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Ağız boşluğunda yaklaşık olarak 700 farklı türde mikroorganizma bulunmak-
tadır. Ağız mikrobiyotası, insan vücudunda bulunan en kompleks mikrobiyal 
topluluklardan birisidir. Ağız boşluğu; kendi içerisinde birbirinden farklı birkaç 
bölgeden meydana gelmektedir. Bu bölgeler, genel olarak; dişler, yanak mukozası, 
yumuşak damak, sert damak, dişeti ve dil olarak sınıflandırılabilir. Bu bölgelerden 
her biri, mikroorganizmalar yönünden farklı türler içeren bir ekosistem meydana 
getirmektedir. Bu ekosistem; bakteri, virüs ve mantarlar başta olmak üzere, birçok 
türden mikroorganizma barındırmakta ve bu mikrobiyal çeşitlilik bireyler arasın-
da büyük ölçüde benzerlik göstermektedir (1).

Ağız boşluğunda yaklaşık olarak 85 tür mantar bulunmaktadır. Fakat, klinik 
açıdan en önemli cinsin kandida olduğu ve bunlar arasında en fazla izole edilen 
türün ise C.albicans olduğu belirtilmektedir (1). Kandida cinsi mantarlar, ilk defa 
1844 yılında tüberküloz hastasınının balgamından izole edilmiştir (2). Candida 
kelimesi, Latincede Candid kelimesinden türemiştir ve beyaz renk anlamına gel-
mektedir (3). Kandida cinsi mantarlar, Cryptococcaceae familyasından olup, lite-
ratürde otuzdan fazla türü tarif edilmiş olup; doğal kaynağı insandır. Oral kandi-
doz, oral kavitede en sık karşılaşılan fırsatçı enfeksiyondur (4).
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1. ORAL KANDIDOZUN EPIDEMIYOLOJISI

Oral kandidoz, insanlarda en sık görülen mikozdur. Oral kandidozda izole edilen 
C. albicans; dünyanın farklı bölgelerinde insanlar arasında geniş bir şekilde yayıl-
mıştır. Farklı popülasyonlardan sağlıklı bireyler değerlendirildiğinde, bireylerin 
%54-71.4’ünün C. albicans’ı herhangi bir semptom vermeden taşıyıcısı olduğu 
bildirilmiştir. Tükürükte yüksek miktarda C. albicans’ın olması, kandidoz geli-
şebilmesi lehine değerlendirilmesine rağmen, daima kandidoz gelişmemektedir. 
Farklı risk grubundaki hastalar değerlendirildiğinde taşıyıcılık oranının değişik-
lik gösterdiği bildirilmiştir. Neonatal bebeklerde %45, sağlıklı çocuklarda %45-65, 
sağlıklı yetişkinlerde %30-45, hareketli protez kullanan bireylerde %50-65, akut 
hastalığı olan ve uzun dönem bakım gerektiren bireylerde %65-78, akut lösemisi 
olan ve kemoterapi almış bireylerde %90, insan bağışıklık yetmezlik virüsü (HIV) 
pozitif bireylerde ise; %95 oranında C. albicans’ın izole edildiği bildirilmiştir. Ağız 
içerisinden C. albicans suşları izole edilse de, bu mikroorganizmaların patojen 
duruma geçmesi için bazı predispozan faktörlerin mevcudiyeti gerekmektedir. 
Yaşa göre değerlendirildiğinde çok genç, çok yaşlı ve çok hasta bireylerde kandida 
taşıyıcılığın daha yüksek olduğu belirtilmektedir (5). 0 kan grubunun da, C. albi-
cans’ın taşıyıcılığı için bir risk faktörü olduğu belirtilmiştir (6). Bununla birlikte 
son zamanlarda Covid-19 enfeksiyonunun artmasıyla oral ve total kandidal en-
feksiyonlarda artış olduğu bildirilmiştir (7-9).

2. ORAL KANDIDOZUN ETYOPATOGENEZI

C. albicans, ökaryotik ve bifazik bir mantardır; blastospor (saprofit) ve hif (miçel) 
olmak üzere iki fazı vardır. İki faz arasındaki geçiş çevresel koşullara bağlıdır. Be-
lirtilen bifazik durum, kandidal lezyonların tanı ve tedavisinde bazı klinik zorluk-
lara neden olmaktadır (10). Kandida türleri arasında birçok türün hastalığa neden 
olabileceği bildirilmesine rağmen; kandidal lezyonlardan genellikle C. albicans 
izole edilmektedir. Kandida türleri, ağız mikrobiyotası dengede olduğunda nötral 
durumdadır ancak; ağız mikrobiyotasının dengesi bozulduğunda hastalık oluştu-
rabilen fırsatçı bir patojen haline gelmektedir. Kandida türlerinin, bazı streptekok 
türleriyle beraber biyofilm oluşturabilmesinin, patojen bir rol oynamasında etkili 
olduğu bildirilmiştir (1,11). Sağlıklı bireylerin büyük çoğunluğunda, ağız mik-
robiyotasında C. albicans izole edilmesine rağmen; sadece belirli bir kesminde 
kandidal lezyonlar gelişmektedir (12, 13).

