetli enflamatuar reaksiyon, epitelde
atroft ve epitelyal hiperplazi goriilmektedir (17, 41, 50, 110, 163, 164). Epitelyal
degisimler ¢cok belirgin olmakla birlikte hiicresel atipi gézlenmemektedir (41).

4.2.1. Protez Stomatitisinin Etyolojisi

Protez stomatitisinin etyolojisinde ¢ok sayida faktoriin aym: anda rol oynadigi
(multifaktoriyel), primer bir etyolojik faktoriin mevcut olmadig: diisiiniilmektedir (14,
66, 163, 219). Etyolojide rol oynayan faktorleri eksojen ve endojen faktérler olarak
2 grup altinda incelemek miimkiindiir (162, 163, 164).

4.2.1.1, Eksojen Faktorler

1. Protezler

Newton Tip I protez stomatitisinin sadece proteze bagli travma sonucu ortaya
ciktigy, diger protez stomatitisi tiplerinde ise bu faktoriin roliiniin daha az oldugu
diistiniilmektedir (14, 219).

Dikey boyutun yiiksek olmasi, protezin sekil uyumsuzlugu, protezin iginin

piitiiriiklii olusu, yanlis okliizyon ve artikiilasyon gibi protez hatalari; dis sikma ve

23



gicirdatma, protezi emme gibi parafonksiyonel aligkanliklar; protezi gece-giindiiz
devamli tagima aligkanlii mukozanin direncinin diigmesini ve iltihaplanmasini
kolaylastiran faktorlerdir (162, 163, 164).

Protezi gece-giindiiz devamli tasima aligkanlidt uyumsuz bir protezin neden
oldugu mekanik travmay: ve dokunun protez iizerindeki plak ile temas siiresini
arttirarak diger faktorlerle beraber mukozanin iltihaplanmasini kolaylagtiracak yonde
etkilemektedir (14, 98, 163, 232). Protezin neden oldugu travma dokunun enfeksiyona
kars1 direncini diigiirmekte, epitelin bariyer fonksiyonunu azaltarak kandida

antijenlerine ve toksinlerine gecirgenligini arttirmaktadir (41, 42, 43, 66, 193).

Protezler mekanik travmanin yami sira, altlarinda kalan dokuya oksijenin ve
tilkiiriigtin ulagsmasim1 engelleyerek diisiik pH’li ve anaerobik bir lokal ortam
olustururlar (5, 41, 42, 43, 105, 146, 193, 197, 224, 232). Boyle bir ortamda C. albicans

tiirli mayalarin hiicre dis1 enzimlerinin aktivitesinin arttig1 diistiniilmektedir.

Protez lizerindeki plak birikintileri, bakteri ve mantarlarin iiremesi icin uygun
ortam olusturmakta ve protez stomatitisinin geligimini kolaylastirmaktadir (30, 85, 88,
107, 122, 125, 155, 219). Protez tizerindeki plak kompleks bir biyofilmden olugur (53).
Agiz icindeki dogal ya da sentetik yiizeylere tutunan ekzopolimerik bir matriksle
cevrelenmis mikroorganizma topluluguna “biyofilm” adi verilmektedir (78, 175).
Protezin yiizeyinin piiriizli olmas1 yiizey alanmmin artmasinda, C. albicans
biyofilmlerinin olusum ve gelisiminde ve biyofilmlerin organizasyonunda rol oynar
(129, 175, 192). Mekanizmas1 bilinmemekle birlikte, kandida biyofilmlerinin serbest
maya hiicreleri (planktonikler) ile karsilagtirildiginda, antifungallere ve konak
savunmasina daha fazla direng gosterdikleri ortaya konmustur (53, 97, 109, 175).

Gecmiste, protez stomatitisinin protez kaide materyallerine kargi bir alerjik
reaksiyon oldugu  disiiniilmekteydi (86). Protez kaide materyallerinin
polimerizasyonundan kalan artikk monomer toksik mukoza reaksiyonlarina neden
olabilmekte fakat kisa siirede monomerin kaybolmasi ile kendiliginden yok olmaktadir
(21, 162, 224). Bu nedenle protez stomatitisi gibi kronik bir iltihabin nedeni olarak
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goriilmemelidir (14, 50, 162, 163). Protez kaide materyallerine kars1 ortaya ¢ikan gercek
alerjik reaksiyon insidansi1 son derece diigiiktiir ve alerjik reaksiyonda eritemli alanin
protez sinirlarinin digina ¢ikmasi nedeniyle klinik goriintii de farklidir (14, 162, 163).

2. Mantarlar ve Bakteriler

Genel olarak primer etyolojik faktoriin mikrobiyal oldugu, protez stomatitisinin
ortaya cikmasinda firsat¢i bir patojen olan C. albicans’in varligmin énemli rol oynadigi
kabul edilmektedir (41, 64, 108, 143, 186, 224). Protez stomatitisli hastalardan izole
edilen diger kandida tiirleri arasinda C. glabrata, C. tropicalis, C. parapsilosis,
C. guilliermondii ve C. krusei sayilabilir (43, 72, 143, 170, 210).

Newton Tip II ve III protez stomatitisinde durumu baglatan faktoriin daha ¢ok
kandida enfeksiyonu oldugu diisiiniilmektedir (122). Kandida tasiyicilifinin protez
stomatitisinin baslamasinda ve gelismesinde rolii oldugu ve ozellikle C. albicans’in
kommensal bir mikroorganizmadan patojen bir mikroorganizmaya doniisiimiiniin ag1z

icindeki kosullarin degisimine bagli oldugu goriisii hakimdir (182).

Protez stomatitisli bireylerde kandidalarin yan: sira Gram (+) kok ve ¢omak
miktarlarinin da yiiksek oldugu saptanmistir (20, 116, 124, 209, 217).

3. Sigara Kullanmmu

Sigara kullanimmin, kandida kolonizasyonu ve enfeksiyonunda 6nemli lokal
etkiye sahip oldugu one siiriilmekle birlikte (13, 30, 41, 122, 158, 181, 185, 186, 197)
mekanizmasi kesin olarak aciklanamamustir (199). Bununla birlikte sigara dumanindaki
katranin protez plagma ve yapay dislere tutunarak protez yiizeyinde bakteri plagt
olusumunu kolaylastirdig1 ve kandida kolonizasyonunu arttirdig1 one siiriilmektedir
(13).

4.2.1.2. Endojen Faktorler
1. Tiikiiriik
Tiikiiriik, normal oral mikrofloranin muhafaza edilmesinde ©nemli rol

oynamaktadir (9, 56, 75, 101, 196). Patojenik antijenleri seyreltir ve mukozay1 mekanik
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olarak temizler (5, 52, 166). Salgisal IgA gibi tiikiiriik antikorlar1 ve proteinler,
miisinler, peptidler ve enzimler (lizozim, sialoperoksidaz, histatin, laktoferrin) gibi cok
sayida spesifik olmayan antimikrobiyal faktér fungal adezyonu ve kolonizasyonu
azaltmada 6nemlidir (5, 52, 56, 71, 75, 101, 193, 205). ileri yas (71, 148, 166, 215),
radyoterapi (5, 9, 10, 56, 71, 75, 83, 176, 196, 215), baz1 ilaglarin kullanimu (5, 56, 71,
75, 133, 137, 142, 151, 166, 196, 213, 215, 225) ve tiikliriik-gbzyas1 basta olmak lizere
tiim salg1 bezlerinin lenfositik infiltrasyonu ile karakterize bir kronik enflamatuar
otoimmiin hastalik olan Sjdgren sendromu (1, 5, 7, 52, 56, 75, 196, 215) gibi nedenlerle
tiikiiriik azalabilmektedir. Bu durum agzin temizlenememesine, yabanci maddelere karg1
seyreltici ve tampon gorevinin yok olmasina, bakteriyel enzimlere karsi antikor yapimi
fonksiyonlarinda azalmaya neden olmakta ve ilizeri protez ile kaplh mukozada iltihap

olugumu i¢in uygun ortam hazirlamaktadir (5, 162, 163, 164, 193).

Sistemik olarak antihistaminikler, trisiklik antidepresanlar, baz1 antihipertansifler,
hipnotikler ve sedatifler gibi ilaglarin kullanimmun tiikiirik akis hizim etkileyen en
Onemli faktorlerden biri oldugu (133, 146, 225), tiikiiriik akis hiz1 diisiik olan bireylerde
tiikiiriilin tamponlama kapasitesi ve pH’smin diisiik, kandida sayismin ise yiiksek
oldugu One siiriilmektedir (142). Tikiiriik akig hizi diistiigiinde immiinoglobulin
miktarinda da azalma meydana gelmesi dogaldir. Immiinoglobulinlerin, 6zellikle de
miik6z membranlarin savunmasinda ©nemli roli olan IgA miktarmin azalmasi

durumunda kandida kolonilerinin miik6z membranlara adezyonu artmaktadir (133).

Uyarilmamusg tiikiiriik akis hizi ortalama 0.32 ml/dak (0.1-0.5 ml/dak arasinda)
olup 0.1 ml/dak’in altindaki degerler diisiik olarak kabul edilmektedir (75, 101).
Tiikiiriigiin normal pH’s1 ise 6-7 arasinda olup hafif asidiktir. Tiikiiriigiin tamponlama
kapasitesi ve akis hizi1 pH’y1 etkilemektedir (101). Tiikiirik akis hizinin diigmesi
pH’sinin diismesine ve kandida sayisinin artmasina sebep olmaktadir (142, 149).

2. Diabetes mellitus

Diabetes mellitus; metabolizma degisikligine bagli olarak savunma
mekanizmasinda zayiflamaya neden oldugundan, oral kandida enfeksiyonlarinin
olusumunu kolaylastirmakta (27, 32, 94, 105, 162, 168, 212) ve mekanik irritasyonlarin
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zarar verici etkisini arttirmaktadir (163). Diyabetli hastalarda, polimorf niiveli l6kositler
veya hiicresel immiinitedeki gizli fonksiyonel defektlerin kandidalara karsi savunma
mekanizmasinin bozulmasmda 6énemli rol oynadig: diisiiniilmektedir (27, 94, 168, 208,
212, 215). Diyabetli hastalarda kandidaya bagli lezyonlar olan protez stomatitisi,
median romboid glossitis ve anguler cheilitis daha sik goriilmektedir (93, 94). Diabetes
mellitusun  sigara, protez kullanimi gibi lokal faktorlerle birlikte kandida
popiilasyonunun artiginda etkili olabilecegi diistiniilmektedir (73, 94, 111, 206).

Saglikli kontrollerle karsilastirildiginda diyabetli hastalarda tiikiiriik akis hiz1 ve
ortalama pH’nin istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik, oral mukoza yiizeylerinde
kandida yogunlugunun yiiksek oldugu saptanmis ve bu durum tiikiiriikteki yiiksek
glikoz konsantrasyonuna baglanmustir (23, 27, 32, 73, 111). Bu bulgular, ortaya konmus
olan kandida ve protez stomatitisi iliskisi de gdz Oniinde tutuldugunda, normal glikoz
metabolizmasina sahip bireylere oranla diyabetli bireylerde protez stomatitisine daha sik
rastlanabilecegini akla getirmektedir. Buna karsin yapilan bazi calismalar, diabetes
mellitus ve protez stomatitisi arasinda boyle bir iliskiyi desteklerken (8, 23, 73, 93, 94,
212), bazi ¢aligmalarda boyle bir iligkinin varlig1 gosterilememistir (169, 197).

3. Beslenme ile Ilgili Faktorler

Demir eksikligi anemisinin protez stomatitisinin etyolojisinde onemli bir faktor
oldugu one siiriilmektedir (42, 64, 105, 165, 190). Protez kullanan bir grup hastada,
diisiik plazma demir ve serum transferrin konsantrasyonu ile dudak koselerinin kandida
enfeksiyonu arasinda iligki oldugu gosterilmis, bunun yani sira bazi demir eksikligi
olgularinda kandida antijenlerine kars1 lenfosit cevabinin azalmasina bagh olarak oral
kavitede C. albicans miktarinda artis saptanmistir (42). Bu bilgiler 15181nda demir
eksikliginin hiicresel immiiniteyi baskilayarak protez stomatitisi olusumuna yatkinlik
yaratabilecegi sonucuna varilabilir (42, 202). Vitamin B, ve folik asit eksikliginin de

protez stomatitisi olusumunda rol oynayabilecegi tne siiriilmektedir (66).
Endojen ve eksojen karbon kaynaklan C. albicans’in adezyon 6zelligini modifiye

ederek agiz icindeki dokulara daha fazla tutunmasina neden olabilirler. Karbonhidrattan

zengin diyetin etkisinin arastirddit in vitro caligmalarda; yaris halinde olan diger
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bakterilerin varligina kargin glikozun kandidalarin tiikiiriikkte cogalmasim (28) ve
karbonhidratlarin C. albicans’in agiz epitel hiicrelerine (42) ve akrilik yiizeylere (69)
adezyonunu arttirdift gosterilmistir. Yapilan caligmalarda kandida biyofilmlerinin
olusumunda ve adezyonda en fazla glikozun etkili oldugu, bunu galaktoz ve sukrozun
izledigi belirlenmistir (53, 109). Protez stomatitisli hastalarda sukroz iceren agiz
gargaralarimin  klinik tabloyu siddetlendirdigi ve kandida miktarini arttirdig:
bildirilmistir (42, 161). Bu hastalarda protez ve damak mukozasi arasindaki pH nin
daha asidik oldugu, 6zellikle glikoz ve sukrozdan zengin diyet sonrasinda pH’nin 4’{in
altina distiigii bilinmektedir (160).

4. Ag1z Mukozasinin Kronik Hastaliklar

Protez ve protez lizerindeki plak gibi yabanci maddelere karst tolerans agiz
mukozasmm herhangi bir kronik hastaliginda daha da azalabilir (162). Oral liken
planus, benign mukoza pemfigoidi, pemfigus vulgaris gibi hastaliklar protez altindaki

mukozanin enfeksiyonunu kolaylastirici rol oynayabilirler (162, 163).

5. iImmiin Sistem Bozukluklar
Lokal doku direncinin diismesine neden olabilen tiim immiin sistem bozuklugu ile

ilgili hastaliklar da protez stomatitisinin olusumunu kolaylastiran faktérler olarak
diistiniilebilir (76, 163, 190).

6. Baz flaclarm Kullanim

Topikal antibiyotik ve kortikosteroid tedavisi de risk faktorleri arasinda sayilabilir
(98, 146, 232). Genis spektrumlu antibiyotik kullanimi, bakteri ve maya florasi
arasindaki normal simbiyoz yasami bozarak kandida enfeksiyonlarinin ortaya ¢ikmasina
neden olmaktadir (208).

4.2.2, Protez Stomatitisinin Tedavisi

Protez stomatitisi olgularinin cogunda herhangi bir semptom s6z konusu
olmadigindan tedavinin gerekliligi konusunda hastalarda bir takim siipheler dogabilir
(105). Mukozanmin kronik bir enfeksiyonu olan protez stomatitisinin yumusak doku

hiperplazilerine ve hatta daha ender olmakla birlikte destek kemigin rezorbsiyonuna yol
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acarak protezin desteginin kaybolmasina neden olabilecegi ileri siiriilmiistiir (42, 105).
Ayrica protez altinda kalan mukozadaki kandida kolonizasyonu gastrointestinal kanalm
da mayalarla kolonize olmasina yol agabileceginden tedavi edilmeli ve tekrar olugumu
Onlenmelidir (42).

Tedavi yontemi, protez stomatitisinin multifaktoriyel etyolojiye sahip oldugu
dikkate almnarak secilmelidir. Cogu vakada protez hatalan giderildikten sonra protezin
temiz tutulmas: ve siirekli protez takilmasi aligkanlifindan vazgecilmesi ile antiseptik
ve antimikotik ila¢ tedavilerine gerek kalmayacagi One siiriilmekle birlikte (14) bazi

caligmalarda bu yaklasimin gercek¢i olmadig1 sonucuna ulagilmistir (35, 37,57).

Tip I protez stomatitisinin etyolojisinde travma 6nemli rol oynadigindan protez
hatalarimin giderilmesi, hatalar giderilemiyorsa protezin yenilenmesi gibi yaklagimlar
denenmelidir (66, 105, 162, 170, 224).

Protezin uyumunun diizeltilerek protez travmasi nedeniyle mukozada meydana
gelen irritasyonun azaltilmasinda kullanillan yumusak astar maddelerinin protez
stomatitisi tedavisinde kullanimi kandida kolonizasyonunu kolaylastirdigindan tavsiye
edilmemektedir (46, 66, 76, 224).

Tip II ve Il protez stomatitisinde en Onemli terapotik yaklasim agiz ve protez
hijyeninin etkin olarak saglanmasidir (42, 43, 67, 105, 162, 224). Immiin sistemi
baskilanmis olanlarda, enfeksiyonun yaygin oldugu durumlarda, agiz ve protez
hijyeninin saglanamadig1 hastalarda antimikotik tedaviye bagvurulmalidir (42, 57).

Protezlerin temizliginde temel olarak mekanik ve kimyasal olmak iizere iki
yontem kullanilmaktadir (61, 192). Mekanik temizleme su, sabun ya da dig macunu ile
fircalamay1 ve dezenfektan soliisyonlar i¢inde ultrasonik uygulamayi icermektedir (61,
192). Alkalin peroksitler, alkalin hipokloritler, seyreltilmis asitler, dezenfektan ajanlar
ve enzimler olarak siniflandirilan kimyasal protez temizleyici ajanlardan en etkililerinin
etilendiamintetra-asetik asit veya papain, lipaz, amilaz, tripsin gibi proteolitik enzimler

iceren soliisyonlar oldugu, bu soliisyonlarin bakterisidal ve fungisidal -etkileri
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bulundugu 6ne siiriilmektedir (48, 61, 192, 216). Mikrodalga uygulamasinin protezlerin
sterilizasyonunda kimyasal sterilizasyon ajanlarina alternatif bir yontem olarak
kullanilabilecegi diisiiniilmektedir (70, 192, 217, 220).

Antimikotik tedavi, antifungal ilaglarin ve protez dezenfeksiyonu igin
antimikrobiyal ajanlarin kullanimim icermektedir (5, 42, 123). Nistatin, amfoterisin B,
flusitozin, griseofulvin, klotrimazol, mikonazol, ekonazol, ketakonazol, flukonazol,
itrakonazol ve pimafusin gibi antifungal ilaglarla gerceklestirilen topikal tedavi
enflamasyonda belirgin bir hafifleme saglamaktadir (37, 42, 45, 57, 58, 117, 119, 121,
123, 138, 191, 220, 232). Bununla beraber, genellikle tedavinin sonlandiriimasindan
kisa bir siire sonra niiks ortaya ¢ikmaktadir (37, 45, 57, 117, 121, 123, 128, 162, 193).
Bu durumun birkag olas1 nedeni oldugu ve bu faktorlerin bir kombinasyonunun rol

oynadif: diisiiniilmektedir (37):

1. Agiz hijyeninin saglanmasi ve tedavi konusunda hasta uyumunun iyi olmamast:

g0z Oniinde bulunduruldugunda protezin enfeksiyonun yeniden ortaya cikmasinda
potansiyel kaynak oldugu sonucuna varilabilir (37, 59). Protez stomatitisinin basaril1 ve
uzun vadeli tedavisi tercihen protez ilizerindeki plagin tamamen uzaklastirilmasina ya da
plak icindeki kandidalarin yok edilmesine baghidir (37). Bu da hastanin agiz hijyeni ve
tedavi konusunda uyumunu gerektirmektedir (220).