C. albicans’ın kommensal formdan, patojenik forma geçişinde lokal ve siste-
mik predispozan faktörler rol oynamaktadır. Lokal faktörler, C. albicans tarafın-
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dan oluşturulan biyofilm için uygun çevresel koşulları sağlarken, sistemik pre-
dispozan faktörler ise; konağın savunma mekanizması üzerinde etkilidir (Tablo 
1) (5).

Tablo 1. Lokal ve sistemik predispozan faktörler (5)
LOKAL PREDİSPOZAN FAKTÖRLER
● Radyasyon
● Sigara kullanımı
● Hareketli protez kullanımı
● İnhale steroid kullanımı
● Yüksek karbonhidratlı diyet
● Ortam pH’sı
SİSTEMİK PREDİSPOZAN FAKTÖRLER
● Endokrin bozukluklar (Diyabet)
● Hastanın yaşı (İleri yaş)
● Geniş spektrumlu antibiyotik kullanımı
● Kemoterapi
● Besin faktörü
● Bağışıklık sisteminin herhangi bir nedenden dolayı baskılanması

2.1. Lokal Predispozan Faktörler
Radyasyon, hiposalivasyona neden olduğundan dolayı lokal bir risk faktörü olarak 
sayılabilir. Tükürük azalmasına bağlı olarak, laktoferrin, lizozim, laktoperoksidaz 
ve tükürük glikoprotein miktarında azalma bildirilmiştir. Tükürük glikoprotein-
leri, C. albicans’ın oral mukoza yüzeyine adezyonunu önler. Kserostomi gelişmiş 
bireylerde, oral mikrofloranın da değiştiği rapor edilmiştir; ortamda Staphylococ-
cus aureus’un sayısının arttığı ve bu mikroorganizmanın kommensal olarak yaşa-
yan C. albicans’ın adaptasyonunu bozduğu bildirilmiştir (5,6). Radyasyon öncesi 
ve sonrası dönem karşılaştırıldığı zaman, radyasyon alınan zaman aralığında oral 
kandidoz gelişme riskinin önemli derecede arttığı rapor edilmiştir (12).

Sigara kullanımı, oral kandidoz için predispozan bir faktör olarak düşünüle-
bilir. Sigara kullanımı; ağız epitelinin keratotik ve hidrofobik özelliğini artırabilir. 
Sonuç olarak, kandida kolonizasyonunda ve adezyonunda artışa neden olabilir. 
Keratinize alanın artması, C. albicans’ın adezyon yapabileceği alanın artması le-
hine yorumlanabilir. Kandidal lökoplakinin, sigara içen insanlarda içmeyenlere 
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göre daha fazla oranda görüldüğü bildirilmiştir. Kronik hiperplastik kandidoz-
da, sigara içme bırakıldığında lezyonların gerilediği görülmüştür. Sigara kullanan 
bireylerde, sigara kullanmayan bireylere göre daha fazla oranda protez stomatiti 
geliştiği bildirilmiştir (5). Sigarada bulunan nikotin ve polisiklik aromatik hidro-
karbonun, kandida cinsi mantarlar için besin kaynağı oluşturabileceği ve fungal 
büyümeye neden olabileceği düşünülmektedir (13).

Hareketli protez kullanımı, kandidal enfeksiyonların gelişmesi için bir risk 
faktörü olarak düşünülebilir; çünkü kandidal mikroorganizmalar için, protez 
yüzeyi rezervuar bir alan olarak görev yapabilir (14). Protezin sürekli kullanımı, 
mukoza ve protez arasında anaerobik ve pH’sı düşük bir ortam meydana getirdiği 
ve bu durumun kandidal lezyonların gelişmesine neden olabileceği bildirilmiş-
tir (15). Covid-19 ile enfekte olmuş bireylerde, hareketli protez kullanımına bağlı 
olarak C. albicans’ın proteze adhezyonu artabilir, enfeksiyon oluşturabilir, morbi-
tite ve mortaliteyle sonuçlanabilir (16).

Topikal ve inhaler steroid kullanımına bağlı olarak kandidal enfeksiyonlarda 
artışın nedeni tam olarak bilinmemektedir, ancak topikal ve inhaler kortikoste-
roid kullanımının lokal bağışıklığı bozduğu, kortikosteroidlerin immusupresif ve 
antiinflamatuar özelliğinin kandidal enfeksiyonların patogenezinde rol oynadığı 
düşünülmektedir. Kortikosteroid kullanımının tükürükteki glukoz miktarını ar-
tırdığı, bu durumun kandidanın üreme ve büyümesi için uygun bir ortam meyda-
na getirebileceği bildirilmiştir (17).

Karbonhidratla zengin diyet, kandidal mikroorganizmaların mukoza yüze-
yine adezyonunu ve proliferasyonunu artırabilir, çünkü karbonhidrat kandidal 
mikroorganizmaların primer besin kaynağıdır (14). Hareketli protez kullanan 
bireylerde çiğneme zor olduğundan dolayı yumuşak bir diyeti (karbonhidratla 
zengin diyeti) tercih ederler. Karbonhidratla zengin diyetin, C. albicans’ın virü-
lans faktörlerini etkileyerek dental protez üzerinde biyofilm oluşmasına neden 
olabileceği bildirilmiştir (15).

Ortam pH’sı, C. albicans oral kavite haricinde; gastrointestinal ve vajinal böl-
gede çoğalabildiğinden dolayı, geniş bir pH aralığında metabolik aktivitesini sür-
dürebilir (18).

2.2. Sistemik Predispozan Faktörler
Diyabet, oral kaviteyi etkileyen en önemli kronik bozuklukların başında gelmek-
tedir ve kandidoz gelişmesi için predispozan faktörlerden biri olarak kabul edilir. 
Diyabetin tipi ve hastanın ne kadar süredir diyabet hastası olduğu oral kandi-
dal enfeksiyonun gelişmesinde önemlidir. Diyabet kontrol altında olmadığında, 



Güncel Ağız Diş Çene Cerrahisi ve Radyoloji Çalışmaları II

- 99 -

tükürükte glikoz seviyesinin arttığı ve diyabetin ağız kuruluğuna neden olduğu 
bilinmektedir. Bu iki durum, fungal proliferasyon uygun için uygun bir ortam 
hazırlamaktadır. Tükürük akış hızının ve pH değerinin diyabetik hastalarda daha 
düşük olduğu, tükürük miktarının azalmasına bağlı olarak IgA miktarında azal-
ma tespit edilmiştir. Diyabetik bireylerde, nötrofillerin fonksiyonlarında bozulma 
tespit edilmiştir (5,19).

Yaşlı bireylerde daha fazla sağlık problemi görülebildiğinden dolayı; bu bi-
reylerde oral kandidozun gelişme olasılığı daha yüksektir. Geriatrik popülasyon-
da hareketli protez kullanımın daha yaygın olması, kandidal enfeksiyonlara karşı 
yatkınlığı daha da artırmaktadır. (5).

Geniş spektrumlu antibiyotik kullanımı oral kandidoz gelişmesinde pre-
dispozan bir faktör olabilir. Geniş spektrumlu antibiyotiklerin fırsatçı bir mikro-
organizma olan C. albicans’ın çoğalmasını engelleyen kommensal ağız mikroflo-
rasını bozduğu (disbiyoz meydana gelebilir) bildirilmiştir (5).

Kemoterapi oral kavitedeki dokular, kemoterapinin toksik etkilerine karşı çok 
hassastır. Kemoterapi, oral mukozanın bütünlüğünün bozulmasına, oral epitelde 
atrofiye ve mukozal ülserasyana neden olabilmektedir. Bu durum kandidal enfek-
siyonlara karşı yatkınlığı artırabilmektedir (5).

Besin faktörünün, oral kandida enfeksiyonların gelişmesinde bir predispozan 
faktör olduğunu gösteren çalışmalar yapılmıştır (20). Demir eksikliği durumun-
da, demire bağlı olarak çalışan enzim sistemlerinde işlevsizlik meydana gelebil-
mektedir. Demir eksikliği, bölünme yeteneği fazla olan dokulardaki (oral epitel) 
hücrelerin metabolizmasının bozulmasına ve epitelde keratinizasyon artışına ne-
den olabilmektedir. Bu durum C. albicans’ın ağız epiteline adezyonunu ve penet-
rasyonunu artırabilmektedir (21).

Bağışıklık sistemi baskılanmış bireylerde, oral kandidoz görülme sıklığının 
yüksek olduğu bilinmektedir. C. albicans’ın, HIV ile etkileşimi sonucunda C. al-
bicans’ın virülanslığında etkili olan enzimlerin işlevinin arttığı bildirilmiştir. Oral 
kandidozun gelişmesi, HIV enfeksiyonun, kazanılmış immün yetmezlik sendro-
muna (Aquired Immune Deficiency Syndrome-AIDS) dönüşümününde önemli 
bir gösterge olarak kabul edilmektedir. C. albicans’ın virülent faktörleri, kandidal 
enfeksiyonların oluşmasında kritik bir öneme sahiptir (22).