2. Terapotik ajanlarin enfeksiyon bolgesine ulagamamasi: Teraptik ajanlarin

damak mukozasmna ve protezin doku yiizeyine ulagabilmesi Onemlidir. Sistemik
antifungal ilaclarmn yiizeyel oral mukoza lezyonlarnn {izerindeki terapétik etkisi
tiikiiriikteki varhiklaria baglidir (37). Protezler altlarinda kalan dokuya tiikiiriik akigimi
azaltarak antifungal ajanlarin etkinligini kisitlarlar (37, 45). Bu nedenle protezlerin gece
cikartilmasi antifungal tedavinin etkili olmasinda 6nemli rol oynayacaktir (37).

Bunun aksine, tiikiiriiiin seyreltme ve yikama etkisi antifungal ajanlarin etkin

terapotik konsantrasyonun altina diigmesine ve tedavi esnasinda organizmalarin

antifungal ajanlara smnirhh bir sekilde maruz kalmasina da yol agmaktadir. Bununla
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birlikte bu smirli etkilesimin bile C. albicans’in akrilige adezyonunu azalttigi One
siiriilmektedir (74, 79). Kullanilan antifungal ajanin kandida miktarin1 azalttig1 fakat
kisa bir siire sonra oral kavitede bu ajana daha az duyarl tiirlerin rekolonizasyonunun
goriildiigii  bildirilmekte, protez stomatitisinin uzun vadeli tedavisinde protezin

yenilenmesinin 6nemli bir faktor oldugu 6ne siiriilmektedir (59).

3. Diger konak bolgelerinden ya da eksojen kaynaklardan re-enfeksiyon: Eksojen

kaynaklar, dzellikle de besinler yoluyla, yeni organizmalarin girisi sonucu enfeksiyon
tekrarlayabilir (37, 45).

Antimikotik tedavi sonlandirildiktan birkac hafta sonra enfeksiyonun tekrar ortaya
¢ikmasinin 6nlenmesi ve daha uzun etkili bir antimikotik tedavinin saglanmasi igin plak
olusumunun kontrol altima alinmasi, protezlerin gece cikartilmas1 ve antimikotik
tedaviye en az 4 hafta devam edilmesi Onerilmektedir (42, 50, 59). Tiim bu
uygulamalara ragmen yine de basar saglanamiyorsa anemi veya diabetes mellitus gibi

altta yatan sistemik bir predispozan faktor arastirilmalidir (59, 66, 162, 224).

Protez stomatitisi protezin doku yiizeyindeki plakta ve altinda kalan mukozada
kandidalarin varlig: ile iligkili oldugundan antimikotik ilaclarla tedavi ile kombine
olarak protezin klorheksidin ile dezenfeksiyonu tavsiye edilmektedir (42, 45, 50, 81,
128, 141, 220, 221, 232). Klorheksidin fungisidal etkiye sahip olmasmmn yani sira
terapotik konsantrasyonun altinda bile kandidalarin germ tiip olusturma yetenegini
baskilamakta, inorganik ve organik substratlara adezyonlarin1 engellemektedir (80, 81).
Ancak uzun siireli kullaniminda protezde renklesme ortaya ¢iktigindan 2 haftadan daha

uzun siire kullanilmamalidir (81, 118).

Antifungal ilaglar Tip III protez stomatitisi olgularinda enflamasyonda hafifleme
saglamakla birlikte hiperplazi genellikle ortadan kalkmamaktadir (42, 100). Geri
doniisiimsiiz bir lezyon olan papiller hiperplazinin tedavisi enflamasyonun azalmasim
takiben lazer veya elektro-cerrahi yontem ile yapilmaktadir (162, 164, 224).

Iyilesmeden sonra protezin beslenmesi veya yenilenmesi sarttir.
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Son yillarda protez stomatitisinin tedavisinde diisiik seviyeli lazer tedavisi de (low
level laser therapy) kullanilmaktadir. Klasik antimikotik ve antiseptik kullamiminda
oldugu gibi enfekte bolgede yiiksek ilag konsantrasyonlariin devam ettirilmesini
gerektirmedigi ve istenmeyen yan etkilerin ortaya ¢ikmasma neden olmadigindan tercih
konusu olabilir (140).

Tekrarlayan enfeksiyonlarda hastalarin geceleri protezlerini g¢ikartmalar1 ve
havada kurumaya birakmalar1 saglanmalidir (42, 192, 200). Ticari protez temizleyici
ajanlarin kullanimi, inatg1 olgularda protezin doku yiizeyinin cilalanmasi gibi yollara da
bagvurulabilmektedir (42, 144).

Dokularla iyi uyum gosteren protezlerin yapilarak hijyen sartlarina uygun olarak
kullamilmasi, protezlerin gece ¢ikarilarak dokularin dinlendirilmesi ve uygun araliklarla
okliizyon kontrollerinin yapilmasi ile protez stomatitisinin Onlenebilecegi ileri

stiriilmektedir (84).
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5. GEREC VE YONTEM

Caligma grubuna, Marmara Universitesi Dishekimligi Fakiiltesi Oral Diagnoz ve
Radyoloji Anabilim Dal1 Klinigi’nde “protez stomatitisi” tanis1 konmus, alt-iist akrilik
kaideli tam protez kullanan, anamnezinde sistemik hastalif1 olmadigi belirlenen ve
herhangi bir ila¢ kullanmayan 50 hasta alimmustir. Yine alt-iist akrilik kaideli tam protez
kullanan saghkli mukozaya sahip 25 hasta ise kontrol grubunu olusturmustur. Son 3 ay
icerisinde antibiyotik, kortikosteroid ya da antifungal ila¢ kullanmig veya herhangi bir

nedenle hastanede yatmis hastalar caligmaya alinmamigtir.

Calisma protokolii Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Arasturma Etik Kurulu
tarafindan 18.07.2003 tarihinde 2003-0094 protokol numarasi ile onaylanmistir (Ek 1).

Hasta bilgilendirme formu okutulup agiklamalar yapildiktan sonra ¢aligmaya
katilmay: kabul eden hastalar ¢caligma grubuna dahil edilmistir (Ek 2 ve 3).

Calismada kullanilmak iizere 6zel hazirlanmig anamnez formu sorular1 (Ek 4) her
hastaya sorulmus, demografik ozellikler (yas, cinsiyet, egitim durumu), tibbi ve dental
gecmis, protezle ilgili bilgiler (ka¢ yildir protez kullanmildigi, mevcut protezin kag yildir
kullanildigi, protezin uyumu ve hijyeni, protez ile ilgili sikayetlerin olup olmadigy),
protez kullanma ve temizleme aliskanliklar1 (gece protez kullamimi, protez temizleme

siklig1 ve sekli) ve sigara tiiketimi kaydedilmistir.

Hastalarin klinik muayeneleri yapildiktan sonra mikolojik ve sitolojik incelemeler
icin ornekler alinmistir. Hastalarmn uyarilmamug tiikiiriik akis hizlann ve tiikiiriik pH
degerleri sialometrik 6l¢iimlerle degerlendirilmistir. Ag1z igindeki kandida koloni sayisi
giiniin farkli zamanlarinda degisiklik gosterebildigi ve en yiiksek koloni sayilarinin elde
edildigi zamanlarin sabahin erken saatleri ve aksamiistleri oldugu one siiriildiigiinden
(146), standardizasyonu saglamak amaciyla tiim islemler en az 2 saat éncesine kadar
hicbir sey yiyip igmemis ve herhangi bir agiz hijyeni prosediirii uygulamamis olan

hastalarda ve sabah saatlerinde gerceklestirilmistir.
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5.1. Klinik Muayene

Caligmaya dahil edilen hastalarda klinik goriiniimiin degerlendirilmesinde protez

stomatitisinde kullanilan Newton siniflamas1 kullanilmagtir (153):

(0): Stomatitis yok, damak mukozasinda enflamasyon belirtisi yok

(1): Newton Tip I protez stomatitisi, protez ile temas halinde olan damak
mukozasinda generalize ya da lokalize petesi mevcut

(2): Newton Tip II protez stomatitisi, protez ile temas halinde olan damak
mukozasinda yaygin homojen eritem mevcut

(3): Newton Tip III protez stomatitisi, protez ile temas halinde olan damak

mukozasinda yaygin homojen eritem ile birlikte papiller hiperplazi mevcut

Protezlerin doku yiizeyleri gorsel olarak ve ucu kiint bir el aleti ile kazinarak plak
varligr agisindan degerlendirilmigtir. Protezin doku yiizeyinde mevcut olan plak
miktarinin esas alindig1 gorsel plak skalasmin (38, 57, 58, 59) modifikasyonu

kullanilmagtir:

(0): Gozle goriilen plak yok, protezin doku yiizeyi hafifce kazindiginda el aleti
iizerinde plak birikintisi olugsmuyor

(1): Gozle goriilen plak yok fakat protezin doku yiizeyi hafifce kazindiginda el
aleti iizerinde plak birikintisi olusuyor

(2): El aleti ile kazimaya gerek kalmaksizin gorsel olarak saptanan plak birikintisi

5.2. Mikolojik Inceleme

5.2.1. Orneklerin Alinmas ve Kiiltiir

Standardizasyonu saglamak amaciyla, 2 saat oncesine kadar hicbir sey yiyip
icmemis ve herhangi bir agiz hijyeni prosediirii uygulamamig hastalardan iist ¢enede
protez stomatitisi belirtileri gdsteren mukozadan (tabant tiiberler, tepesi de insiziv papil
olan iicgen bir bolgeden), belirti yoksa protez altindaki mukozadan, protezin aym
bolgeye denk gelen doku yiizeyinden ve dil dorsumundan steril ekiivyonla siiriintii

ornekleri alinmagtr.
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Ornekler bekletilmeden steril tip icinde Marmara Universitesi Dishekimligi
Fakiiltesi Mikrobiyoloji Laboratuari’na ulagtirilmig ve SDA besiyeri (Acumedia
Manufacturers Inc., Baltimore, Maryland, A.B.D.) yiizeyinde ekiivyonu dondiirerek
siirmek suretiyle homojen sekilde hemen ekilmistir. 48 saat 37°C’de inkiibasyon sonrasi
damak, protez ve dilde lireyen kandida kolonileri sayilmig ve her kéken SDA
besiyerinde diizenli araliklarla pasaja alinarak +4°C’de saklanmigtir.

Kolonilerin sayiminda Budtz-Jorgensen’in  (45) olusturdugu  skalamin

modifikasyonu kullanilmigtir:

(0): Ureme yok

(1): 10 koloniden daha az iireme

(2): 10-100 koloni arasinda iireme

(3): 100-400 koloni arasinda ilireme
(4): Sayillamayacak kadar fazla koloni

5.2.2. Kandida Tiirlerinin Tayini
Tiir tayini icin, bu ©Orneklerden izole edilen saf kandida kokenleri asagidaki
islemlere tabi tutulmugtur.

5.2.2.1. Germ Tiip Testi

Ureyen saf kandida kiiltiirlerinden 6ze ile bir miktar alinmig, 1 ml steril insan
serumunda siispansiyonu hazirlanarak 37°C’de 2-3 saat inkiibe edilmigtir.
Kandida-serum siispansiyonundan alinan bir damla lam-lamel arasmna konarak igik
mikroskobunda (Olympus BH-2, Olympus Co. Ltd., Tokyo, Japonya) X40 biiyiitmede

incelenmis, maya hiicrelerinin germ tiip olusturup olusturmadigi arastirilmigtir.

5.2.2.2. Klamidospor Olusumu

Klamidospor olusumunu gozlemlemek icin, misirunlu Tween 80 agara (Oxoid
Ltd., Basingstoke, Hampshire, Ingiltere) birbirine paralel cizgiler olusturacak sekilde
ekim yapilmis, iizerine lamel kapatilarak 37°C’de 48 saat inkiibe edilmistir. inkiibasyon
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sonunda X40 biiylitmede mikroskop altinda incelenerek klamidospor varlig

arasgtirilmigtir.

5.2.2.3. Is1 Testi

Germ tiip ile klamidospor olugturan ve C. albicans olarak tanmimlanan kokenler
SDA besiyerine ekilerek 42°C’de 72 saat inkiibe edilmigtir. Bu test sayesinde,
C. albicans ile morfolojik olarak aymi 6zellikte olan ancak bu 1sida iireme zorlugu

gosteren C. dubliniensis varhig1 arastinlmstir (201).

5.2.2.4. Kromojenik Besiyerinde Ureme

Saf kiiltiirler kromojen substrat iceren ayiric1 besiyerine ekilmis (CHROMagar™
Candida, CHROMagar, Paris, Fransa), 37°C'de 48 saatlik inkiibasyondan sonra iiretici
firmanm talimatlarma gore gelistirdikleri kolonilerin rengi saptanarak farkli kandida
tiirleri ayrilmistir (31, 157, 201, 222).

5.2.2.5. API 20 C AUX Testi
C. albicans ile diger kandida tiirlerinin tayini i¢in API 20 C AUX kiti
(BioMérieux, Marcy-l’Etoile, Fransa) kullaniimustir.

Mayalarin tiir tayininde kullanilan API 20 C AUX identifikasyon sistemi, 19’u
mayalarm karbonhidratlar1 kullanma profillerinin belirlenebilmesi i¢in dehidrate edilmis
karbonhidrat substrat1 iceren bir sira seklinde 20 adet oluktan olugmaktadir (68, 95, 201,
222). Uretici firmanmn talimatlarina uygun sekilde, bu oluklara 0.1’er ml (100 pl)
kandida siispansiyonu konmug, 30°C'de 48 saat bekletilerek ortaya ¢ikan reaksiyon
karbonhidrat substrat1 icermeyen birinci oluktaki iireme yogunlugu ile karsilagtirilmigtir.
Okunan sonuclar yedi basamakli biyotip profil numarasina doniistiiriilmiis ve profil

kaydina gore maya tayini yapilmigtir.
5.2.3. Fosfolipaz Aktivitesinin Saptanmasi

Kokenlerin fosfolipaz aktivitesinin belirlenmesi amaciyla Price ve ark.’m (172)

Samaranayake ve ark. (187) tarafindan modifiye edilen plak yontemi uygulanmigtir.
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5.2.3.1. Yumurta Sarisi Soliisyonunun Hazirlanmasi
Hazir olarak temin edilen steril yumurta sarist1 emiilsiyonu (Oxoid Ltd.,
Basingstoke, Hampshire, Ingiltere) 500 g’de (2000 rpm) 15 dak. santrifiij edilmis, iist

siv1 alinmig ve ayni1 hacme gelinceye kadar steril distile su eklenmistir.

5.2.3.2. Besiyerinin Hazirlanmasi

Besiyeri olarak 1 M sodyum klortir (NaCl,) (Merck, Darmstadt, Almanya),
0.005 M kalsiyum kloriir (CaCl,) (Merck, Darmstadt, Almanya) ve % 8 yumurta saris1
soliisyonu iceren SDA hazirlanmigtir. Petri kutularina dokiilmeden 6nce besiyerinin
pH’s1 pHmetre (pH/ISE meter 710A, Orion, Beverly, MA, A.B.D.) ile ol¢iilmiis, egit
miktarda sitrik asit ve disodyum hidrojen fosfat tamponu eklenerek pH’s1 4.3 olacak

sekilde ayarlanmugtir.

5.2.3.3. Fosfolipaz Deneyi

SDA’ya pasajlanarak 37°C’de 18-24 saat siireyle inkiibe edilen suslarin iireyen
kolonilerinden steril fosfat tamponu kullanilarak 0.5 Mc Farland standart soliisyonuna
(BioMérieux, Marcy-1Etoile, Fransa) esdeger bulaniklikta maya siispansiyonlari
hazirlanmigtir. Hazirlanan maya siispansiyonlarindan yumurta sarili agar (YSA) besiyeri
yiizeyine 0.01 ml (10 ul) ekim yapilmis ve petri kutular1 37°C’de nemli ortamda 4 giin
siireyle inkiibe edilmislerdir. Her besiyerine konan 6 farkli susun fosfolipaz aktivitesi
incelenmis ve fosfolipaz iiretiminin pozitif oldugu bilinen standart C. albicans (ATCC
10231) susu ile karsilagtirilmgtir (87).

Inkiibasyon siiresi sonunda koloninin etrafinda olusan belirgin halka seklindeki
presipitasyon zonu (Pz) dikkate alinmistir. Fosfolipaz aktivitesi koloni ¢apinin, koloni
ile birlikte presipitasyon zonunun toplam ¢apina orani (r/R) olarak hesaplanmgtir (Sekil
5.2.3.3.1.). Bu degerlendirmeye gore, Pz degeri kiiciildiikge fosfolipaz aktivitesi
artmakta, Pz degerinin 1 olmasi test edilen kokenin fosfolipaz aktivitesinin negatif

oldugunu gostermektedir.
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Koloni Cap1 (r)

(Koloni + Presipitasyon Zonu) Cap1 (R)

\ 4 R A 4
Negatif Pozitif
Pz=1 Pz<1

Sekil 5.2.3.3.1. Fosfolipaz aktivitesi i¢in Pz degerinin hesaplanmasi

Fosfolipaz aktivitesinin degerlendirilmesinde asagidaki skala kullanilmigtir:

(1): Pz = 1, negatif fosfolipaz aktivitesi

(2): 0.9 <Pz < 1, cok diisiik fosfolipaz aktivitesi

(3): 0.70 £ Pz < 0.9, orta dereceli fosfolipaz aktivitesi
(4): Pz < 0.70, ¢ok yiiksek fosfolipaz aktivitesi

5.3. Sitolojik Inceleme

Sitolojik oOrnekler, hastalar protezlerini agizlarindan c¢ikardiktan hemen sonra,
yumusak dokuyu zedelemeden damak mukozas: ve dil dorsumunun posterioru metal bir
spatiil ile kazmnarak alinmistir. Alman materyal bir lam iizerine yayilip havada
kurutularak tespit edildikten sonra Marmara Universitesi Dishekimligi Fakiiltesi Sitoloji

Laboratuari’na ulagtirilmustir.
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Ornekler modifiye May-Griinwald-Giemsa boyama metodu ile boyanmis X100
biiyiitmede 151k mikroskobunda incelenmistir (18).

Mikroskobik bulgular su sekilde degerlendirilmistir (12, 27):

(0):  negatif; epitel hiicreleri mevcut, maya hiicresi yok

(+O): invaziv olmayan kolonizasyon; epitel hiicreleri ile birlikte yaygin
maya hiicreleri mevcut

(+1): invaziv kolonizasyon; farkli miktarlarda i¢ ice gegmis psédomisel

formu mevcut

5.4. Sialometrik Degerlendirme

Hastalarin uyarilmamis tiikiiriik akis hiz1 ve pH’s1 olgiilmiistiir. Uyarilmamig
tiikkiiriik 100 cc’lik steril plastik kap icerisine 5 dakika siiresince toplanmugtir. Tiikiiriik
akis hiz1 ml/dak olarak hesaplanmistir. Tiikiiriigtin toplanmasi esnasinda hastalarm
protezlerinin agizlarinda olmasma dikkat edilmis, yutkunmalarina ve konusmalarina
izin verilmemistir. Tikiiriigiin pH’s1 pH 6l¢ctim cihazi (pH meter, Hanna HI 9025,
Hanna Instruments, St. Louis, A.B.D.) ile 6l¢iilmiistiir.

5.5. Istatistiksel Degerlendirme

Calismada elde edilen bulgularin degerlendirilmesinde, istatistiksel analizler i¢in
“Statistical Package for Social Sciences (SPSS) for Windows 10.0” programi
kullandmustir. Calisma  verilerinin  degerlendirilmesinde; tanimlayic: istatistiksel
metotlarin (ortalama (Ort), standart sapma (SS)) yam sira niceliksel verilerin
kargilagtirilmasinda ikiden fazla grubun gruplar arasi kargilagtirmalarinda Oneway
Anova testi ve anlamlilif1 yaratan grubun tespitinde Tukey HDS testi kullanilmistur. iki
grup Kargilastirmalarinda Student t testi, niteliksel verilerin kargilagtirilmasinda ise Ki-
Kare testi kullanilmgstir. Sonuglar % 95°lik giiven aralifinda, anlamlilik p<0.05

diizeyinde degerlendirilmistir.
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6. BULGULAR

6.1. Klinik Bulgular
Calisma grubunu olusturan; alt-iist akrilik kaideli tam protez kullanan, protez
stomatitisi teshisi konmus, sistemik hastaligi bulunmayan 50 hasta Newton

siniflamasina goére degerlendirildiginde 15°inde Tip I, 18’inde Tip 11 ve 17’sinde Tip III

protez stomatitisi mevcuttur (Resim 6.1.1. a, b, ¢ ve d).

Resim 6.1.1. Protez stomatitisi bulunmayan (a), Newton Tip T (b), Newton Tip II (¢) ve

Newton Tip III (d) protez stomatitisli hastalarin klinik goriintiileri
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Caligmaya dahil edilen hastalarin yaslari 37 ile 80 arasinda degismekte olup
ortalama yas 60.89 + 10.48’dir. Hastalardan 51’1 kadin (% 68), 24’ii erkektir (% 32).

Klinik protez

stomatitisi

tiplerine gore demografik oOzelliklerin  dagilim

Tablo 6.1.1.’de goriilmektedir. Klinik tipler arasinda yas, cinsiyet ve egitim durumu

bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 6.1.1. Klinik tiplere gore demografik 6zellikler

Newton Newton Newton
iNE Tip I Tip II Tip III
ip ip ip
(n=25)
(n=15) (n=18) (n=17) p
Ort SS |Ort SS|Ort SS |Ort SS
Yas 62,16 10.83 60,40 7.21 63,17 1092|5706 11,66| F*L18%
0,323
n % n % n % n %
Kad 17 680 | 11 733| 12 667 | 11 647
2 847 | +%029;
Cinsiyet
0,961
B gl =204 267l W60 333 | 6 353
Yok 4 160 | 200 m 22|l 2 1ig
flkokul | 11 440 3 200] 6 333| 8 471
2
i X :6,950;
Egitim Durumu | Ortaokul | 5 200| 6 400| 3 167 4 235
0,861
Lise 2 wo| a1 w7] 3 ier| 2 iis
Universite| 3 120 1 67| 2 1,1 1 59

F: Oneway ANOVA testi

i - Ki-Kare testi
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Klinik tiplere gore protezin yasi ve uyumunun Karsilagtirmasi Tablo 6.1.2.de

goriilmektedir.

Tablo 6.1.2. Klinik tiplere gére protezin yasi ve uyumunun karsilagtirmasi

Newton Newton Newton
S TipI Tip II Tip I
i i i
(n=25) P P p .
(n=15) (n=18) (n=17)

n % n % n % n %

0-5 yil 14 560 | 3 200 | 7 389 7 412

Protezin 2:11,519;
Yig 610yd | 4 160 | 2 133 6 333 | 6 353 | gom

>0yl | 7 0| 10 667| 5 278 | 4 235

Protezin | Koti 8 320 | 14 9331 10 556 | 13 765 | 2,716
- ¥ ’
Uyumu 0,001**
fyi sl G | | R
- Ki-Kare testi ** p<0.01 ileri diizeyde anlamli

Klinik tipler arasinda protezin yas: bakimindan istatistiksel olarak anlamliliga
yakin olmakla birlikte anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Bununla birlikte,
Newton Tip I protez stomatitisli hastalarda protezin yagmin 10 yilin iizerinde olma

oraninin (% 66.7) diger klinik tiplere gore daha yiiksek olusu dikkat ¢ekicidir.

Protezin uyumu bakimindan ise klinik tipler arasinda istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlaml farklilik bulunmaktadir (p<0.01). Newton Tip I protez stomatitisli
hastalarda protezin uyumunun kétii olma orant % 93.3 iken, Tip II'de % 55.6, Tip III’te
ise % 76.5’tir. Bu oran kontrol grubunda % 32’dir (Tablo 6.1.2. ve Sekil 6.1.1.).
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Sekil 6.1.1. Klinik tiplere gore protezin uyumunun dagilim

Protezin yasi ile uyumu ve hijyeni arasindaki iliski Tablo 6.1.3.te goriilmektedir.

Tablo 6.1.3. Protezin yasi ile uyumu ve hijyeni arasindaki iliski

Protezin Yasi
0-5 y1l 6-10 y1l > 10 yil p
(n=31) (n=18) (n=26)
n % n % n %o
£ = |Kéti 12 387 11 61,1 22 84,6 | Fi12,428;
3 E
EE [ 0,002+
&0 |y 19 6131 7 389 4 154
'g Gozle goriilen plak yok 8 25,8 3 16,7 3 11,5
>
g El aleti iizerinde plak 12:4’292;
£ birikintisi 8 258 2 11 5 19.2 0,368
8
g Gozle goriilen plak
- 5 sal B w2l s e

x': Ki-Kare testi

** p<0.01 ileri diizeyde anlamlt

43



Protezin yas1 ile uyumu arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlaml1 bir iligki
bulunmaktadir (p<0.01). Protez yags1 10 yil iistii olanlarda protez uyumunun kétii olma
orani (% 84.6); protez yast 6-10 yil (% 61.1) ve 0-5 y1l olanlardaki (% 38.7) kotii olma
oranlarindan anlaml: diizeyde yiiksektir. Protez yasi ile hijyeni arasinda ise istatistiksel

olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p>0.05).

Klinik tiplere gore protezin hijyeni ve protez temizleme aliskanliklarinin

karsilastirmasi Tablo 6.1.4."te goriilmektedir.

Tablo 6.1.4. Klinik tiplere gore protezin hijyeni ve protez temizleme ahigkanliklarinin

kargilagtirmasi
Newton Newton Newton
B TipI Tip II Tip III
1p 1p 1p
(n=25) P
(n=15) (n=18) (n=17)
n % n % n % n %
e Gazle goriilen plak yok 12480 1 6,7 1 56| -
=
by
i £:28,332;
aletl uzermde
E plak birikintisi 4 1601 6 400 1 A EiC.5 0,001%%*
2 [Goue gorillen
& ¥ .. . 9 36,0 8 5334 16 889 | 13 76,5
plak birikintisi
- < 1 kez/giin 1 4,0 2 133 2 13,1 4 23,5
5
~N . .
B oBb (1 kez/giin 9 36,0 3 20,0 8 444 | 4 235 12'6’137’
= = 0,408
y @
‘é > 1 kez/giin 15 600| 10 667| 8 444 9 530
A~
Sadece yikama 1 4,0 - = = - = -
=
>
2 Sadece fir¢alama 3 1201 3 200 2 11,1 3 17,6
5 7:8,949;
=}
‘E|Sabunyadadi 0,442
5 ([POOTRe vy g m we| 8 el w omal ™
: ile fircalama
% Sabun ya da dis macunu
& ile fircalama, kimyasal 4 16,0 1 6,7 - - - -
-
4
1: Ki-Kare testi ** p<0.01 ileri diizeyde anlamli




Protezin hijyeni bakimindan klinik tipler arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlamli farkhlik bulunmaktadir (p<0.01). Kontrol grubunda gozle goriilen plak
bulunmama orani (% 48), diger gruplardan anlamli sekilde yiiksektir. En yiiksek gozle
goriilen plak bulunma oramt Newton Tip II grubunda saptanirken (% 88.9); bunu
Newton Tip IIT (% 76.5) ve Newton Tip I gruplart (% 53.3) izlemektedir (Tablo 6.1.4.
ve Sekil 6.1.2.).

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10% s

‘ 0%

Kontrol Newton Tip | Newton Tip Il Newton Tip 11
OIEI aleti ile kazimaya gerek kalmaksizin gorsel olarak saptanan plak birikintisi

\lGazIe gériilen plak yok fakat protezin doku yiizeyi hafifce kazindiginda el aleti tizerinde
| plak birikintisi olusuyor
B Gozle gorilen plak yok, protezin doku yiizeyi hafifce kazindiginda el aleti tizerinde plak
birikintisi olusmuyor

Sekil 6.1.2. Klinik tiplere gore protez hijyeni dagilim

Protez temizleme sikligi bakimindan klinik tipler arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Protezin genellikle giinde 1 defadan
fazla temizlendigi goriilmektedir. Yine protez temizleme sekli bakimindan da klinik
tipler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Protezin genellikle sabun ya da dis macunu ile firgalanarak temizlendigi goriilmektedir.
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Protezin hijyeni ile protez temizleme aligkanliklari arasindaki iliski Tablo 6.1.5.’te

goriilmektedir.

Protezin hijyeni ile protez temizleme siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir iligki bulunmamaktadir (p>0.05). Protezin hijyeni ile protez temizleme sekli arasinda

ise istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (p<0.01). Gozle

goriilen plagi olmayan olgularin % 64.3’li protezlerini sabun ya da dis macunu ile

firgaladiklarin1 soylerken; % 35.7°si sabun ve dis macunu diginda kimyasal soliisyon da

kullanmaktadir. Yiizeyde hafif plagi olan olgularin % 86.7’si protezlerini sabun ya da

dis macunu ile fircaladiklarini soylerken; % 13.3’ii sadece fircalamaktadir. Gozle

goriilen plagr olan olgularm % 78.3’li protezlerini sabun ya da dis macunu ile

fircaladiklarini soylerken; % 19.6’s1 sadece fircalamaktadir.

Tablo 6.1.5. Protezin hijyeni ile protez temizleme aliskanliklari arasindaki iliski

Protezin Hijyeni
Gazle gorillen | gy peti iizerinde | Gizle goriilen
plak yok plak birikintisi | plak birikintisi 4
Ty (n=15) (n=46)
n %o n %o n %
e < 1 kez/giin - - 1 67| 8 174
D
b= 2:5,624;
g B 7 25,624;
S = 1 kez/giin 3 2141 5§ 333|116 3438 0,229
g @
E |>1kewgin 11 786 9 600| 22 478
= Sadece y1ikama - - = - 1 22
=
&
“E' Sadece fircalama e = 2 1331 9 19,6
2 X:25,723;
E Sabun ya da dis macunu ile 9 64,3 13 86,7 36 783 0,001
= fircalama
;'.3 Sabun ya da dis macunu ile
; fircalama, kimyasal soliisyon ) 387 = = = =
kullanma
- Ki-Kare testi ** p<0.01 ileri diizeyde anlaml
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Klinik tiplerin protezin gece kullanimi ve sigara i¢gme aligkanliklari ile iliskisi

Tablo 6.1.6.’da goriilmektedir.

Gece protez kullammi oranlari bakimindan klinik tipler arasinda istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlaml farklihk bulunmaktadir (p<0.01). En yiiksek gece kullamim
orant Newton Tip III grubunda goériiliirken (% 94.1); bunu sirastyla Tip II (% 83.3) ve
Tip I gruplari (% 73.3) izlemektedir. Kontrol grubundaki gece protez kullanimi orani ise
% 32’dir (Tablo 6.1.6. ve Sekil 6.1.3.).

Sigara kullanim1 bakimindan ise gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 6.1.6. Klinik tiplerin protezin gece kullanimi ve sigara igme aliskanliklari ile iliskisi

Newton | Newton | Newton
TipT TipII | TipIII
(m=15) | (n=18) | (n=17) P

Kontrol

(n=25)

n % n % n % n %

B SEDIONT 11 i @8i3sNISEER3.3 | 16% 9l

Kullamiyor ? ? ¥ g i .

Protezin Gece 2:21,835;

Kullanim 0,001%*
Kullanmuyor | 17 680 4 267| 3 167 1 5.9

X 7 46,7 16,7 35
Kullamyor 8 320 8 6. 6 53 XZ 3,512;
Sigara 0,319

Kullanmiyor | 17 680| 8 533| 15 833 11 647

’: Ki-Kare testi ** p<0.01 ileri diizeyde anlamli
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Sekil 6.1.3. Klinik tiplere gore gece protez kullanimi grafigi

Protezin hijyeni ile protezin gece kullanimi ve sigara igme aliskanliklari

arasindaki iligki Tablo 6.1.7."de goriilmektedir.

Tablo 6.1.7. Protezin hijyeni ile protezin gece kullaninu

arasindaki iliski

ve sigara igme ahiskanliklar

Protezin Hijyeni
Gozle goriilen El aleti iizerinde Giszle giriilen
plak yok plak birikintisi | plak birikintisi i
(n=14) (n=15) (n=46)
n % n % n %

" s Kullaniyor 5 35,7 10 66,7 35 76,1 X:7,873;
D

= 20*
© Q Kullanmiyor 9 64,3 5 33,3 11 23,9 o0
s E Kullaniyor 2 14,3 7 46,7 15 32,6 2:3,510;
S S 0,173
© Q Kullanmiyor 12 85,7 8 9533 31 67,4 A

f; Ki-Kare testi

* p<0.05 diizeyinde anlaml
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Protezin hijyeni ile protezin gece kullanimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iligki bulunmaktadir (p<0.05). Protezlerini gece ¢ikartmayan hastalarda el aleti iizerinde
plak bulunma (% 66.7) ve gozle goriilen plak bulunma oranlar1 (% 76.1), gozle goriilen

plak bulunmama oranindan (% 35.7) anlamli diizeyde yiiksektir.

Protezin hijyeni ile sigara kullamimi arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir
iligki bulunmamaktadir (p>0.05). Anlamli bir iliski bulunmamakla birlikte gozle
goriilen plak bulunmayan olgularda sigara kullanim oraninin (% 14.3); el aleti iizerinde
plak (% 46.7) ve gozle goriilen plak mevcut olan olgulardaki (% 32.6) sigara kullanimi

oranlarindan daha diisiik olmasi dikkat ¢ekicidir.

Klinik tiplere gore tiikiiriik akiy hizi ve pH degerlerinin kargilagtirmasi

Tablo 6.1.8.de goriilmektedir.

Tablo 6.1.8. Klinik tiplere gore tiikiiriik akis hizi ve pH degerlerinin karsilagtirmasi

Newton Newton Newton
el Tip I Tip IT Tip I
i i i
(n=25) p p p 5
(n=15) (n=18) (n=17)

Ort SS Ort SS Ort SS Ort SS

Tiikiiriik
F:1,874;
Akis Hizi 044 029 [ 039 025 | 027 0,14 | 035 0,19
0,142
(ml/dak)
F:4,596;
Tiikiiriikk pH’'s1 | 691 0,22 | 6,85 031 | 6,66 021 | 6,69 0,29
0,005%*

F: Oneway ANOVA testi ** p<0.01 ileri diizeyde anlaml

Tiikiiriik akis hiz1 bakimindan klinik tipler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklihk bulunmamaktadir (p>0.05). Tiikiiriik pH’st bakimindan ise klinik tipler
arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli bir farklilik bulunmaktadir (p<0.01).
Kontrol grubunda saptanan pH degerleri, sirasiyla Newton Tip II (p:0.012; p<0.05) ve
Newton Tip IIT gruplarinda (p:0.035; p<0.05) saptanan pH degerlerinden istatistiksel
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olarak anlamli diizeyde yiiksektir. Tip I, Tip II ve Tip III protez stomaltitisi gruplarinin
pH degerleri arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0.05) (Tablo 6.1.8. ve Sekil 6.1.4.).

6,9
6,8
6,7
6,6
6,5
6,4
6,3
6,2

6,1 .
6

Kontrol Newton Tip | Newton Tip Il Newton Tip IlI

EpH

Sekil 6.1.4. Klinik tiplere gore tiikiiriik pH degerleri
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6.2. Mikrobiyolojik Bulgular

Hastalardan steril ekiivyonla alinan siiriintii 5rneklerinin SDA besiyerine ekilmesi
ile 48 saat 37°C’de inkiibasyonu sonrasi damak, protez ve dilde iireyen kandida
kolonileri Resim 6.2.1.a’da, SDA besiyerinde diizenli araliklarla pasaja alinarak

+4°C’de saklanan saf kiiltiirler ise Resim 6.2.1.b’de goriilmektedir.

Resim 6.2.1.

a SDA besiyerinde damak, protez ve dilde iireyen kandida kolonileri

b Diizenli araliklarla pasaja alinarak +4°C’de saklanan saf kiiltiirler

51



Damak, protez ve dilde kandida varhig: ile yas arasindaki iliski Tablo 6.2.1."de

goriilmektedir.

Tablo 6.2.1. Damak, protez ve dilde kandida varhigi ile yas iliskisi

Yas
Ort SS
e 60,74 10,94
Uredi
D: kta
Uremedi 61,21 9,64
Kandida
¥4 t:-0,177; p:0,860
Uredi 60,21 10,79
}‘l t i@
Uremedi 62,23 9,14
Kandida
P t:-0,503; p:0,616
Uredi 60,98 10,89
Dilde =
Uremedi 60,30 7,69
Kandida
P t:0,191; p:0,849
t: Student t testi

Damak, protez ve dilden alinan Kkiiltiirlerde kandida iiremesi goriilen ve
goriilmeyen olgularin yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklihk

bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 6.2.2.’de damak, protez ve dilde kandida varlig: ile cinsiyet arasindaki iliski

goriilmektedir.
Damakta kandida varlig ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlaml: bir iliski

bulunmamaktadir (p>0.05). Kadinlarin % 68.6’sinda; erkeklerin % 66.7’sinde damaktan

alinan kiiltiirlerde kandida iiremistir.
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Protezde kandida varligi ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

bulunmamaktadir (p>0.05). Kadmlarin % 84.3iinde; erkeklerin % 79.2’sinde protezden

alinan kiiltiirlerde kandida iiremistir.