2020 yılından itibaren Covid-19 enfeksiyonunun hayatımızın bir parçası ol-
masıyla birlikte, Covid-19’a bağlı olarak oral kandidal enfeksiyonlarda artış gö-
rüşmüştür, fakat oral kandidal enfeksiyonların direk olarak Covid-19’a bağlı bir 
enfeksiyon mu ya da Covid-19 ile ilişkili olarak bağışıklık sistemindeki değişiklik-
le ilişkili olduğu bilinmemektedir (23-25).
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Enfeksiyon oluşmadan önce, C. albicans’ın hem konak yüzeye hem de canlı ol-
mayan yüzeye adezyonu gerekmektedir. Adezyon, kandidal enfeksiyonu gelişmesi 
için primer önem arzetmektedir (5).

Kandida cinsindeki mantarlar, birçok farklı morfolojide büyüme potansiyeli-
ne sahiptir. En çok rastlanan formu, maya formudur. Hifler, mevcut mantar hüc-
resinden tüp şeklinde çıkıntılar oluşturularak meydana gelir ve septalarla farklı 
fungal birimlere bölünür; hif formundaki mantarların daha patojenik olduğu bil-
dirilmiştir (5).

Kandida hifleri tarafından üretilen hidrolitik enzimler, konak hücrenin epite-
line hifin penetrasyonu için kritik bir öneme sahiptir ve enfeksiyonda önemli bir 
role sahiptir (26).

Mikroorganizmalar için zor yaşam koşulları (besin azlığı), ısı şok proteinle-
rinin üretilmesine neden olur. Isı şok proteinleri, hücrenin yaşamı için önem arz 
eden proteinlerin korunmasını ve stabilizasyonunu sağlar (5).

3. C. ALBICANS’IN TANI YÖNTEMLERI

İmprint kültürde, 2.5 cm² hacminde steril köpük sünger kullanılır. Kullanılma-
dan önce sabouraud dekstroz agar (SDA) sıvısına batırılmalıdır. Steril köpük sün-
ger, lezyon bölgesinde 30 sn bekletilmelidir, ve daha sonra elde edilen örneğin 
SDA’da kültürü yapılmalıdır (3). Hassas ve güvenilir bir metottur. Kandidal en-
feksiyon durumuyla, kandidal taşıyıcılığı ayırabilecek bir hassaslığa sahiptir, canlı 
hücreler elde edilir (27).

Sürüntü (smear) yöntemi, kolay bir tekniktir. C. albicans’ın hif formunu ve 
blastospor formunu ayırt etmede önemli bir yere sahiptir. Lezyondan spatülle alı-
nan sürüntü, potasyum hidroksit (KOH) sürülmüş lam üzerine yayılır, gram bo-
yası ya da periyodik asit schiff (PAS) ile boyanır. KOH, mukozal epitel hücrelerine 
karşı selektif olarak toksik etki gösterir ve incelemede sadece C. albicans kolonileri 
görülür. Direk mikroskobi altında gram boyamada, hif ve blastospor formu koyu 
mavi görünürken, PAS boyamasında ise; hif ve blastospor formu, kırmızı-mor 
görünür (3). Sürüntünün kültüre edilmesi gerekmez. Bu tanı yönteminde canlı 
hücreler elde edilmez (27).

Pamuk çubuk (Swab) yönteminde, pamuk çubuk kullanılarak ilgili lezyon 
bölgesinden örnek alınır ve kolaydır. Lezyonun sınırları belirli olmalıdır. Lezyo-
nun yüzeyindeki hücreler değerlendirilebilir. Canlı hücreler elde edilebilir. Pamuk 
çubuk direk lezyon üzerine uygulanmalıdır ve nemli olmalıdır. Pamuk çubuk lez-
yon içerisinde 360° döndürülmelidir. Alınan örnek, labaratuvarda SDA’da kültüre 
edilmelidir (27).
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Konsantre edilmiş ağız gargarası yönteminde, fosfatla tamponlanmış (0.01 
M, pH 7.2) 10 ml serum fizyolojiğin ağızda 60 saniye gargara edilmesi ve elde edi-
len solüsyonun, 10 kat santrifüjde yoğunlaştırılması sonucu oluşan solüsyondan 
50 µl alınır, steril bir kaba konularak laboratuvara gönderilir, SDA agar üzerine 
spiral olarak ekilir. 37C°’de 24-48 saat inkube edildikten sonra, oluşan koloniler 
sayılır. Koloni sayısı 100 cfu/ml sayısından fazla ise C. albicans enfeksiyonu lehine 
yorumlanırken, 100 cfu/ml az ise C. albicans taşıyıcılığı lehine yorumlanır (27).

Tükürük örneği alınması, diğer bir C. albicans izolasyon yöntemidir. 2-3 ml 
uyarılmamış tükürük örneği steril bir kaba tükürme yöntemiyle alınır. Tükürük 
örneği sabah erken saatlerde dişi fırçalamadan veya öğleden sonra erkenden diş 
fırçalamayı takiben alınır (28). Steril tüpten, steril bir dental sond vasıtasıyla alınır 
ve lam üzerine yayılır, optik mikroskop altında incelenir (29).