Dilde kandida varlig: ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

bulunmamaktadir (p>0.05). Kadmnlarin % 86.3’iinde; erkeklerin % 87.5’inde dilden

alinan kiiltiirlerde kandida iiremistir.

Tablo 6.2.2. Damak, protez ve dilde kandida varlig1 ile cinsiyet iliskisi

Cinsiyet
Kadin Erkek
(n=51) (n=24) 4
n % n %
53 Uredi 35 686 | 16 66,7 2:0,029;
s 0,865
g :
E 2 |Uremedi 16 31,4 8 33:3
g g |Uredi 43 843 | 19 792 £:0,302;
:E ¢ ¢
<- B[ F 0,583
~ ¥ |Uremedi 8 15:7 5 20,8
P Uredi 4 863 | 21 87,5 2:0,021;
% 2 » ’
E: E [ ] 0,884
» | Uremedi 5/ 137 3 12,5

)(2: Ki-Kare testi

Damak, protez ve dilde kandida varligi ile protezin yasi arasindaki iligki

Tablo 6.2.3."te goriilmektedir.

Damak, protez ve dilde kandida varlig: ile protezin yasi arasinda istatistiksel

olarak anlaml: bir iligki bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 6.2.3. Damak, protez ve dilde kandida varhgr ile protezin yasi arasindaki iligki

Protezin Yasi

0-5 yil

6-10 y1il

> 10 yil

P
(n=31) (n=18) (n=26)
n % n % n %

a o |Uredi 23 742 | 14 778 | 14 538
33 : , 38 | 3731
tiF 0155
S .S | Uremedi
ax 8 25,8 4 222 12 46,2
g |Ured 28 903 | 16 889 | 18 692 | 50
33 4
$E I ‘ 0,081
o i | Uremedi g gty 2 1151 8 30,8
Y8 Uredi 27 87,1 | 17 944 | 21 808 | 2453
28 ,730;
2E I _ 0,421

22 | Uremedi 4 12,9 1 5,6 5 19,2

)(‘7: Ki-Kare testi

Damakta kandida varlig: ile protezin hijyeni, protez temizleme aligkanliklari ve

protezin yas1 arasindaki iligki Tablo 6.2.4.’te goriilmektedir.

Damakta kandida varligi ile protezin hijyeni arasinda istatistiksel olarak anlaml

bir iligki bulunmaktadir (p<0.05). Damaktan alinan kiiltiirlerde kandida iireyen

hastalarda gozle goriilen plak bulunma oram (% 70.6), iiremeyen hastalardakinden

(% 41.7) anlaml diizeyde yiiksektir (Tablo 6.2.4. ve Sekil 6.2.1.).

Damakta kandida varhg: ile protez temizleme aliskanliklari ve protezin yasi

arasinda istatistiksel olarak anlaml bir iligki bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 6.2.4. Damakta kandida varhi ile protezin hijyeni, protez temizleme aligkanliklar1 ve

protezin yasi arasindaki iligki

Damakta Kandida
Uredi Uremedi 5
(n=51) (n=24)
n % n %
= Gozle goriilen plak yok 6 11,8 8 333
e
= 1:6,734;
E El aleti iizerinde plak birikintisi 9 17,6 6 25,0
g 0,034*
¥
E Gozle goriilen plak birikintisi 36 70,6 10 41,7
E < 1 kez/giin g 13,7 2 83
é - £:3,157;
= " 19 37,3 5 20,8
e 2 S 0,206
y @
] > 1 kez/giin 25 490 17 708
~
3 Sadece yikama 1 2,0 - -
9
7
@
g Sadece firgalama 7 13,7 4 16,7 XZ-' 2,561;
g 0,464
% Sabun ya da dis macunu ile fir¢alama 41 80,4 17 708 4
2
] Sabun ya da dis macunu ile fircalama,
& 2 39 3 125
kimyasal soliisyon kullanma
~ 0-5 yil 23 45,1 8 333
Z
= 1:3,731;
.g 6-10 y1l 14 275 4 16,7
3 0,155
2
A >10yil 14 27,5 12 50,0
x’: Ki-Kare testi * p<0.05 diizeyinde anlaml
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Protez O Gozle goriilen plak birikintisi

Hijyeni B Doku yiizeyi hafifce kazindiginda el aleti izerinde plak birikintisi

B Gozle gorilen plak yok

Sekil 6.2.1. Damakta kandida varligi ile protezin hijyeni arasindaki iliski

Damak, protez ve dilde kandida varh@ ile protezin gece kullanimi ve sigara

kullanimu arasindaki iliski Tablo 6.2.5. ve 6.2.6.’da goriilmektedir.

Tablo 6.2.5. Damak, protez ve dilde kandida varlig1 ile protezin gece kullanimi arasindaki

iliski
Protezin Gece Kullanim
Kullanmiyor Kullaniyor p
(n=25) (n=50)
n % n %
EF Uredi 14 56,0 37 74,0 £:2,482;
2
- = 0,115
E 5 | Uremedi T 440 13 26,0
gg |Ured 17 68,0 45 90,0 £:5,630;
3%
s 5 e - 0,018%
£3 | Uremedi 8 32,0 5 10,0
.3 | Uredi 20 80,0 45 90,0 £:1,442;
=4
=8 [ < 0,230
=3 | Uremedi 5 200 5 10,0
2’- Ki-Kare testi * p<0.05 diizeyinde anlamli
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Damakta ve dilde kandida varlig: ile protezin gece kullanimi arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p>0.05).

Protez i¢ yiizeyinde kandida varligi ile protezin gece kullanimi arasinda ise

istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmaktadir (p<0.05). Protezini gece-giindiiz

stirekli kullanan bireylerde protezden alinan kiiltiirlerde kandida iireme orani (% 90);

protezini gece kullanmayan bireylerdekinden (% 68) anlamli diizeyde yiiksektir.

Tablo 6.2.6. Damak, protez ve dilde kandida varhig: ile sigara kullanimi arasindaki iliski

Sigara Kullanim
Kullanmiyor Kullamyor P
(n=51) (n=24)

n % n %
33 Uredi 36 70,6 15 62,5 2:0,491;
=2 = 4
g 'g r ] 0,484
S v Uremedi 15 29.4 9 37.5
» @ |Uredi 42 82,4 20 83,3
%3 4 , 7:0,011;
QT
'é' 2. . 0,917
& o4 | Uremedi 9 17,6 4 16,7
L= Uredi 45 88,2 20 833 2:0,339;
E :E » ’
==
= » ] 0,560

g Uremedi 6 11,8 4 16,7
X Ki-Kare testi

Damak, protez ve dilde kandida varlig ile sigara kullanimi arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p>0.05).
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Damak, protez ve dilde kandida varlig: ile tiikiiriik akis hiz1 ve pH’s1 arasindaki
iliski Tablo 6.2.7."de goriilmektedir.

Tablo 6.2.7. Damak, protez ve dilde kandida varhg: ile tiikiiriik akis hizi ve pH’st arasindaki
iliski

Tiikiiriik Akis Hizi (ml/dak) Tiikiiriik pH’s1
Ort SS Ort SS
5 i 0,1 6,76 )
Dredi 0,32 9 0,28
D: kta
i . 0,47 0,30 6,86 0,23
Kandida |Uremedi
pr t:-2,145; p:0,040* t:-1,459; p:0,149
Uredi 0,36 0,21 6,76 0,27
Protezde |
Uremedi 0,41 0,35 6,94 0,26
Kandida
P t:-0,492; p:0,630 t:-2,189; p:0,032%
Uredi 0,33 0,20 6,78 0,27
Dilde |-
Uremedi 0,59 0:35 6,87 0,28
Kandida
p t:-2,182; p:0,050* t:-0,976; p:0,332
t: Student t testi * p<0.05 diizeyinde anlamli

Damak ve dilden alman kiiltiirlerde kandida iireyen hastalarin tiikiiriik akis hiz
ortalamasi, iiremeyenlerinkinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir (p<0.05).
Protezden alinan kiiltiirlerde kandida iireyen hastalar ile iiremeyenlerin tiikiiriik akis hiz1
diizeyleri arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0.05).

Damak ve dilden alman kiiltiirlerde kandida iireyen ve iiremeyen hastalarin
tiikiiriik pH diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik bulunmamaktadir
(p>0.05). Protezden alnan kiiltiirlerde kandida iireyenlerin tiikiirik pH diizeyi,

tiremeyenlerinkinden istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir (p<0.05).
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Damak, protez ve dilde saptanan kandida miktarlarinin dagilimi Tablo 6.2.8."de

goriilmektedir.

Tablo 6.2.8. Damak, protez ve dilde saptanan kandida miktarlart

Damakta Kandida Protezde Kandida Dilde Kandida
n % n % n %
Ureme yok 24 32,0 13 173 10 18:3
14 18,7 1 : 17 22,7
< 10 koloni : 8 e
10-100 koloni arasi 18 24,0 11 14,7 23 30,7
9
100-400 koloni arasi 18 o 3 40 L
Sayilamayacak 9 12,0 38 50,7 16 2143
kadar fazla koloni
Toplam 75 100,0 /53 100,0 75 100,0

75 olgunun % 32’sinde damaktan alinan kiiltiirlerde kandida iiremesi
goriilmezken; % 18.7’sinde 10 koloniden daha az, % 24’iinde 10-100 koloni arasi,
% 13.3’iinde 100-400 koloni aras1 ve % 12’sinde sayilamayacak kadar fazla iireme

goriilmiistiir.

75 olgunun % 17.3’tinde protezden alinan kiiltiirlerde kandida iiremesi
goriilmezken; % 13.3’iinde 10 koloniden daha az, % 14.7’sinde 10-100 koloni arasi,
% 4’iinde 100-400 koloni arast ve % 50.7’sinde sayilamayacak kadar fazla iireme

goriilmiigtiir.
75 olgunun % 13.3’tinde dilden alinan kiiltiirlerde kandida iiremesi goriilmezken;

% 22.7°sinde 10 koloniden daha az, % 30.7’sinde 10-100 koloni arasi, % 12’sinde

100-400 koloni aras1 ve % 21.3’iinde sayilamayacak kadar fazla iireme goriilmiistiir.
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Tablo 6.2.9.’da goriilmektedir.

Damak, protez ve dilde saptanan kandida miktarlarmin klinik tiplere gére dagilimi

Tablo 6.2.9. Damak, protez ve dilde saptanan kandida miktarlarimin klinik tiplere gore

dagilimi
Newton Newton Newton
Kontrol —_ e i
i i i
(n=25) P P P P
(n=15) (n=18) (n=17)
n % n % n % n %
S 2 480 12 so00| - - | - -
<10 koloni 7 288 = =6 3330 58
E £:61,930;
§ 10-100 koloni arast | 4 1601 2 133 9 500| 3 176 4, g074s
60-200 Koloni arasulll 200 | JANSGTH SSSHNTE 41,2
Sayillamayacak
kadar fazla koloni 1 40 - X 2 11,1 6.4 353
Ureme yok 8 320| 5 333) - - - 5
<10 Koloni 5 20,0 (88 2007 1 456 [F0 59
S 2::27,500;
2
E 10-100 koloni arasi 6 240( - - 2 i 3 e 0,007+
100-400 koloni aras1 | ~ s L ST 56 | 1 59
hear T kooni | 6 240| 6 400| 14 718 12 706
Ureme yok 4 160 6 400| - - = -
<10 koloni 9 360| 3 200 2 IL1| 3 176
= 2:37,366;
& | 10-100 koloni arast 8 320l 5 3331 9 500( 1 59 0,001+
100-400 koloni arasi 280 2 = 2 Arlls 294
Sayillamayacak
kadar fazla koloni 2 80 1 67| 5 278 8 471
i Ki-Kare testi ** p<0.01 ileri diizeyde anlamli
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Damakta saptanan kandida miktarlar1 bakimindan klinik tipler arasinda
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlaml1 farklilik bulunmaktadir (p<0.01). Newton Tip I
protez stomatitisli hastalarda damaktan alinan kiiltiirlerde kandida tiremesi goriilmeme
oran1 % 80 iken, kontrol grubunda bu oran % 48’dir. Newton Tip I protez stomatitisli
hastalarin % 33.3’iinde 10 koloniden daha az, % 50’sinde ise 10-100 koloni arasinda
tireme goriilmiistiir. Newton Tip IIT protez stomatitisli hastalarin % 41.2’sinde damakta
100-400 koloni arasinda iireme goriiliirken, % 35.3’ilinde sayilamayacak kadar fazla

koloni tiremistir (Tablo 6.2.9. ve Sekil 6.2.2.).

Damakta Kandida

100%
80%
60%
40%
20%

0% * - — - f
Kontrol Newton Tipl  NewtonTip Il  Newton Tip lll

0 Ureme yok @ 10 koloniden daha az
10 ile 100 koloni arasi 1100 ile 400 koloni arasi
O Sayllamayacak kadar fazla

Sekil 6.2.2. Damaktaki kandida miktarinin klinik tiplere gore dagilimi

Protezde saptanan kandida miktarlari bakimindan klinik tipler arasinda
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklihik bulunmaktadir (p<0.01). Newton
Tip II (% 77.8) ve Tip Il (% 70.6) gruplarinda protezde sayilamayacak kadar fazla
koloni iireme orani, Tip I ve kontrol grubundan istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli

derecede yiiksektir (Tablo 6.2.9. ve Sekil 6.2.3.).

Dilde saptanan kandida miktarlari bakimindan klinik tipler arasinda istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01). Kontrol grubunda dilden
alinan kiiltiirlerde kandida tiremesi goriilmeme orant % 16 iken hastalarin % 36’sinda

10 koloniden az, % 32’sinde ise 10-100 koloni arasinda tireme goriilmiistiir. Newton
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Tip I protez stomatitisli hastalarin % 40’inda dilde tireme goriilmezken, % 20’sinde
10 koloniden az, % 33.3’iinde ise 10-100 koloni arasinda iireme goriilmiistiir. Newton
Tip II protez stomatitisli hastalarin % 50’sinde 10-100 koloni arasinda, % 27.8’inde
sayitlamayacak kadar fazla iireme goriilmiistiir. Tip III protez stomatitisli hastalarin
% 17.6’sinda 10 koloniden az iireme goriiliirken, % 29.4’tinde 100-400 koloni arasinda
ve % 47.1'inde sayilamayacak kadar fazla iireme goriilmiistir (Tablo 6.2.9. ve

Sekil 6.2.4.).

Protezde Kandida

Kontrol
O Ureme yok 10 koloniden daha az
010 ile 100 koloni arast 00100 ile 400 koloni arasi

O Sayilamayacak kadar fazla

Sekil 6.2.3. Protezdeki kandida miktarinin klinik tiplere gore dagilimi

Dilde Kandida

80%

60%

40%

20%

%= = =
Kontrol Newton Tip|  Newton Tip Il Newton Tip IlI
OUreme yok 110 koloniden daha az
010 ile 100 koloni arasi 1100 ile 400 koloni arast
O Sayilamayacak kadar fazla

Sekil 6.2.4. Dildeki kandida miktarinin klinik tiplere dagilim
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Serumda germ tiip olusumu Resim 6.2.2.a, muswrunlu Tween 80 agarda
klamidospor olusumu ise Resim 6.2.2.b’de goriilmektedir. Gram boyama ile blastospor

ve psddohiflerin 131k mikroskobu goriintiisii ise Resim 6.2.3.tedir.

Resim 6.2.2.
a Steril insan serumunda olusan germ tiipiin 15tk mikroskobu gériintiisii (X100) ( T )

b Misirunlu Tween 80 agarda olugan klamidosporlarin 15tk mikroskobu goriintiisii (X100) ( 1)

Resim 6.2.3. Gram boyama ile blastospor ( T ) ve psodohiflerin ( § ) 151k
mikroskobu gériintiisii (X100)

Resim 6.2.4.’te kromojen substrat iceren ayirict besiyerine ekilen ve 37°C'de
48 saatlik inkiibasyondan sonra iiretici firmanin talimatlarina goére gelistirdikleri
kolonilerin rengi saptanarak ayrilan farkli kandida tiirleri goriilmektedir. Yine mayalarin
tir tayininde kullanilan APT 20 C AUX identifikasyon sisteminde ortaya ¢ikan

reaksiyon da Resim 6.2.5.’te goriilmektedir.
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Resim 6.2.4. CHROMagar™ Candida besiyerinde gelisen farkli renklerdeki koloniler

Resim 6.2.5. Mayalarin tiir tayininde kullanilan API 20 C AUX identifikasyon

sisteminde ortaya ¢ikan reaksiyon
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Damaktan alinan kiiltiirlerde iireyen kandida tiirlerinin dagilimi Tablo 6.2.10.’da
goriilmektedir.Damakta iireyen kandidalarin % 60.8’i C. albicans iken % 11.8’i

C. krusei’dir.

Tablo 6.2.10. Damaktan alinan kiiltiirlerde iireyen kandida tiirlerinin dagilimi

Damak

Ureyen Kandida Tiirii (n=51)
n %
C. albicans 31 60,8
C. krusei 6 11,8
C. albicans - C. tropicalis 3 5.9
C. glabrata 8 54
C. tropicalis 3 S
C. albicans - C. glabrata 1 2,0
C. albicans - C. krusei 1 20
C. guilliermondii 1 2,0
C. kefyr 1 2,0
C. glabrata - C. tropicalis 1 20

Damaktan alinan kiiltiirlerde tireyen kandida tiirlerinin klinik tiplere gére dagilimi

Tablo 6.2.11."de goriilmektedir.