Biyopsi, diğer bir C. albicans için diğer bir tanı yöntemidir. Hiperplastik kan-
didozda, C. albicans yüzeysel kalmayabilir, derin dokulara invazyon yapabilir ve 
displazi görülebilir. Bu nedenle biyopsi yapılmalıdır. Histolojik boyama, PAS veya 
Gomori’nin methamin gümüş boyaması ile yapılır (28).

4. ORAL KANDIDOZUN SINIFLANDIRILMASI

Tablo 2. Oral kandidozun sınıflandırılması (30)
 Primer oral kandidoz
 Akut form
● Psedömembranöz kandidoz
● Eritematoz kandidoz
Kronik form
● Hiperplastik (noduler, plak form) kandidoz
● Eritematoz kandidoz
● Psedömembranoz kandidoz
Kandidayla ilişkili lezyonlar
● Protez stomatiti
● Angular şelit
● Mediyan romboid glossit
Kandidayla superimpose olmuş keratinize olmuş lezyonlar
● Lökoplaki
● Liken planus
● Lupus eritematozus
 Sekonder Oral Kandidoz
● Sistemik Oral Kandidozun Oral Bulgusu
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4.1. Primer Oral Kandidoz

4.1.1. Psedömembranöz Kandidoz
Oral kandidozun klasik karşılaşılan formudur, lezyonların çoğunluğu psedö-
membranöz formda karşımıza çıkar (31). Psedömembranöz kandidoz, ilk defa 
Fransız pediyatrist Francois Valleix tarafından 1838 yılında tanımlanmıştır. Bazı 
araştırmacılar; psedömembranöz kandidozu, akut ve kronik olarak iki başlık al-
tında sınıflandırmıştır. Akut psedömembranöz kandidoz, genellikle geniş spekt-
rumlu antibiyotik kullanılması ile ilişkili olarak ağız mikrobiyotasının bozulması 
sonucu meydana gelen, hızlı olarak gelişen fırsatçı enfeksiyondur. Klinik olarak 
mukozal yüzeylerde lezyonlar, beyaz ve sarı renkte plak şeklinde görülür. Bu 
lezyonlar genellikle bukkal mukozada, yumuşak damakta, dilde ve dudaklarda 
görülür. Beyaz veya sarı renkteki plaklar gazlı bez yardımıyla kaldırılabilir. Plak 
kaldırıldıktan sonra, altındaki mukozada kanama veya eritem görülebilir. Oral 
kandidoz, kazanılmış bağışıklık immun yetmezliği sendromu (AIDS) gelişmiş bi-
reylerde en sık bu formda görülür (5).

4.1.2. Eritematoz Oral Kandidoz (Akut Eritematoz Kandidoz)
Akut eritematöz kandidoz (AEK), HIV seropozitif bireylerde ise; en sık görülen 
oromukozal lezyondur. AEK, lokalize olmuş eritem şeklinde karşımıza çıkar. Has-
ta yanma hissi olduğunu söyler ve genellikle dilin dorsumunda lokalize olarak, fi-
liform papillalarda siliklik meydana gelir. Eritematoz kandidoz, damak ve bukkal 
mukozada oluşabilir. Eritematoz dil ve papillalarda siliklik; demir eksikliği anemi-
sinde, B12 vitamini eksikliğinde ve kontrol altında olmayan diyabette görülebilir. 
Ayırıcı tanı yapılmalıdır (5).

4.1.3. Kronik Hiperplastik Kandidoz
Kandidal lökoplaki olarak da bilinir. Pürüzsüz, homojen ve beyaz lezyonlar olarak 
görülebilir (26). Nodüler ve plak olmak üzere iki formda bulunabilir ve yüzeyi 
yoğun, opak, sert ve pürüzlü şekilde olabilir (31). Nodüler lökoplakinin displas-
tik dönüşüm gösterme olasılığı daha fazladır. Kronik hiperplastik kandidoz, gazlı 
bez ile kaldırılmaya çalışıldığında yüzeyden kalkmaz ve genellikle bilateral olarak 
bukkal mukozada, komissura bölgesinde görülür (26). Dilde az sıklıkla görülür 
ve daha çok lateralinde görülür. Bu bölgelerde görülmesinin sebebi, sürtünmenin 
çok olmasıdır (5,30). Orta yaşlı sigara içen erkek bireylerde sıklıkla görülür. Bu tip 
kandidozun karakteristik özelliği, C. albicans hifleri epiteli penetre etmiştir (26). 
Kronik hiperplastik kandidozun etiyolojisinde, C. albicans’ın primer olarak mı rol 
oynadığı veya epiteldeki değişikliklere sekonder olarak mı bölgede lokalize oldu-
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ğu bilinmemektedir (5). Kronik hiperplastik kandidozun diğer bir önemli özelliği, 
malignensiyle ilişkili olduğunun düşünülmesidir. Malignensiyle ilişkilendirilme-
sinin en önemli nedeni, lezyondan izole edilen C. albicans suşlarının labaratuvar 
ortamında uygun prekürsör maddelerden karsinojenik nitrozamin üretebilme 
yeteneğidir (26). Hiperplastik kandidoz, non-kandidal lökoplakiye göre daha faz-
la oranda malignensiyle ilişkilendirilmiştir (31). Dünya sağlık örgütünün en son 
sınıflandırmasında; kronik kandidoz, prekanseröz oral bozukluklar arasında de-
ğerlendirilmiştir (Tablo 2) (32).

Tedavisinde predispozan faktörler ortadan kaldırılmalıdır. Takiben antifun-
gal tedavi başlanmalıdır. Sigara bıraktırılmalıdır. Cerrahi seçenek düşünülebilir. 
Flukonazol, kronik hiperplastik kandidozun tamamen eliminasyonu için yeterli 
olmayabilir. Residüel lezyonun, cerrahi metotla çıkarılması düşünülebilir. Eğer 
lezyonlar tedavi edilmezse, karsinoma gelişme riski vardır (5). Kriyoterapi, kronik 
hiperplastik kandidoz için diğer tedavi seçeneği olarak düşünülebilir (33).

4.2. Sekonder Oral Kandidoz
Kronik mukokutanoz kandidoz, nadir olarak görülen hastalıklardan biridir. Topi-
kal antifungal ajanlara, genellikle cevap vermez. Ağız, deri, skalp ve tırnakta lez-
yonlar görülür. Hiperkeratotik eritematoz lezyonlar şeklinde görülebilir (31). Bu 
tip bireylerin genellikle bağışıklık sisteminde sorun vardır. Th17 hücreleri tara-
fından üretilen sitokinlere karşı, otoantikorlar üretildiği rapor edilmiştir (34,35). 
Azol grubu antifungal ajanlar tedavisinde önerilir fakat; antifungal tedavi bırakı-
lınca lezyonlarda relaps görüldüğü bildirilmiştir (34). Ailesel veya sporadik olarak 
görülür. Bu tip hastalarda teşhisi konmamış endokrinopati görülebilir. Hücresel 
bağışıklık sisteminde de bozukluk vardır (36). Oral mukozada hassaslık, oküler 
keratit ve fissürlü dil görülebilir (37).

5. KANDIDAYLA İLIŞKILI LEZYONLAR

5.1. Protez Stomatiti (Kronik Atrofik Kandidoz)
Kandidayla ilişkili protez stomatiti, insanın oral kavitesinde en sık görülen fungal 
enfeksiyondur. Farklı kandida türleri bu enfeksiyonda izole edilmesine rağmen, 
en sık izole edilen tür. C. albicans’dır (5). Karakteristik özelliği, protezin mukozay-
la temas eden bölgesinde ödem ve eritem vardır. Genellikle semptomsuzdur (30).

Tedavisinde, protez yüzeyinin temizliğine dikkat edilmesi hastaya anlatılır. 
Oral hijyen motivasyonu sağlanır. Hastanın gece yatarken protezini çıkarması ve 
sodyum hipoklorit içerisinde bekletmesi tavsiye edilir. Eğer protezde metal bir 
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basis varsa klorheksidin reçete edilmelidir (26). Protezin değiştirilmesi (eski pro-
tezin kandidal taşıyıcılığı olabileceğinden dolayı) düşünülebilir. Kandidal enfeksi-
yon ön tanısı konulduğu zaman hastaya topikal antifungal ajanlar (nistatin) reçete 
edilir, hasta takip edilir (7-14 gün); eğer lezyonda gerileme varsa tanı doğrulanır. 
Topikal tedaviye cevap alınmazsa sistemik antifungal başlanmalıdır, ucuz ve bi-
yoverimliliği iyi olduğundan flukonazol ilk seçenek olmalıdır (5). Protez stoma-
titinin tedavisinde özelikle üst çenedeki protezin etken olduğu papillar hiperplazi 
varsa, ek tedavi seçenekleri olarak; laser tedavisi, kriyoterapi ve elektrocerrahi di-
ğer tedavi seçenekleri arasındadır (38).

5.2. Angular Şelit
Angular şelit, ağız köşesini etkilemektedir. İlgili bölgede eritem ve sızlama şeklin-
de ağrı meydana gelebilir. Dudak köşelerinde çatlama oluşabilir. Genellikle den-
tal protez kullanan bireylerde görülür ve protez stomatitiyle ilişkilidir. Bakteriler 
(Staphylococcus aureus) ve C. albicans, angular şelitin etiyolojisinde rol oynamak-
tadır. Demir ve vitamin B12 eksikliği diğer etiyolojisinde rol oynayan sistemik 
faktörler arasında sayılabilir (31).