Kontrol grubundaki hastalarin % 48’inde damakta tireme goriilmezken, % 28’inde
C. albicans iiremigtir. Newton Tip I protez stomatitisli hastalarin %80’inde damakta
tireme goriilmezken, % 13.3’linde C. albicans iremistir. Newton Tip II grubundaki
hastalarin % 83.3’tinde C. albicans iiremistir. Tip III protez stomatitisli hastalarin
% 41.2’sinde C. albicans iirerken; % 29.4’tinde C. krusei, % 11.8’inde C. tropicalis ve

yine % 11.8’inde C. albicans - C. tropicalis liremistir.
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Tablo 6.2.11. Damaktan alinan kiiltiirlerde iireyen kandida tiirlerinin klinik tiplere gore

dagilimi
Newton Newton Newton
Kontrol
(@=25) Tip I Tip II Tip I
r . e _ee n=
Ureyen Kandida Tiirii (n=15) @=18) (n=17)
n % n % n % n %
Uremedi 12 430 12 800 | - - - 2
C. albicans Z 28,0 2 13.4 1S: 833 7 41,2
C. glabrata 1 4,0 1 6,7 - > 1 59
C. albicans - C. glabrata 1 4,0 - - 3 g - =
C. glabrata - C. tropicalis 1 40 & 2 = = = =
C. guilliermondii 1 4,0 ¥ & = = = -
C. kefyr 1 4,0 - - - = = -
C. tropicalis 1 4,0 = ¥ & - 2 11,8
C. albicans - C. krusei & = # & 1 5,6 - -
C. krusei & 2 2 £ 1 5,6 5 29.4
C. albicans - C. tropicalis : 2 = g 1 56 | 2 118
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Fosfolipaz ~ aktivitesi pozitif ve negatif kandida kokenlerinin YSA’da

olusturduklari goriintii Resim 6.2.6 a ve b’de goriilmektedir.

b

Resim 6.2.6.a ve b Fosfolipaz aktivitesi pozitif ( t ) ve negatif (T ) kandida kokenleri
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Fosfolipaz enzimi tiretiminin klinik tiplere gore dagilimi Tablo 6.2.12. ve Sekil

6.2.5.’te goriilmektedir.

Fosfolipaz enzimi iiretimi bakimindan klinik tipler arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.05).

Kontrol grubunda fosfolipaz enzimi

tiretiminin negatif olma orani yiiksek iken (% 76.9); Newton Tip I (% 66.7), Newton

Tip II (% 83.3) ve Newton Tip III gruplarinda (% 53) pozitif olma oram daha yiiksektir.

Tablo 6.2.12. Fosfolipaz enzimi iiretiminin klinik tiplere gore karsilastirmasi

Fosfolipaz Enzimi Uretimi

m Negatif m Pozitif

Fosfolipaz Uretimi
Negatif Pozitif 4
n % n %
Kontrol (n=13) LA T8I 28]
Newton Tip I (n=3) L 333 2 66,7
3 16,7 3,3 X:1L,416;

Newton Tip II (n=18) : : JoRes,: 0,010%
Newton Tip III (n=17) 8 47,0 9 53,0
Toplam (n=51) 22 43,2 29 56,8
1’ Ki-Kare testi * p<0.05 diizeyinde anlamlt

100%

90%

80%

70% ‘

60% |

50% |

40%

30%

20%

10% |

0% -
Kontrol Newton Tipl Newton Tip Il Newton Tip Il

Sekil 6.2.5. Fosfolipaz enzimi iiretiminin klinik tiplere gore dagilimi
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izole edilen kandida tiirlerinden sadece C. albicans kokenlerinde fosfolipaz

enzimi aktivitesi saptanmistir. Diger kandida tiirlerinde enzim aktivitesi saptanmamustir.

Tablo 6.2.13.’te fosfolipaz enzimi tiretimi miktarmnmn klinik tiplere gore dagilimi

goriilmektedir.

Kontrol grubundaki hastalarin damak mukozalarindan izole edilen kandida
kokenlerinin % 76.9’unda fosfolipaz enzimi tiretimi goriilmezken, % 7.7’sinde orta

dereceli, % 15.4’iinde ise yiiksek enzim iiretimi saptanmustir.

Newton Tip I grubundaki hastalardan izole edilen kokenlerin % 33.3’iinde iiretim
saptanmazken, % 66.7’sinde diisiik fosfolipaz enzimi iiretimi goriilmiistiir. Bu grupta

orta ya da yiiksek dereceli enzim iiretimi saptanmamigtir.

Newton Tip II protez stomatitisli hastalardan izole edilen kokenlerin % 16.7’sinde
fosfolipaz enzimi tiretimi goriilmezken, % 27.8’inde orta, % 55.6’sinda yiiksek dereceli

fosfolipaz enzimi iiretimi saptanmistir.
Newton Tip III grubundaki hastalardan izole edilen kandida kokenlerinin
% 47.1’inde fosfolipaz enzimi iiretimi goriilmezken, % 23.5’inde orta, % 29.4’iinde

yiiksek dereceli enzim iiretimi goriilmiistiir.

Tablo 6.2.13. Fosfolipaz enzimi iiretimi miktarinin klinik tiplere gére dagilimi

Newton Newton Newton
e Tip I Tip 11 Tip 111
i i i
(n=13) P P p
(n=3) (n=18) (n=17)

n % n % n % n %

E Pz =1 megatit 10 769 1 833| 3 167 8 471
= Z

=2 |09<Pz<1 ok diisiik s =B B = =lfje =
! =

Q e

3 % 070<Pz<090ortaderecei | ! 77| - - | 5 278 4 235
w

£ Pz < 0.70 cok yiiksek 2 154 - - | 10 556| 5 294
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Fosfolipaz enzimi aktivitesi pozitif olan kokenlerde Pz degerlerinin klinik tiplere

gore dagilimi Tablo 6.2.14.’te goriilmektedir.

Kontrol grubunda Pz degerleri 0.66-1 arasinda degismekte olup; ortalama deger
0.92 + 0.14’tiir. Newton Tip I grubunda Pz degerleri 0.92-1 arasinda degismekte olup;
ortalama deger 0.95 + 0.04 olarak saptanmigtir. Newton Tip II grubunda Pz degerleri
0.48-1 arasinda degismekte olup; ortalama 0.70 + 0.17°dir. Newton Tip III grubunda ise
Pz degerleri 0.53-1 arasinda degismekte olup; ortalama deger 0.83 + 0.18 olarak

bulunmustur.

Tablo 6.2.14. Pz degerlerinin klinik tiplere gore dagilimi

Pz Degeri
Minimum Maksimum Ort =SS
Kontrol (n=13) 0,66 1,00 0,92+0,14
Newton Tip I (n=3) 0,92 1,00 0,95 + 0,04
Newton Tip II (n=18) 0,48 1,00 0,70 +0,17
Newton Tip III (n=17) 058 1,00 0,83 +0,18
Toplam (n=51) 0,48 1,00 0,81 +0,18

Tablo 6.2.15."te fosfolipaz enzimi iiretimi ile protezin hijyeni, tiikiiriik akis hiz1 ve

pH’s1 arasindaki iligki gosterilmektedir.
Fosfolipaz enzimi iiretimi pozitif ve negatif kandida kokenlerinin izole edildigi

hastalar arasinda tiikiiriik akig hizi, pH diizeyi ve protez hijyeni bakimindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 6.2.15. Fosfolipaz enzimi iiretimi ile protezin hijyeni, tiikiiriik akis hizi ve pH’su iligkisi

Fosfolipaz Enzimi Uretimi

Negatif Pozitif P
(n=22) (n=29)
n % n %
.E Gozle goriilen plak yok 4 18,2 2 6,9
=
2 El aleti iizerinde plak birikintisi 5 227 4 13,8 1203?;;5’
2
E Gozle goriilen plak birikintisi 13 59,1 23 79,3
. .. . t:1,718;
Tiikiiriik pH’s1 (Ort+SS) 6,84 +0,27 6,70 £ 0,29 0.092
s o o o t:0,871;
Tiikiiriik akis hiz1 (ml/dak) (Ort+SS) 0,35+0,23 0,30 £0,15 0.388
)(2: Ki-Kare testi t: Student t testi

Tablo 6.2.16. ve 6.2.17.’de fosfolipaz enzimi iiretimi ile protezin gece kullanim

ve sigara kullanimi arasindaki iliski gosterilmektedir.

Tablo 6.2.16. Fosfolipaz enzimi iiretimi ile protezin gece kullanimu iligkisi

Protezin Gece Kullanimi
Kullanmiyor Kullaniyor
(n=25) (n=50) p
n % n %

P Negatif 9 64,3 13 35,1

£ £:3,519;
ug 0,061
& | Pozitif 5 357 24 64,9

)(’ : Ki-Kare testi

71



Tablo 6.2.17. Fosfolipaz enzimi iiretimi ile sigara kullanimu iligkisi

Sigara Kullanim

Kullanmiyor Kullamyor
(n=51) (n=24) 4
n % %
8 | Negatif 13 36,1 60,0
= 1:2,463;
eé 0,117
& | Poritif 23 63.9 40,0

)f: Ki-Kare testi

Fosfolipaz enzimi iiretimi pozitif ve negatif kandida kokenlerinin izole edildigi

hastalarda, protezin gece kullanimu ile fosfolipaz enzimi iiretimi pozitifligi arasinda

anlamhiliga yakin olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir

(p>0.05). Bununla birlikte fosfolipaz enzimi iiretimi pozitifliginin protezlerini gece-

giindiiz siirekli kullanan hastalarda (% 64.9), gece ¢ikaran hastalara oranla (% 35.7)

daha yiiksek olusu dikkat ¢ekicidir. Sigara kullanimi ile fosfolipaz pozitifligi arasinda

ise istatistiksel olarak anlaml bir iligki bulunmamaktadir (p>0.05).
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6.3. Sitolojik Bulgular
Hastalardan metal spatiil ile alinan sitolojik 6rneklerin modifiye May-Griinwald-
Giemsa boyama metodu ile boyandiktan sonra 151k mikroskobunda incelenmesi sonucu

elde edilen mikroskobik bulgular Resim 6.3.1., 6.3.2. ve 6.3.3."te goriilmektedir.

Resim 6.3.2. invaziv olmayan kolonizasyon; epitel hiicreleri ile birlikte yaygm

maya hiicreleri (T) mevcut (X100)
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Resim 6.3.3. Invaziv kolonizasyon; farkli miktarlarda ic ige ge¢mis psodomisel

formu () mevcut (X40)

Damak ve dilde kandida kolonizasyonu ile klinik tipler arasindaki iligki

Tablo 6.3.1."de goriilmektedir.

Damakta kandida kolonizasyonu bakimindan klinik tipler arasinda istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.01). Kontrol grubundaki
hastalarin % 76’simin dama@indan alinan sitolojik 6rneklerde kandida kolonizasyonu
goriilmezken, % 24’iinde invaziv olmayan kolonizasyon goriilmiistiir. Newton Tip I
grubundaki hastalarin % 93.3’tinde damakta kandida kolonizasyonu goriilmezken,
% 6.7’sinde invaziv olmayan kolonizasyon saptanmustir. Newton Tip II grubundaki
hastalarin % 55.6’sinda invaziv olmayan kolonizasyon goriiliirken, % 44.4’linde invaziv
kolonizasyon saptanmustir. Newton Tip III grubundaki hastalarin ise % 52.9’unda
invaziv olmayan kolonizasyon goriilirken, % 47.1’inde invaziv kolonizasyon

belirlenmistir.

Dilden alinan sitolojik 6rneklerde kandida kolonizasyonu bakimindan klinik tipler

arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 6.3.1. Damak ve dilde kandida kolonizasyonu ile klinik tipler arasindaki iligki

Newton Newton Newton

Tip I Tip II Tip I
(n=25) v w ki )/
(n=15) (n=18) (n=17)

Kontrol

n % n % n % n %

Negatif 19 76,0| 14 933| - - = o
E| 21':55,945;
5 invaziv olmayan kolonizasyon 6 240 1 67| 10 556| 9 529 0,001+

invaziv kolonizasyon = - = = 8 444 8 471

Negatif 10 400 6 400] 2- 1L,1| 2 11,8

2£:8,137;
a invaziv olmayan kolonizasyon 10 400 6 400| 11 611 <) 52,9
0,228
invaziv kolonizasyon 5 20,0 3 20,0 5 27.8 6 353

- Ki-Kare testi ** p<0.01 ileri diizeyde anlamli

Tablo 6.3.2.’de damak ve dilde kandida kolonizasyonu ile fosfolipaz enzimi

tiretimi arasindaki iliski gosterilmektedir.

Damaktan alinan sitolojik érneklerde kandida kolonizasyonu ile fosfolipaz enzimi
iiretimi arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli bir iligki bulunmaktadir
(p<0.01). Fosfolipaz enzimi iiretimi negatif olan kokenlerin izole edildigi hastalarda
damakta kandida kolonizasyonu goriilmeme orani (% 36.4), pozitif olan
hastalardakinden (% 3.4) anlaml:i diizeyde yiiksektir. Fosfolipaz enzimi iiretimi pozitif
olan kokenlerin izole edildigi hastalarda invaziv kolonizasyon goriilme orani (% 44.8),
negatif olanlarinkinden (% 13.6) anlamh diizeyde yiiksektir (Tablo 6.3.2. ve Sekil
6.3.1.).

Dilde kandida kolonizasyonu ile fosfolipaz enzimi iiretimi arasinda ise istatistiksel

olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 6.3.2. Damak ve dilde kandida kolonizasyonu ile fosfolipaz enzimi tiretimi iligkisi

Fosfolipaz Enzimi Uretimi

Negatif Pozitif p
(n=22) (n=29)
n % n %
g il B - 1:11,567;
E invaziv olmayan kolonizasyon 11 50,0 15 517 —
iivazivkoloniasTon B 136 | 13 448
-_ 6 273 | 3 103
2:2,501;
& | invaziv olmayan kolonizasyon 10" A55 0 17 586 W
invaziv kolonizasyon 6 27,3 ) 31,0

- Ki-Kare testi ** p<0.01 ileri diizeyde anlamli
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Sekil 6.3.1. Fosfolipaz enzimi iiretimine gore damakta kandida kolonizasyonu

dagilim
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7. TARTISMA

Protez stomatitisinin etyolojisinde yas, cinsiyet, protez hijyeni, protez kullanma ve
temizleme aliskanliklar, tiikiiriik akis hizi1 ve pH’si, sigara kullanimi gibi kisisel risk
faktorlerinin yani sira proteze bagli travma ve kandida enfeksiyonlar1 gibi ¢ok sayida
faktoriin etkisi aragtirtlmigtir. Yapilan calismalarda elde edilen bulgular ¢ogunlukla
birbirini desteklememektedir. Bunun nedeni, ¢alisma gruplari arasindaki farkliliklar
olabilir. Ayrica ¢ahigmalar arasindaki yontem farkhiliklari  da  sonuglarin

kargilagtirilmasim giiclestirmektedir.

Yapilan ¢alismalarin bir kisminda yag ve cinsiyet ile kandida tagiyiciligi ve protez
stomatitisi goriilme sikhig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmedigi

bildirilmistir (8, 24, 30, 122).

Bir kisim ¢aliymada ise kandida tasiyiciligi ve protez stomatitisine rastlanma
oraninin kadinlarda erkeklerden istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte daha

yiiksek oldugu bildirilmistir (6, 20, 85, 197).

Buna karsin Lockhart ve ark. (132) kandida tasiyiciligi, kandida yogunlugu ve
birden fazla kandida tiirii bulunma oranimn istatistiksel olarak anlamli olmamakla

birlikte erkeklerde daha yiiksek oldugunu saptamislardir.

Benzer sekilde Kulak da (121), istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte
60 yasin iizerindeki bireylerde ve erkeklerde hem kandida kolonizasyonunun hem de

protez stomatitisi goriilme sikliginin daha fazla oldugunu tespit etmistir.

MacEntee ve ark. (136) oral mukoza lezyonlarinin ortaya ¢ikmasinda yasin son
derece az etkili oldugunu fakat protez stomatitisi, protezin neden oldugu hiperplazi
ve/veya anguler cheilitis goriilme oraninin yash popiilasyonda 3 kat, erkeklerde ise

kadinlara oranla 2 kat fazla oldugunu bildirmislerdir.
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Bu calismada, yag ve cinsiyet ile damak, protez ve dilde kandida varhi1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmemistir (p>0.05). Yine yas ve cinsiyet
bakimindan kontrol grubu ile klinik tipler arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik bulunmamistir (p>0.05). Bu sonug, kadin-erkek dagilimnin farkli sekilde
ortaya konmasina karsin tiimiinde istatistiksel olarak anlamli iliski tespit edilmemesi

bakimindan belirtilen literatiirlerle uyumludur.

Kulak (121), protezlerini 5 yildan fazla siiredir kullanmakta olan bireylerde
kandida kolonizasyonunun ve hem lokal (Tip I) hem de yaygin (Tip II ve III) protez
stomatitisinin daha fazla goriilmesine kargin protezin yagi ile protez stomatitisi
arasindaki iliskinin istatistiksel olarak anlamli olmadigini bildirmistir. Yine Kulak ve
Arikan (122), protez stomatitisi goriilme oraninin protezlerini 5 yildan daha uzun
siiredir kullanan hastalarda istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte daha yiiksek

oldugunu saptadiklarini bildirmislerdir.

Ergiiven ve ark. (84), yaptiklar1 caligmada hastalarin protez kullanma siirelerini;
hi¢ protez kullanmamus, 5 yildan az, 5-10 yil arasi, 10-15 yil arasi ve 15 yildan fazla
siiredir kullananlar seklinde gruplandirdiklari calismalarinda protez stomatitisinin,
protezlerini 15 yildan uzun siiredir kullanan hastalarda daha yiiksek oranda goriildiigiinii

bildirmislerdir.

Rodriguez-Archilla ve ark. (182), protez stomatitisli hastalar ve kontrol grubu
karsilastinldiginda protezin yasi ile C. albicans varhigi arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir iligki mevcut oldugunu bildirmiglerdir. Protezini 5 yildan daha uzun siiredir
kullanan hastalarda damaktan alman siiriintiilerde kandida pozitifliginin daha yiiksek

oldugunu tespit etmislerdir.
Bayraktar ve ark. (30) ise metal kaideli hareketli boliimlii protez kullanan

hastalarda kandida tagtyicihig ile protez yasi ve toplam hareketli protez kullanma yilt

arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli iliski oldugunu belirlemislerdir.
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Tiim bu calismalarin aksine Barbeau ve ark. (24) ve Jeganathan ve ark. (106)
protez yast ile protez stomatitisi arasinda istatistiksel olarak anlamlt bir iligki tespit
etmemislerdir. Aly ve ark. (8) protez yasinin yani sira protez uyumu ile protez
stomatitisi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit etmediklerini
bildirmelerine karsin, Shulman ve ark. (197) protezlerdeki retansiyon ve stabilite
bozukluklari ile protez stomatitisi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski s6z

konusu oldugunu ortaya koymuslardir.

Bu ¢alismada, protezin yasi ile damak, protez ve dilde kandida varligi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamistir (p>0.05). Klinik tipler arasinda
protezin yasi bakimindan anlamliliga yakin olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamh
bir farkhilik bulunmamistir (p>0.05). Ancak Newton Tip I protez stomatitisli hastalarda
protez yasinin 10 yilin iizerinde olma oranmnin (% 66.7) diger klinik tiplere gore daha

yiiksek olusu dikkat cekicidir.

Protezin yas! ile uyumu arasinda da istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli iligki
tespit edilmistir (p<0.01). Protez yas1 10 yil iistii olanlarda protezin uyumunun Kotii
olma oraninin (% 84.6); protez yas1 6-10 yil (% 61.1) ve 0-5 yil olanlardaki (% 38.7)

kotii olma oranlarindan anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptanmistir.

Protezin uyumu bakimindan ise klinik tipler arasinda yine istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlamli bir farklilik bulunmustur (p<0.01). Newton Tip I protez stomatitisli
hastalarda protez uyumunun ktii olma orani en yiiksek iken (% 93.3), bunu sirasiyla

Newton Tip III (% 76.5), Tip II (% 55.6) ve kontrol grubu (% 32) izlemistir.

Elde edilen tiim bu bulgular Newton Tip I protez stomatitisinin daha ¢ok proteze
bagli travma sonucu ortaya ¢iktigi, diger protez stomatitisi tiplerinde ise bu faktoriin
roliiniin daha az oldugu, ancak hazirlayici bir faktor olabilecegi diisiincesini
desteklemektedir. Protezin yas1 ve uyumu ile klinik tipler arasindaki iliski goz oniinde
tutularak, protez stomatitisinde protezin yasindan ¢ok uyum bozuklugunun etken
olabilecegi sonucu ¢ikartilabilir. Protezin yas1 arttikca uyumu bozulmakta ve destek

dokularda meydana getirdigi travma artmaktadir. Bunun yani sira protez kullanimina
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bagl olarak keratinizasyonundaki azalma nedeniyle de damak mukozasinin travmaya

yatkinligmnn arttig1 diistinilebilir.

Tam protez kullanan hastalarda agiz hijyeninin korunabilmesi igin protezlerin
diizenli olarak ve yeterli derecede temizlenmesi gereklidir. Rutin protez temizleme
yontemleri; mikrobiyal plagin kaldirilmasi ve yeniden birikmesinin &nlenmesi, ayni
zamanda miisin, yiyecek artiklar1 ve lekelerin uzaklagtirilmasi amaciyla

uygulanmaktadir (61, 151, 192).

Protez stomatitisinin etyolojisine yonelik calismalarin ¢ogunda protez hijyeni ile
kandida tagtyicilig1 ve protez stomatitisi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulundugu saptanmis, protez yiizeyindeki plak birikiminin kandidalarin iiremesi igin

uygun ortam yarattig1 diigiincesi ortaya atilmustir (30, 65, 85, 106, 107, 122).

Protez stomatitisinin etyolojisinin incelendigi bir ¢alismada, protez hijyeni kotii
olan bireylerde kandida kolonizasyonu ve protez stomatitisine rastlanma oraninin protez
hijyeni iyi olanlara oranla istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu tespit
edilmistir (121). Protez temizleme aligkanliklari (protez temizleme sikhig1 ve sekli) ile
protez stomatitisi arasinda ise anlamli bir iligki olmadigs, protezlerini giinde bir kereden
fazla firgalayan hastalarda istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte daha fazla
oranda kandida kolonizasyonu ve protez stomatitisi saptandigi bildirilmistir. Ayrica
protez firgalama siklig: ile hijyen arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit

edilmedigi belirtilmigtir.

Tam protez kullanan 70 hastamin hijyen ahiskanliklarinin degerlendirildigi diger
bir ¢alismada protez hijyeni ile protez stomatitisi arasinda istatistiksel olarak ileri
derecede anlamli bir iliski belirlendigi, fakat ayn iligkinin protez stomatitisi ile protez
temizleme siklig1 arasinda mevcut olmadigt bildirilmistir (125). Hastalardan ¢ogunun

(% 45.7) protezlerini giinde bir kereden fazla temizledigi belirtilmistir.

Bu ¢ok sayida ¢aligmada elde edilen bulgularin aksine, Aly ve ark. (8) protez

hijyeni ile protez stomatitisi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit
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etmemislerdir. Benzer sekilde Barbeau ve ark. da (24), protez iizerinde mevcut olan
plak ve protez temizleme sikligi ile protez stomatitisi arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iligki belirleyememislerdir.

Ulkemizde gergeklestirilen bir aragtirmada 150 hastanin protezlerine uyguladiklar
temizleme yontemleri incelenmis, bunlardan biiyiik bir kismi (% 52.6) protezlerini
sadece suya koyarak temizlediklerini, % 21.4’li firca, sabun veya dis macunu
kombinasyonu uyguladiklarmi belirtmislerdir. Hastalarn % 5.4’ii kimyasal protez
temizleyici kullanirken, ¢amagir suyunu tercih edenlerin oram1 % 28 olarak

bildirilmistir (207).

Bu galigmada, protez hijyeni bakimindan protez stomatitisi tipleri arasinda
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklilik belirlenmistir (p<0.01). En yiiksek
gozle goriilen plak orant Newton Tip II grubunda saptanirken (% 88.9); bunu Newton
Tip III (% 76.5), Tip I (% 53.3) ve kontrol gruplari (% 36) izlemistir.

Protez temizleme siklig1 bakimindan ise klinik tipler arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilk bulunmamakla birlikte (p>0.05) protezin genellikle giinde bir
defadan fazla temizlendigi goriilmiigtiir. Protez temizleme sekli bakimmdan da klinik
tipler arasinda yine istatistiksel olarak anlamli bir farkhilik saptanmamis (p>0.05),
protezin genellikle sabun ya da dis macunu ile firalanarak temizlendigi tespit

edilmistir.

Protez hijyeni ile protez temizleme siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski bulunmamasina kargin (p>0.05), protez hijyeni ile protez temizleme sekli arasinda
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli bir iligki oldugu goriilmiistiir (p<0.01). Bu
bulgular, fircalama sikhigmin protez hijyenini etkilemedigi gibi protez stomatitisi
olusmasinda da ©onemli bir faktér olmadigini gostermekte, protez hijyeninin
saglanmasinda temizleme sikligindan ¢ok temizleme seklinin 6nemli oldugunu

diisiindiirmektedir.
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Protezlerin gece-giindiiz devamli tasinmasi hem destek dokunun maruz kaldig
mekanik travmayi ve protez iizerindeki plak ile temas siiresini arttirarak, hem de dil ve
tiikiiriigiin damak yiizeyindeki temizleme fonksiyonunu ortadan kaldirarak protez

stomatitisi olusumuna zemin hazirlamaktadir (14, 41, 163).

Arendorf ve Walker (13), protezin gece-giindiiz siirekli kullaniminda kandida
kolonizasyonunda artis oldugunu bildirmislerdir. Benzer sekilde ¢ok sayida calismada
protezlerini gece-giindiiz siirekli kullanan hastalarda protez stomatitisine daha fazla
rastlandig1 ortaya konmustur (17, 24, 85, 106, 197). Bir kisim ¢alismada ise, protezlerini
gece kullanmayan hastalarla karsilastirildiginda gece-giindiiz siirekli kullanan hastalarda
kandida tasiyicih@l ve protez stomatitisine daha fazla rastlandigi ancak bu farkin

istatistiksel olarak anlaml olmadig1 bildirilmistir (84, 121, 122).

Aly ve ark. (8), diabetes mellituslu hastalarda gerceklestirdikleri caligmada
protezin gece-giindiiz siirekli kullanim ile protez stomatitisi arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski bulduklarmi bildirmiglerdir. Ancak savunma mekanizmasinda
zayiflamaya neden oldugundan oral kandida enfeksiyonlarmnin olusumunu kolaylagtiran
ve mekanik irritasyonlarin zarar verici etkisini arttiran diabetes mellitus lokal faktorlerle
birlikte kandida popiilasyonunun artiginda etkili oldugundan bu sekilde bir sonug elde

edilmis olmasi son derece dogaldir.

Buna karsin Bayraktar ve ark. (30), metal kaideli hareketli boliimlii protez
kullanan hastalarda gece protez kullaniminn kandida tasiyicihigi ile anlamli iligki

olusturmadigmi bildirmislerdir.

Bu ¢ahigmada; protezin gece kullanimi ile damakta ve dilde kandida varlig
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamasmna karsin (p>0.05), protezin
gece kullanimi ile protez i¢ yiizeyinde kandida varligi arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 bir iliski saptanmistir (p<0.05). Protezini gece-giindiiz siirekli kullananlarda
protezden alman kiiltiirlerde kandida {ireme orammnm (% 90), protezini gece

kullanmayanlardakinden (% 68) anlaml diizeyde yiiksek oldugu belirlenmistir.
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Yine protezin gece kullanimi bakimindan klinik tipler arasinda istatistiksel olarak
ileri diizeyde anlamli farklilik tespit edilmis (p<0.01), en yiiksek gece kullanim orani
Newton Tip III grubunda saptanirken (% 94.1), bunu sirasiyla Newton Tip II (% 83.3),
Tip I (% 73.3) ve kontrol (% 32) gruplar1 izlemistir. Protezin gece kullanimi ile hijyeni
arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmugtur (p<0.05). Protezlerini gece
¢ikartmayan hastalarda el aleti iizerinde plak (% 66.7) ve gozle goriilen plak bulunma
oranmnin (% 76.1), gozle goriilen plak bulunmama oranindan (% 35.7) anlamh diizeyde
yiiksek oldugu belirlenmistir. Bu bulgular, Newton Tip III protez stomatitisinin
etyolojisinde hem protezin neden oldugu travmanin hem de kandida enfeksiyonunun rol

oynayabilecegi diisiincesini desteklemektedir.

Kandida enfeksiyonlarinin ve dolayisiyla protez stomatitisinin lokal etyolojik

faktorleri arasinda sigara kullanimi da sayilmaktadir (185, 186, 199).

Arendorf ve Walker (12), kandida tagiyicilik oraninin sigara icen bireylerde daha
yiiksek oldugunu rapor etmislerdir. Sigara dumaninin tiikiiriikte ¢oziinebilen kandidasid
etkili bir faktor icerdigini fakat bu faktoriin herhangi bir anti-kandidal etki gostermeden
tiikiiriik tarafindan son derece hizli bir sekilde seyreltildigini one siirmiislerdir. Yine
ayni ¢aligmacilar, sigara dumanindaki katranin protez plagina ve yapay dislere tutunarak
protez yiizeyinde bakteri plagi olusumunu kolaylastiracagimi ve kandida
kolonizasyonunu arttiracagmi bildirmislerdir (13). Kulak ve Arikan (122) sigara
kullanimi ile protez hijyeni arasinda istatistiksel olarak anlaml iligki tespit etmelerine
karsin, MacEntee ve ark. (136) sigara icen ve icmeyen bireyler arasinda protez temizligi

bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulmadiklarini bildirmislerdir.

Alkumru ve Beydemir (6), tam ve boliimlii hareketli protez kullananlarda kandida
tagtyicii@i orammin sigara kullanan hastalarda kullanmayanlara oranla istatistiksel
olarak anlamli olmamakla birlikte daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir. Dikkat ¢ekici
bir bulgu olarak, ¢aliymaya dahil edilen disli hastalarda kandida tagiyiciligi oranimin
sigara igmeyenlerde istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde yiiksek oldugu tespit
edilmigtir. Bu bulgu Bastiaan ve Reade’nin (29) disli bireylerde sigara kullaniminin

kandida tagtyiciligini arttirict yonde etkisi olmadig: diisiincesini desteklemektedir.
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Kandida tastyiciligi ve protez stomatitisi goriilme oranimin sigara kullanan
bireylerde kullanmayanlara oranla yiiksek oldugu birgok ¢alismada gosterilmistir (24,
30, 39, 121, 122, 197). Buna karsin, Aly ve ark. (8), sigara kullanimi ile protez
stomatitisi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit etmemislerdir. Sigara
kullaniminin  etkili olmamasmm, protezin damagi sigara dumanmin etkisinden

korumasina baglamislardir.

Bu caligmada, sigara kullanimu ile damak, protez ve dilde kandida varhig: ve klinik

tipler arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir iligki bulunmamustir (p>0.05).

Sigara kullanimi ile protezin hijyeni arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunmamakla birlikte (p>0.05) gozle goriilen plak bulunmayan hastalarda sigara
kullanim oraninin (% 14.3); el aleti iizerinde plak (% 46.7) ve gozle goriilen plak
mevcut olan bireylerdekinden (% 32.6) daha diisiik olmasi dikkat gekicidir. Bu
caligmada kullanilan skalada protezin doku yiizeyinde mevcut olan plak miktar: esas
alindig1 i¢in, bu bulgunun sigaranin etkisine baghligmin kesin olmadigi ama sigara
kullanan hastalarin protez temizleme konusunda ihmalkar davranabilecegi seklinde de

yorum yapilabilir.

Arendorf ve Walker (13), sigara dumannin protez dis yiizeyinde kandida
kolonizasyonunu arttirdigini tespit etmislerdir. Bu ¢alismada ise protezin i¢ kismindaki
plak miktar1 degerlendirilmis ve anlamli bir artig tespit edilmemistir. Dolayisiyla sigara
kullaniminin kandida kolonizasyonu ve protez stomatitisi olusumunda direkt olarak
etkili olmayacag1 ve yine protez hijyeni ile ilgili diger aliskanliklarin 6nem kazanacagi

diistiniilebilir.

Sjogren sendromlu digli hastalarda agizdaki kandida miktarinin degerlendirildigi
bir calismada, kontrol grubu ile kargilastirildiginda tiikiiriik akig hizi disiik olan
hastalardaki kandida miktarinin istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte daha
yiiksek oldugu belirlenmistir (1). Farklihgin istatistiksel olarak anlamli olmamasi
caligmacilarin kandida enfeksiyonunun siddetinin tiikiiriik akis hizindaki azalmanin

siddeti ile iliskili olmadig1 yargisina ulagmalarina sebep olmustur. Benzer bir diger
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caligmada, yine Sjégren sendromlu disli hastalardan sadece istirahat durumunda tiikiiriik
akist tespit edilemeyenlerde C. albicans miktarmin daha yiiksek oldugu belirlenmis,
bu sonug hastalarin gen¢ ve protez kullanmiyor olmalari ile agiklanmistir (7).
Bu caligmalarin sonuglari goz oniinde bulundurularak, tiikiiriik akis hizimn diisiik
olmasimin ancak protez varligi gibi lokal bir faktor ile birlikte kandida

kolonizasyonunda etkili olabilecegi sdylenebilir.

Baena-Monroy ve ark. (20), protez stomatitisli hastalarin tiikiiriik pH degerlerinin
daha asidik oldugunu saptamiglardir. Kulak (121) ve Kulak ve Arikan (122), kandida
kolonizasyonu ve protez stomatitisi goriilme orammnmn istatistiksel olarak anlamli
olmamakla birlikte tiikiirik pH degerleri normalden diisiik olan hastalarda yiiksek
olanlara oranla daha fazla oldugunu bildirmiglerdir. Ancak bu ¢alismalarda indikator
seritlerle gerceklestirilen tiikiirik pH seviyesi Ol¢timlerinin hassas olmadigi da goz

oniinde bulundurulmalidir.

Bu calismada, damak ve dilden alinan kiiltiirlerde kandida iireyen hastalarda
tiikiiriik akis mzi ortalamasimnin, iiremeyenlerinkinden istatistiksel olarak anlaml
diizeyde diisiik oldugu tespit edilirken (p<0.05), tiikiirik pH diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamigstir (p>0.05). Protezden alinan
kiiltiirlerde kandida iireyenler ile iiremeyenlerin tiikiiriik akis hiz1 diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmazken (p>0.05), tiikiiriik pH diizeylerinin
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik oldugu tespit edilmistir (p<0.05). Bu
bulgulara dayanarak, damak ve dildeki kandida kolonizasyonunda tiikiiriik akis hizi
onemli bir faktor iken protezdeki kandida kolonizasyonunda daha cok tiikiiriik pH

diizeyinin etkili oldugu sonucu ¢ikartilabilir.

Calismada tiikiiriik akis hizi bakimindan klinik tipler arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik bulunmamasina karsin (p>0.05), tiikiiriik pH diizeyleri bakimindan
klinik tipler arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli bir farklihk saptanmistir
(p<0.01). Kontrol grubunda, Newton Tip II (p:0.012; p<0.05) ve Tip III gruplarina
oranla (p:0.035; p<0.05) istatistiksel olarak anlamh diizeyde yiiksek pH degerleri elde

edilmigtir. Tip I, I ve III protez stomatitisi gruplarmin pH degerleri arasinda ise



istatistiksel olarak anlamli bir farklihk bulunmamistir (p>0.05). Bu bulgular, protez
stomatitisinin olugumunda tiikiiriik akis hizindan ¢ok pH’sinmn etkili oldugunu,
dolayisiyla damak ve dildeki kandida varligindan ¢ok protezdeki kandida varliginin

etkili oldugunu diisiindiirmektedir.

C. albicans’in protez stomatitisi etyolojisinde rol oynadigi kabul edilmekle
birlikte highir ¢aliymada bu hastalikta oral mukoza ve protezlerde kandidalarin
varhginin direkt olarak sorumlu oldugu gosterilememis olmasina karsin; saghkli disli
bireylerin % 35, saglikli digsiz bireylerin % 50 ve protez stomatitisli hastalarin
% 85’inde C. albicans varhg bildirilmistir (39). Ote yandan, C. albicans’m, iltihabi
tabloya sekonder olarak protez iizerinde ya da mukozada kolonize oldugu diisiincesi de

mevcuttur (24).

Hem protez kullanmayan hem de tam ve boliimlii hareketli protez kullanan
saglikli hastalarda dil dorsumundaki kandida miktarmin damaktakinden istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek oldugu, tam ve boliimlii protez kullaniminin kandida
tagtyicih@mi arttiran bir faktdr oldugu bildirilmistir (6). Protezin doku yiizeyindeki
kandida miktarinin damak mukozasindakinden c¢ok daha yiiksek oldugu da ortaya
konmugtur (34). Damak mukozasindaki mikroorganizma sayisinin protez ile
kargilagtirildiginda diisiik olmast Budtz-Jorgensen (43) tarafindan epitel hiicrelerinin

dokiilmesi ile mikroorganizmalarin kismen elimine olmasi olarak agiklanmigtir.

Lockhart ve ark. (132) kronik hastaliklar, ila¢ kullanimi, sigara kullanimi ve
protez kullanimi gibi 13 farkli faktoriin kandida kolonizasyonu iizerine etkisini
incelemisler, kolonizasyonu anlamli sekilde etkileyen tek ozelligin protez kullanimi

oldugunu belirtmislerdir.

Kandida tastyicilidi ile protez stomatitisi arasinda bir iliski oldugu yapilan bircok
caligmada gosterilmistir (24, 30, 121, 122, 125, 139, 202). Kandida tasiyiciligi ile
Newton Tip IT ve Tip III protez stomatitisi arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir iligki
bulundugu fakat Tip I protez stomatitisi i¢in boyle bir iligkinin s6z konusu olmadigi

bildirilmis; Tip I protez stomatitisinde sadece travmanin etkili olabilecegi, Tip II ve
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Tip IIT protez stomatitisine ise kandida enfeksiyonunun neden olabilecegi sonucu

¢ikartilmigtir (121, 122).