Protezin vertikal yüksekliği, hastanın yüzünün vertikal yüksekliği ile uyuş-
mazsa veya çok uzun zamandır protez kullanan bireylerde vertikal yüksekliğin 
azalmasına bağlı olarak ağız köşesindeki deride büküşler meydana gelebilir ve 
büküşlerde tükürüğün birikmesine bağlı olarak, büküş bölgesinde maserasyon 
(yumuşama) oluşabilir; C. albicans’ın üremesi için uygun bir ortam meydana ge-
lebilir (26). Dudak emme alışkanlığı ve ağız köşesini ısıran bireylerde, angular 
şelitin oluşma ihtimali artmaktadır (40).

5.3. Mediyan Romboid Glossit
Mediyan romboid glossit (MRG), dilin papiller atrofisi olarak tanımlanmakta-
dır. Dilin dorsal yüzeyinde sirkumvalat papillaların anteriorunda, dilin ortasında 
lokalize olan iyi sınırlı, pürüzsüz, kırmızı veya pembe renkte, eliptik bir lezyon 
olarak görülmektedir. Bazı durumlarda ise, dilin lateralinde lokalize olmaktadır. 
Mediyan romboid glossit’te görülen eritem, filiform papillaların lokalize olarak 
kaybından dolayı meydana gelmektedir. Genellikle asemptomatiktir. Lezyon; hi-
perplastik, ekzofitik ve bazen lobule bir şekilde görülebilmektedir. Dilin dorsu-
mundaki meydana gelen mediyan romboid glossitin dilin damak bölgesine tema-
sıyla birlikte, bu bölgede mediyan romboid glossit oluşabilir. Bu lezyonlar öpüşen 
(kissing) lezyon olarak adlandırılmaktadır. Mediyan romboid glossitin genel ola-
rak malignent bir lezyona dönüşüm potansiyeli yoktur (5).



Güncel Ağız Diş Çene Cerrahisi ve Radyoloji Çalışmaları II

- 105 -

6. KANDIDA İLE SUPERIMPOSE OLMUŞ LEZYONLAR

6.1. Oral Lökoplakiyle İle Oral Kandidoz Arasındaki İlişki
Oral tüylü lökoplaki (OTL) ve oral kandidoz, HIV ilişkili olarak oral kavitede en 
sık görülen lezyonlardır. Bu iki lezyon, AIDS göstergesi olarak kabul edilmektedir. 
OTL ve oral kandidoz, diş hekimlerine HIV ile enfekte bireylerin bağışıklık sevi-
yesinin azaldığını gösterir (5).

6.2. Oral Liken Planus İle Oral Kandidoz Arasındaki İlişki
C. albicans, oral liken planus (OLP) lezyonlarında en sık izole edilen mantardır 
(39). OLP, oral kandidoz ile benzer bir klinik tablo gösterir (5). C. albicans’ın, ero-
ziv OLP’ye adezyon olasılığı; eroziv olmayan OLP ve sağlıklı dokulara göre daha 
fazladır (40). OLP lezyonları üzerine kandida superimpose olabilir ve OLP’nin 
çok karşılan retiküler formunu değiştirebilir (5). OLP’nin tedavisinde antifungal 
ajanların kullanılmasının nedeni bu superimpose durum gösterilmektedir (41). 
OLP’nin karakteristik özelliklerinden biri olan hiperkeratinizasyon, kandida en-
feksiyonu için bir predispozan faktör olarak düşünülebilir (5). OLP’nin tedavisi 
için kullanılan topikal kortikosteroid, sekonder olarak kandidal enfeksiyonların 
gelişmesine neden olabilir (42).

6.3. Oral Kandidozun Lineer Gingival Eritemle İlişkisi
Subgingival mikroflorada lokalize olan kandida türlerinin, HIV ile enfekte birey-
lerde görülen linear gingival eritem (LGE) ile ilişkili olabileceği belirtilmiştir. HIV 
ile enfekte bireylerde meydana gelen, HIV ile ilişkili LGE’den alınan örneklemde, 
kandida taşıyıcılığının %50’den fazla olduğu rapor edilmiştir (5).