Bergendal ve Isacsson (34) kandida miktarinin damaktaki eritemin ve subepitelyal
enflamasyonun siddeti ile iliskili olmadigini 6ne siirmiislerdir. Bununla birlikte protez
stomatitisli hastalarda protez iizerindeki plaktaki kandida miktarinin ¢ok daha fazla

olmasinin goz ardi edilmemesi gerektigini belirtmislerdir.

Koopmans ve ark.’1n (116) gerceklestirmis olduklar1 bir ¢aligmada, hem saglikh
hem de protez stomatitisli bireylerde protez lizerindeki ve damak mukozasindaki plagin,
bireyler arasinda say1 bakimindan biiyiik degisiklikler gostermekle birlikte, esas olarak
Gram (+) kok ve comaklardan olustugu; iki grupta da ¢ok az miktarda kandida hiicresi
bulunmasina kargin protez stomatitisli hastalarin protezlerinde saglikli bireylerinkinden
10 kat daha fazla miktarda kandida hiicresi bulundugu; bunun aksine, iki grubun damak
mukozasinda mevcut olan maya hiicrelerinin sayist arasinda herhangi bir farklilik

olmadig: bildirilmistir.

Benzer sekilde Baena-Monroy ve ark. da (20), protez stomatitisli hastalarin
protezlerinden daha cok C. albicans, damak mukozalarmdan ise daha ¢ok Gram (+)

bakterilerin izole edildigini bildirmiglerdir.

Darwazeh ve ark.in (65) yapmis olduklar1 caligmada, protez stomatitisli
hastalarin % 71.4’tinden kandida tiirleri izole edilebilmistir. Protez stomatitisli
hastalarin tiimiinden kandida izole edilmemis olmasi ¢aligmacilarin bazi protez
stomatitisi olgularinin kandida tiirleri tarafindan olusturulmadig;, bakteriyel enfeksiyon,
mekanik travma ve protez kaide materyallerine karsi alerjik reaksiyon gibi bagka

faktorlerin mevcut oldugu sonucunu ¢ikarmalarma neden olmustur.
Barbeau ve ark. (24), protez stomatitisli hastalardan en sik izole edilen kandida

tiriniin C. albicans oldugunu, bunu C. tropicalis ve C. glabrata’nin izledigini

bildirmislerdir.
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Misirhgil ve ark. (143), protez stomatitisli hastalardan izole ettikleri kandida
tiirleri i¢inde % 76 orant ile C. albicans’1n ilk siray1 aldigin, bunu % 9 ile C. tropicalis,
% 7 ile C. krusei, % 2 ile Candida pseudotropicalis, % 1 ile C. guilliermondii, % 1 ile

Candida stellatoidea ve yine % 1 ile Candida gastricus’un izledigini tespit etmislerdir.

Vandenbussche ve Swinne (210), protez stomatitisli hastalarin % 97’sinde iist,
% 95’inde alt protezden kandida izole ettiklerini, en sik karsilasilan kandida tiirlerinin

C. albicans ve C. glabrata oldugunu bildirmislerdir.

Aly ve ark. (8) protez stomatitisli diyabetli hastalarin % 43’tinden C. albicans
izole etmislerdir. Hastalardan C. glabrata (% 8) ve diger kandida tiirlerinin de (% 28)
izole edilmis olmas1 ¢aligmacilar: diyabetik hastalarda protez stomatitisinin 6nemli bir

etkeninin C. albicans disindaki tiirler olabilecegi diisiincesine sevk etmistir.

Bu ¢alismada, 75 bireyin % 32’sinde damaktan alinan kiiltiirlerde, % 17.3’iinde
protezden alinan kiiltiirlerde, % 13.3’iinde dilden alinan kiiltiirlerde kandida iiremesi
goriilmemistir. Yine 75 bireyin % 12’sinde damaktan alinan kiiltiirlerde, % 50.7’sinde
protezden alinan kiiltiirlerde ve % 21.3’iinde dilden alinan kiiltiirlerde sayilamayacak

kadar fazla koloni tiremistir.

Damaktan alman kiiltiirlerde tireyen kandidalarin % 60.8’i C. albicans iken bunu
% 11.8 ile C. krusei izlemistir. Kontrol grubundaki hastalarm % 48’inde damaktan
alman kiiltiirlerde iireme goriilmezken, % 28’inde C. albicans iiremistir. Newton Tip I
grubundaki hastalarin % 80’inde damakta tireme goriilmezken, % 13.3’ilinde C. albicans
iiremistir. Newton Tip II grubundaki hastalarin % 83.3’iinde C. albicans iiremistir.
Newton Tip III grubundaki hastalarin % 41.2’sinde C. albicans iirerken; % 29.4’tinde
C. krusei, % 11.8’inde C. tropicalis ve yine % 11.8’inde C. albicans - C. tropicalis
iremistir. Newton Tip III grubundaki hastalardan C. albicans disindaki tiirlerin izole

edilme oranlarinin da diger gruplara oranla yiiksek olmast ilgi ¢ekicidir.

Bu calismada damak, protez ve dilden izole edilen kiiltiirlerde iireyen kandida

miktarlar1 bakimindan klinik tipler arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli
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farklilik bulundugu saptanmustir (p<0.01). Damak, protez ve dilden alinan kiiltiirlerde
saptanan kandida miktarmin Newton Tip II ve Tip III protez stomatitisi gruplarinda
diger gruplara oranla daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Ayni sekilde damaktan
alinan kiiltiirlerde belirlenen kandida miktar: ile protez hijyeni arasinda da istatistiksel
olarak anlamli bir iliski bulunmustur (p<0.05). Ancak damaktaki kandida miktari ile
protez temizleme aliskanliklari ve protezin yas: arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski bulunmamustir (p>0.05). Bu bulgular dogrultusunda Newton Tip II ve Tip III
protez stomatitisinde kandida enfeksiyonunun ve protez hijyeninin dnemli etyolojik

faktorler oldugu sonucuna varilabilir.

Kandida tiirleri iginde iizerinde en ¢ok ¢aligma yapilan tiir olan C. albicans’in
fosfolipaz enzimi iiretme yeteneginin ©nemli bir patojenik ozellik oldugu One
siiriilmektedir (22, 26, 103, 230, 231). C. albicans izolatlarnda fosfolipaz enzimi
aktivitesi, biyokimyasal ve mikrobiyolojik yontemlerle saptanabilmektedir (22, 26, 92,
172, 204). Biyokimyasal yontemlerin zaman alici olmasi nedeniyle, giivenilir sonuglar
veren pratik bir yontem olan ve ilk kez Price ve ark. (172) tarafindan 6ne siiriilen plak
yonteminin kullamimu tercih edilmektedir. Bu yontemde; besiyerine fosfolipaz kaynagt
olarak yumurta saris1 eklenmekte ve plak iizerine ekilen mikroorganizmanin fosfolipaz
enzimi varsa yag asitleri ve kalsiyum kompleksi koloni gevresinde bir presipitasyon
zonu olusturmaktadir. Modifiye plak yonteminde (187) ise, Price ve ark. (172)
tarafindan onerilen 48 saatlik inkiibasyon siiresinin yetersiz kaldig1 tespit edildiginden
bu siire 4 giin olarak degistirilmistir. Bu yontemle, 6zellikle fosfolipaz B aktivitesi
belirlenebilmektedir (54, 103). Bu caliymada da fosfolipaz enzimi aktivitesinin

belirlenmesinde modifiye plak yontemi kullanilmugtir.

Yiicel ve Kantarcioglu (229), C. albicans kokenlerinde fosfolipaz, proteaz, germ
tiip ve adezyon gibi baz1 viriilans faktorleri arasindaki iligkinin belirlenmesi amaciyla
gerceklestirdikleri calismalarda kokenlerin % 94.4’tinde fosfolipaz enzimi aktivitesi
saptamuslardir. En yiiksek aktivitenin iirogenital sistem kokenlerinde, en diisiik
aktivitenin ise agiz  boslugundan izole edilen kokenlerde —gézlemlendigini
bildirmislerdir. Benzer sekilde, Arslan ve ark. (16) en yiiksek aktiviteyi vajinal akinti

orneklerinden ve en diisiik aktiviteyi yine oral siiriintii 6rneklerinden elde etmislerdir.
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Arikan ve ark. (15) ise en yiiksek fosfolipaz enzimi aktivitesini idrar 6rneklerinde tespit
ettiklerini, bunu agiz, vajinal akmti ve kan Orneklerinin izledigini bildirmislerdir.
Fotedar ve Al-Hedaithy (87) en yiiksek fosfolipaz enzimi aktivitesini kan drneklerinde
tespit etmisler, bunu sirasiyla solunum sistemi, vajina, agiz ve idrar 6rneklerinin
izledigini bildirmiglerdir. Vidotto ve ark. (211), C. albicans kokenlerinde germ tiip
olusumu, fosfolipaz enzimi aktivitesi ve serotip dagilimi arasindaki iliskiyi inceledikleri
caligmalarinda oral kavite, sindirim, solunum, bosaltim sistemi, vajina, tirnak ve deriden
izole edilen kokenler arasinda en yiiksek fosfolipaz enzimi aktivitesini oral kaviteden

izole edilenlerde saptamiglardir.

Bu caligmalar, bildirilen miktarlar ¢ok farkli olmakla birlikte oral kaviteden izole
edilen kandida kokenlerinde fosfolipaz enzimi aktivitesi varligim gostermeleri agisindan

onemlidir.

Yiicesoy ve ark. (231) saghkli bireylerin agiz siiriintii ve tiikiirik 6rneklerinden
soyutlanan kokenlerin % 55.5, kandida enfeksiyonu bulunan bireylerin agiz siirtintii ve
tiikiiriik orneklerinden soyutlanan kokenlerin ise % 76.9’unda fosfolipaz enzimi
aktivitesi saptamuslar ve iki grup icin saptanan fosfolipaz enzimi aktivitesi degerleri
arasinda istatistiksel farklilik bulundugunu belirtmislerdir. Kandida enfeksiyonlu
bireylerden soyutlanan kokenlerde yiiksek oranda, ote yandan saglikli bireylerden
soyutlanan kommensal kokenlerde daha diisiik oranda fosfolipaz enzimi aktivitesi
saptanmasinin ekstraseliiler fosfolipazlarin viriilansta rolii oldugunu gosterdigi yargisina

ulagsmiglardir.

Yine Yiicesoy ve Karaman (230) oral kandidiazisli ve saglikli bireylerden
aldiklar1 agiz siiriintii 6rneklerinden soyutladiklart C. albicans kokenlerinde fosfolipaz
ve esteraz enzimlerinin aktivitesini degerlendirdikleri ¢alismalarinda oral kandidiazisli
hastalardan soyutlanan kokenlerin % 88’inde, saglikli bireylerden soyutlanan kokenlerin
ise % 51.7’sinde farkli derecelerde fosfolipaz enzimi aktivitesi saptamuslardur. iki grup
arasinda fosfolipaz enzimi varligi bakimindan istatistiksel olarak anlaml fark bulmuslar

ve ekstraseliiler fosfolipazlarin viriilansta rol oynadigi sonucuna varmislardir.
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Uzun bir dénem C. albicans’la iliskilendirilen fosfolipaz enzimi varhigi, daha
sonralar1 C. parapsilosis (26, 62, 63, 89), S. cerevisiae (26), Cryptococcus neoformans
(54, 55) ve C. dubliniensis (96) kokenlerinde de tespit edilmistir. Kegeli ve ark. (113)
cesitli klinik orneklerden izole ettikleri kandida kokenlerinin % 68.5’inde fosfolipaz
enzimi aktivitesi belirlediklerini, bunlarin % 81.8’inin C. albicans ve % 27.8’inin diger
kandida tiirleri oldugunu bildirmiglerdir. Enzim varhigi belirlenen kokenlerin
% 81.8’inin C. albicans olmasinn, C. albicans kokenlerinin viriilansinda fosfolipaz
enzimi aktivitesinin diger kandida kokenlerine oranla daha onemli rol oynayabilecegi
seklinde aciklanabilecegini diigiinmiislerdir. Bununla birlikte C. albicans ile
kargilastirldiginda diger kandida tiirlerinin iirettigi enzim miktarmimn son derece diisiik

oldugunun vurgulanmasi 6nemlidir (11).

Tim bu galismalarin aksine, Fotedar ve Al-Hedaithy (87) C. albicans ve
C. dubliniensis’in fosfolipaz ve proteinaz enzimi aktivitelerini karsilastirdiklart
calismalarinda kan, solunum sistemi, vajina, agiz ve idrar gibi farkli klinik drneklerden
izole edilen C. albicans kokenlerinin tiimiinde fosfolipaz enzimi aktivitesi
belirlemelerine karsin C. dubliniensis kokenlerinde fosfolipaz enzimi aktivitesi
saptayamamuglardir. Kalkanci ve ark. (112) vulvovajinal kandidiazisli hastalardan izole
ettikleri C. albicans kokenlerinin ¢ogunlugunda (% 84.6) fosfolipaz enzimi aktivitesi
belirlemelerine karsin C. glabrata ve C. krusei gibi izole edilen diger kandida tiirlerinde
fosfolipaz enzimi aktivitesi saptayamamglardir. Saglikli kontrollerden izole edilen
kokenlerde de fosfolipaz enzimi aktivitesinin olmadigini bildirmiglerdir. Shimizu ve
ark. (195) da YSA besiyeri kullandiklari ¢alismalarinda izole ettikleri C. albicans
kokenlerinin % 73’iiniin hyaluronidaz, kondroidin siilfataz, proteinaz ve fosfolipaz
enzimi iirettigini, dort enzimi de bulunduran kokenlerin fare deneylerinde % 100
mortaliteye neden oldugunu ve bu enzimlerin herhangi birinin eksikliginde viriilansin
azaldigimi  bildirmiglerdir. C. albicans disindaki C. tropicalis, C. parapsilosis,
C. guilliermondii ve C. krusei gibi kokenlerin fosfolipaz enzimi tiretmedigini, bu dort
enzimden sadece fosfolipaz iiretmeyen kokenlerin farelerde daha az viriilan oldugunu
saptamiglardir. Hem proteinaz, hem de fosfolipaz enzimi iiretmeyen kokenlerin ise
farelerde patojen olmadigini ortaya koymusladir. Yine Birinci ve ark. (36), degisik

klinik 6rneklerden izole ettikleri C. albicans dist kandida tiirlerinde fosfolipaz aktivitesi
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saptamadiklarini bildirmisler, bu bulgunun C. albicans’in enfeksiyonlarda daha fazla rol

oynamasint agikladigim dne siirmiislerdir.

Bu caligmada da benzer sekilde izole edilen kandida kokenleri arasinda sadece
C. albicans kokenlerinde fosfolipaz enzimi aktivitesi saptanmustir. Tiim bu caligmalar
arasindaki sonug farkliliklarinin izole edilen kandida kokenleri arasindaki farkliliga

ya da YSA besiyerinin hazirlanmasindaki degisikliklere bagh olabilecegi diisiiniilebilir.

Fosfolipaz enzimi 6nemli bir patojenite kriteri olarak kabul edilmekle ve tizerinde
cok fazla sayida calisma yapilmis olmakla birlikte konuyla ilgili olarak protez

stomatitisli hastalarda gerceklestirilen sadece iki ¢aligma bulunmaktadir (167, 187).

Samaranayake ve ark. (187), 1984 yilinda asil olarak kandida tiirlerinin fosfolipaz
enzimi aktivitesini etkileyen faktorleri incelemek amaciyla gerceklestirdikleri in vitro
calismalarinda Price ve ark.in (172) plak metodunda kii¢iik modifikasyonlar
yapmislardir. Cogu protez stomatitisli hastalarin damak ya da protezlerinden, geri kalan
ise anguler cheilitis, median romboid glossitis, dento-alveolar apse olgularindan izole
edilmis 41 kandida izolatinin fosfolipaz enzimi aktivitesini incelemisler, test edilen
C. albicans izolatlarinin % 79 unun ekstraseliiler fosfolipaz iirettigini, C. tropicalis,
C. glabrata ve C. parapsilosis gibi diger kandida tiirlerinde ise fosfolipaz enzimi
aktivitesi saptanamadigimi bildirmislerdir. Fosfolipaz aktivitesi pozitif olan C. albicans
kokenleri arasmdan rasgele segilen 10 izolatin farkli pH’lardaki fosfolipaz aktivitesi
degerlendirildiginde; pH 3.6’da pH 4.4’¢ oranla daha yiiksek aktivite tespit edilmis, pH
5.1 ve 6.3’te herhangi bir aktivite saptanamamus, C. albicans’in fosfolipaz iiretiminin

3.6-4.7 gibi kiigiik bir pH aralig1 ile sinirl oldugu sonucuna varilmigtir.

Diger caligmada, Penha ve ark. (167) 2000 yilinda protez stomatitisli digsiz
bireylerde ~C. albicans’in  proteinaz  ve fosfolipaz ~ enzimi  aktivitesini
degerlendirmislerdir. 49 tanesi protez stomatitisli olmak iizere st tam protez kullanan
69 hastada gergeklestirilmis olan bu c¢alismada, protez stomatitisli hastalarin
% 75.5’inin damak mukozasindan kandida tiirleri izole edilmis, izole edilen kandida

tiirlerinin % 81.1’ini C. albicans’in olusturdugu tespit edilmistir. Hastalardan
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7 tanesinde diger kandida tiirleri tek baglarina, ikili kombinasyonlar seklinde ya da
C. albicans ile birlikte iicli kombinasyonlar seklinde izole edilmislerdir. Kontrol
grubunda ise kandida pozitifligi % 40 olarak saptanmistir. C. albicans kokenlerinin
% 83.3’iinde fosfolipaz enzimi aktivitesi belirlenmis, bunlardan sadece % 36.6’smin
kuvvetli pozitif oldugu, saptanan diisiik ya da orta dereceli fosfolipaz enzimi iiretiminin

protez stomatitisi iizerinde etkisi olmadig bildirilmistir.

Bahsedilen calismada fosfolipaz enzimi aktivitesi ile protez stomatitisi tipleri
arasindaki iliski incelenmemistir. Ayrica tagtyicihk durumu ile aktif enfeksiyon

varliginin ayirt edilmesi i¢in sitolojik inceleme yapilmamustir.

Bu calismada, fosfolipaz enzimi iiretiminin klinik tipler arasindaki dagihm orani
incelenmistir ve istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur (p<0.05). Kontrol
grubundaki hastalardan izole edilen kokenlerin % 23.1’inde fosfolipaz enzimi retimi
goriiliirken; bu oran Newton Tip II grubunda % 83.3, Tip I grubunda % 66.7 ve Tip III
grubunda % 53 olarak saptanmigstir. Ayrica fosfolipaz enzimi aktivitesinin Newton Tip 1
grubunda ¢ok diisiik, Tip II ve III gruplarindan izole edilen kokenlerde orta ve yiiksek

dereceli oldugu belirlenmistir.

Newton Tip II protez stomatitisli hastalardan izole edilen kokenlerin biiyiik
kisminda orta ve yiiksek dereceli fosfolipaz aktivitesi goriilmesi enfeksiyonun bu
asamasinda kandidalarin mukozada invaziv kolonizasyonunun yiiksek oldugu izlenimini

uyandirmaktadir.

Calismada fosfolipaz enzimi aktivitesinin belirlenmesinde protezin temasta
oldugu damak mukozasindan izole edilen kandida kokenleri kullamlmistir. Damaktan
ve damak mukozast ile siirekli temas halinde olan protez i¢ yiizeyinden izole edilen
kandida kokenleri aym oldugundan bu ¢alismada protez iginden alinan orneklerde
ayrica fosfolipaz aktivitesi incelenmemistir. Daha 6nceki calismalar da benzer sekilde
protez stomatitisli hastalarn damak ya da protezlerinden izole edilen kandida

kokenleriyle gerceklestirilmistir (167, 187).
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Fosfolipaz enzimi iiretimi pozitif ve negatif olan kokenlerin izole edildigi
hastalarda tiikiiriik akis hiz1 ve pH degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik tespit edilmemistir (p>0.05). Protezin gece kullanimi ile fosfolipaz pozitifligi
arasinda anlamliliga yakin olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunmamustir (p>0.05). Bununla birlikte fosfolipaz enzimi iiretiminin geceleri
protezini ¢ikarmayan hastalarda pozitif olma orani (% 64.9), protezini gece
kullanmayan hastalarda pozitif olma oranindan (% 35.7) daha yiiksek olusu dikkat
cekicidir. Protez hijyeni ve sigara kullammu ile fosfolipaz pozitifligi arasinda ise
istatistiksel olarak anlaml bir iliski saptanmamustir (p>0.05). Bu bulgu, sigara kullanimi
ile kandida tasiyicilig1 ve protez stomatitisi tipleri arasinda da anlamli iligki bulunmamus

olmast ile uyumludur.

Kandidiaziste, klinik enfeksiyonun dogrulanmasi amaciyla mikrobiyolojik
inceleme tercih edilmekle birlikte hem zaman hem de maliyet bakimindan daha
avantajl olan sitolojik inceleme de bir alternatif olarak goriilmektedir (27, 232). Normal
popiilasyonda kandida tagtyicihigimn yiiksek olmast sitolojik incelemenin yararini
vurgulamaktadir ciinkii mikolojik kiiltiirlerin pozitif olmast kandidiazis tamisi igin tek
bagina yeterli olmayabilir (27). Aslinda sitolojik inceleme tasiyicilik durumu ile aktif
enfeksiyon varhgnin morfolojik olarak kolaylikla ayrt edilmesini sagladigindan daha
avantajli gibi goriinmektedir (27, 146, 232). Mayalarin psddohif formu invaziv fazi
diisiindiirmekte, kandidiazis tams1 psodohif ve blastosporlarin  goriilmesine
dayandirilmaktadir (27, 41, 100). Sitolojik yontem kolay, non-invaziv ve agrisiz
olmasinin yam sira istenildigi kadar tekrarlama imkani sunmasindan dolay da

avantajlidir (4, 27).

Aguirre ve ark. (2), protez stomatitisli hastalarda basit ve ekonomik bir teknik
olan sitolojik incelemenin mukozadaki iltihabi durum konusunda onemli bilgi
sagladizini ve tedavi oncesi ve sonrasinda kontrol amagcli kullamlmasinin faydali

olabilecegini belirtmiglerdir.

Rindum ve ark. (181), damak, dil ve yanaktan aldiklar1 sitolojik 6rnekler arasinda

hif ve psodohif yapilarina en sik dilden aldiklart orneklerde rastladiklarini
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bildirmislerdir. Kronik eritematoz kandidiazisli hastalardan alinan 6rneklerin
% 95’inde, saglikli bireylerden alinan 6rneklerin ise % 14’iinde hif ya da psodohif tespit

etmiglerdir.

Yapilan ¢aligmalarda, protez stomatitisi ile kandida kolonizasyonu ve sitolojik
orneklerdeki hif mevecudiyeti arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulundugu

bildirilmistir (121, 122).

Bu ¢aligmada, damakta kandida kolonizasyonu bakimindan klinik tipler arasinda

istatistiksel olarak ileri diizeyde anlaml farkliliklar goriilmiistiir (p<0.01).

Kontrol grubundaki hastalarin % 76’sinin damagindan alinan sitolojik drneklerde
kandida kolonizasyonu goriilmezken, % 24’iinde invaziv olmayan kolonizasyon
belirlenmistir. Newton Tip T grubundaki hastalarm % 93.3’tinde damakta kandida
kolonizasyonu gériilmezken, % 6.7 sinde invaziv olmayan kolonizasyon saptanmistir.
Newton Tip II grubundaki hastalarin % 55.6’sinda invaziv olmayan kolonizasyon
goriiliirken, % 44.4’iinde invaziv kolonizasyon tespit edilmistir. Newton Tip III
grubundaki hastalarm ise % 52.9’unda invaziv olmayan kolonizasyon goriiliirken,

% 47.1’inde invaziv kolonizasyon belirlenmistir.

Dilden alinan sitolojik &rneklerde kandida kolonizasyonu bakimindan klinik tipler
arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik bulunmamustir (p>0.05). Bu caligmada
kontrol ve Newton Tip I gruplarinda dilden alinan sitolojik 6rneklerde, Newton Tip II
ve Tip I gruplarinda ise damaktan alinan Srneklerde daha siklikla hif ve psddohif

yapilarina rastlanmistir.

Fosfolipaz enzimi iiretimi ile damaktan ve dilden alman sitolojik drneklerde
kandida kolonizasyonu arasindaki iliski degerlendirildiginde, damakta kandida
kolonizasyonu ile istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli bir iligki tespit edilirken
(p<0.01), dilde kandida kolonizasyonu ile fosfolipaz enzimi aktivitesi arasinda anlamli
bir iliski belirlenememistir (p>0.05). Bu bulgu, fosfolipaz enziminin C. albicans’in

dokuda invaziv kolonizasyonunda etkili oldugu goriisiinii dogrulamaktadur.
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Bu calismada elde edilen bulgular dogrultusunda ekstraseliiler fosfolipaz enzimi
aktivitesinin C. albicans’in patojenik potansiyelinde etkili oldugu sonucuna varilmustir.
Yeni gelistirilmekte olan antifungal tedavi stratejileri ile ashnda hastaligin olusumuna
yardimer olan bu faktdriin hastaligin tedavisinde kullanilabildigini ortaya koyan

caligmalar mevcuttur (203, 223).

Willis ve ark. (223) antifungal ilaglarin C. albicans’in virilans ozellikleri
iizerindeki etkisini inceledikleri ¢caligmalarinda, oral kandidiazisli ve oral kandidiazisli
olmayip kandida tastyicisi olan hastalardan izole edilen C. albicans kokenlerinde tespit
edilen fosfolipaz enzimi miktarlarinin benzer oldugunu, fakat oral kandidiazisli
hastalardan elde edilen kokenlerin daha fazlasinda fosfolipaz enzimi aktivitesi
saptadiklarmi bildirmislerdir. Caligmadaki ilging bulgu, flukonazol tedavisini takiben
C. albicans izolatlarinda fosfolipaz enzimi iiretimi bakimindan anlamh bir disiis
goriilmiis olmasidir. Bu diisiisiin nedeninin tedavi sonrasinda kandida miktarinin
azalmasi ya da flukonazoliin adezyonla iligkili alternatif bir etki mekanizmasina bagh
olabilecegi diisiiniilmiistiir. Benzer sekilde Aml ve Samaranayake de (11) nistatin,
amfoterisin B ve flukonazoliin diisiik konsantrasyonlarda bile C. albicans ve
C. tropicalis kokenlerinde fosfolipaz enzimi iiretiminde diisiige neden oldugunu

gostermislerdir.

Swenson ve ark.’m (203) yapmis oldugu cahismada, C. albicans kokenleri
tarafindan  iiretilen  ekstraseliiler ~fosfolipaz ~enziminin amfoterisin B lipid
kompleksindeki lipidi ¢ozerek amfoterisin B’nin aktif hale gegmesini sagladizi ve
fosfolipaz enzimi iireten bu kokenlerin amfoterisin B’ye oldugu gibi amfoterisin B lipid
kompleksine de duyarli oldugu gdsterilmistir. Amfoterisin B lipid kompleksine direngli
olan C. albicans kokenlerinin ekstraseliiler fosfolipaz iiretmedikleri ortaya konmustur.
Ortama cksojen olarak fosfolipaz enzimi eklendiginde bu kokenlerin yine amfoterisin B
lipid kompleksine duyarli hale geldikleri belirlenmistir. Ote yandan Gottfredsson ve ark.

(91) tarafindan gergeklestirilen calismanin sonuglari ise tam aksi yondedir.

Yapilan ¢ok sayida galismaya karsin potansiyel bir patojen olan C. albicans’1n

nasil olup da kolonizasyondan invazyon asamasina gegtigi, hangi mekanizmalarla
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konak hasarma yol actigi tam olarak aciklanamamstir. Genel olarak C. albicans’in
neden oldugu yiizeyel enfeksiyondan yaygin kandidiazise kadar degisen

enfeksiyonlarda tek bir viriilans faktoriiniin etkili olmadif: goriisii hakimdir.

Bu calismada protez stomatitisi etyolojisinde predispozisyon yaratabilecek konaga
bagli faktorler ile patojene bagh faktorlerden biri olan ekstraseliiler fosfolipaz enzimi
aktivitesi incelenmis ve sonug olarak fosfolipaz enziminin izole edilen kandida
kokenleri igin bir viriilans faktorii olmakla birlikte protez stomatitisinde patojene ait
diger faktorlerin de rol oynayabilecegi kamsina varilmigtir. Daha ileri calismalar ve

daha ileri tekniklerle bu faktorlerin de irdelenmesi gerektigi diisiincesi ortaya ¢ikmusgtir.
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8. SONUC

Bu cahismada; protez stomatitisi etyolojisinde predispozisyon yaratabilecek
konaga bagli faktorler ile patojene bagh faktorlerden fosfolipaz enzimi aktivitesinin
klinik goriintii, sitolojik degisiklikler ve sialometrik degerlerle olasi iligkisi

degerlendirilmis ve asagidaki sonuglar elde edilmistir:

1 Protez stomatitisi etyolojisinde protezin yagindan ¢ok uyum bozuklugunun rol
oynadigi belirlenmistir. Newton Tip I protez stomatitisinin daha gok proteze baglh
travma sonucu ortaya ¢iktigi, dier protez stomatitisi tiplerinde ise bu faktoriin

roliiniin daha az oldugu sonucuna varilmigtir.

2 Newton Tip II protez stomatitisinin etyolojisinde daha ¢ok kandida

enfeksiyonunun rol oynadigi belirlenmistir.

3. Newton Tip III protez stomatitisinin etyolojisinde ise hem protezin neden oldugu

travmanin hem de kandida enfeksiyonunun rol oynadig: belirlenmistir.

4. Protez hijyeninin protez stomatitisi etyolojisinde onemli rol oynadigi, genel
kanmin aksine protez temizleme sikligi ve sekli gibi aligkanliklarn etkili
olmadigi, buna karsin protez temizleme etkinliginin 6nem kazandigi sonucuna

varilmigtir.
5. Protezin gece-giindiiz siirekli kullaniminin protezin hijyeni ve i¢ yiizeyinde
kandida kolonizasyonunda etkili oldugu, protez stomatitisi gelisimine zemin

hazirladig1 sonucu ¢ikartilmistir.

6. Sigara kullaniminin kandida tastyiciifi ve protez stomatitisi gelisiminde etkili

olmadig1 sonucuna varilmistir.
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Tiikiiriik akig hizinin damak ve dildeki kandida kolonizasyonunda etkili bir faktor
olmasina karsin protez stomatitisi etyolojisinde etkili olmadig: ortaya konmustur.
Tiikiiriik pH degerlerinin ise protezdeki kandida kolonizasyonunda ve protez
stomatitisi etyolojisinde etkili bir faktér oldugu belirlenmistir. Protez
stomatitisinin olusumunda tiikiirik akis hizindan ¢ok pH’siin etkili oldugu,
dolayisiyla damak ve dildeki kandida varhgmndan cok protezdeki kandida

varliginin etkili oldugu sonucuna varilmistir.

Fosfolipaz enziminin C. albicans’n dokuda invaziv kolonizasyonunda etkili
oldugu goriisii ile uyumlu olarak Newton Tip Il protez stomatitisli hastalardan
izole edilen kandida kokenlerinin biiyiik kisminda orta ve yiiksek dereceli
fosfolipaz enzimi aktivitesi goriilmesi nedeniyle enfeksiyonun bu asamasinda
kandidalarin mukozada invaziv kolonizasyonunun yiiksek oldugu sonucu

cikartilmagtir.

Fosfolipaz enziminin C. albicans i¢in bir viriilans faktorii olmakla birlikte protez
stomatitisinde tiir ve koken, adezyon, germ tiip olusumu, dimorfizm, fenotip
degisimi, kandida toksinleri, proteinaz enzimi gibi baska faktorlerin de rol
oynayabilecegi kamsina varilmis, daha ileri caligmalarla bu faktorlerin

incelenmesi gerektigi diisiincesi ortaya ¢ikmistir.
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EK 2
HASTA BiLGIiLENDIiRME FORMU

Protez stomatitisi, takilp cikartilabilen tipte protez kullanan bireylerin
agizlarinda, genellikle iist protezlerin altinda kizarikliklar geklinde goriilen iltihabi

durumdur. Bu duruma mantarlar neden olmaktadir.

Hastalarin agizlarinda yanma, yara hissi, tat degisikligi gibi bulgular hi¢ yoktur
veya cok azdir. Biiyiik bir ¢ogunlukla yalmz {ist ¢enede goriilir. Alt cenede protez
stomatitisine rastlanmayiginin nedeni alt protezin iist proteze gore daha kiigiik olmasi ve

daha ok tiikiiriigiin bulunmasi nedeniyle temizlenmesidir.

Mantarlar normalde saglikli agizlarda da bulunmakta, fakat bazi faktorlere bagli
olarak hastalik yapici 6zellige sahip olmaktadirlar. Bu faktorler arasinda; ileri yas,
kanser tedavisi i¢in yapilan 1sin tedavisi, baz1 tiikiiriik bezi hastaliklari, seker hastaligi,
demir eksikligi ve vitamin eksikligi, agizda mevcut olan herhangi bir baska hastalik,
protezin hatali yapilmis olmasi, protezin gece-giindiiz devamli  kullanilmast
sayilabilmektedir. Mantarlarin hastalik yapici hale gelmesinde etkili olan diZer faktorler

de agizdaki hiicrelere zarar vermek igin salgiladiklari enzim ad1 verilen maddelerdir.

Yaptigimiz “Protez Stomatitisinde Kandida Tiirlerindeki Fosfolipaz Enzimi
Aktivitesinin Sitolojik Degisiklikler, Klinik Goriintii ve Sialometrik Degerlerle Olast
iligkisi” isimli bu caliymada, mantarlarm salgiladigi bu maddelerin miktari ile
hiicrelerde meydana gelen degisiklikler ve hastahgin siddeti arasindaki iliski

degerlendirilecektir.

Bu amagcla damak, protez ici ve dil iizerindeki birikintilerden bir miktar ornek
(siiriintii/styirma seklinde) alinarak incelenecektir. Daha sonra tiikiiriigiiniiziin miktar1
ve asitlik derecesi saptanacaktir. Alman ornekler laboratuarda incelenecek ve elde

edilen sonuglar degerlendirilecektir.
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EK 3
HASTA ONAY FORMU

Goniilliiye arastirmadan ¢nce verilmesi gereken bilgileri igeren metni okudum
(veya bu metin bana okundu). Bunlar hakkinda bana yazili veya sozlii agiklamalar
yapildi. Bu form ile ilgili soru soracak zaman ve firsatim oldu ve tim sorulanm
cevaplandi. Bu formun tiimiini okudum. Bu kosullarla soz konusu “Protez
Stomatitisinde Kandida Tiirlerindeki Fosfolipaz Enzimi Aktivitesinin Sitolojik
Degisiklikler, Klinik Goriintii ve Sialometrik Degerlerle Olast Iliskisi” isimli klinik
arastirmaya kendi rizamla, hicbir baski ve zorlama olmaksizin katilmay: kabul
ediyorum. Tibbi tarihcemi de igeren, kendim hakkimda verdigim her tiirlii bilginin

dogrulugunu da teyit ediyorum.

Goniilliiniin Adi1-Soyadi imza
Adres: Tel:

Fax:
Tarih:

Olur alma islemine basindan beri tamkhik eden kurulus gorevlisinin

Adi-Soyadi imza
Gorevi: Tel:

Fax:
Tarih:

Aciklama yapan arastirmacinin
Adi-Soyad1 imza

Tarih:
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EK 4
HASTA TAKiP FORMU

AD-SOYAD:

YAS:

cinsiver: ¢ [ | [ ]
MESLEK:

OGRENIM DURUMU:

ADRES:

TEL. NO:

SISTEMIK ANAMNEZ

-Herhangi bir sistemik hastaliginiz var m?:
-Devamh kullandiginiz ilag var mi1?:

-Son 3 ay icerisinde antibiyotik kullandimiz mi1?:

-Herhangi bir hastaliktan dolay1 son 3 ay i¢inde hastanede yatih olarak tedavi gordiiniiz mii?:

DENTAL ANAMNEZ

-Kag yildir protez kullaniyorsunuz?:

-Bu kaginci proteziniz?:

-Mevcut olan protezinizi kag yildir kullaniyorsunuz?:

-Herhangi bir sikayetiniz var mi?: (yara hissi, yanma, agri, kuruluk hissi, kanama, tad alma bozuklugu,
181, gerginlik, sislik, koku, basing)

-Protezin uyumu:

-Protezin hijyeni:

-Protezi temizleme sikhig ve sekli: <1 kez/giin sadece firgaliyorum
1 kez/giin sabun veya dis macunu ile firgaliyorum
>1 kez/giin yatarken suya koyuyorum

-Protezin gece kullanimi: Evet I:l Hayir I:]

KLINiK GORUNUM  Newton 1 D Newton 2 I—___l Newton 3 Ij
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SiGARA KULLANIMI

pee ] mae [

<5 adet/giin
5-10 adet/giin
10-20 adet/giin
20-40 adet/giin
>40 adet/giin

TUKURUK Akis hizi (uyarilmamis): pH’st:

MIiKOLOJIK iNCELEME

SITOLOJIK INCELEME
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