7. ORAL KANDIDOZUN TEDAVISINDE SIKLIKLA REÇETE EDILEN 
ANTIFUNGAL AJANLAR

Bakteriyel enfeksiyonlarla karşılaştırıldığı zaman, fungal enfeksiyonları önlemede 
ve kontrol etmede daha sınırlı sayıda antifungal ajan olduğundan dolayı komp-
likasyon gelişme ihtimali bakteriyel enfeksiyonlara göre fazladır (5). Antifungal 
ajan sayısının antibakteriyel ajanlara göre az olmasının nedenleri arasında, fungal 
enfeksiyonların daha geç keşfedilmesi ve mantarların ökaryot özelliğe sahip ol-
ması (memelilerle çok benzer özelliği olduğundan), uygun antifungal ajanın se-
çilmesini zorlaştırmıştır (26). İdeal bir antifungal ajan; mantarların az direnç gös-
terdiği, az yan etkisi olan ve kullanılan diğer ilaçlarla minimal etkileşim gösteren 
türden olmalıdır (5). Oral kandidozun tedavisinde sıklıkla tercih edilen ajanlar 
polyen, azol grubu antifungal ajanlardır (Tablo 3,4).
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Tablo 3. Oral kandidozda sıklıkla reçete edilen lokal ve sistemik polyen grubu 
antifungal ajanlar (5)
 POLYENLER
 Antifungal ajan  Avantajları  Dezavantajları

 NİSTATİN

Lokal olarak kullanılır. Yan 
etkisi klinik olarak önem 
arzetmez, neonatallarda 
kullanımı uygundur.

Deri ve gastrointestinal 
sistemden emilimi 
azdır. Klorheksidinle 
kullanılmamalıdır (İlaç 
etkileşimi).

 AMFOTERİSİN B

Fungostatik ve fungisit özellik 
gösterir, direnç gelişimi 
düşüktür, alındıktan 2 saat 
sonra tükürükte antifungal 
etki göstermeye başlar.

Sistemik verilir, toksiktir, 
kullanım sırasında 
karaciğer fonksiyon testleri 
yapılmalıdır.

Tablo 4. Oral kandidozda sıklıkla reçete edilen lokal ve sistemik azol grubu 
antifungal ajanlar (5)
 Antifungal
 ajan  Avantajları  Dezavantajları

 MİKONAZOL

Antistafilokok özelliği vardır, geniş 
spektrumlu, topikal ve paranteral 
olarak uygulabilir, merkezi sinir 
sistemine geçmez.

İlaç etkileşimi vardır, 
plazma yarı ömrü kısadır, 
pahalıdır.

 İTRAKONAZOL

Oral kandidozda sistemik olarak 
kullanılabilir, gastrointestinal 
sistemden emilimi, biyoyararlanımı 
iyidir,

Suda çözünmez, 
antifungal direnç gelişimi 
bildirilmiştir.

 FLUKONAZOL

Geniş spektrumlu antifungal etki 
gösterir, gastrointestinal sistemden 
emilimi iyidir, oral kandidozda 
sistemik olarak verilebilir, tükürükte 
iyi diffuze olur, biyoyararlanımı 
yüksektir.

Fungal direnç 
bildirilmiştir.

SONUÇ

Mantar enfeksiyonları, toplumu etkileyen en önemli fırsatçı enfeksiyonlardan bi-
ridir. Fırsatçı mantar enfeksiyonları, insan hayatının mortalitesini, morbititesini 
ve yaşam kalitesini önemli derecede etkilemektedir. İmmun sistemi baskılanmış 
bireylerde bakteriler kadar, mantarlar da enfeksiyon oluşturma kapasitesine sa-
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hiptir. Bu nedenlerden dolayı kandidal enfeksiyonların tanısı, tedavisi önem arz 
etmektedir. C. albicans’ın oral kaviteden tek başına izole edilmesi oral kandidoz 
tanısının koyulması için yeterli değildir, klinik olarak da lezyon değerlendirilmeli-
dir. Mevcut predispozan faktörlerin düzeltilmesi, tedavide başarı açısından önem 
arz etmektedir. Mevcut predispozan faktörlerin eliminasyonu mümkün değilse, 
immun sistemi baskılanmış bireylerde (HIV ile enfekte bireyler, lösemi hastaları, 
Covid-19 ile enfekte olmuş bireylerde), profilaktik olarak oral kavitedeki kandi-
dal kolonizasyonu azaltmak oral kandidoz gelişme olasılığını azaltabilir. Sistemik 
antifungal tedavi, lokal tedaviye yanıt alınamadığında tercih edilmelidir. 2017 
Dünya Sağlık Örgütünün sınıflandırmasında, oral kaviteyi etkileyen fırsatçı man-
tar enfeksiyonu olan oral kandidoz (kronik oral kandidoz), potansiyel premalign 
oral bozukluk olarak sınıflandırılmıştır. Bu durum oral kandidal enfeksiyonlara 
daha dikkate değer bir şekilde yaklaşılmasını gerek kılmıştır. Diş hekimleri, oral 
kandidoza karşı teşhisi ve tedavisi konusunda eğitilmelidir, oral kandidoz enfektif 
hastalıklardan olan HIV’ın ve Covid-19’un bulgusu olarak meydana gelebilir.
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