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Cocuklarda Subgingival Bolgeler, Tukuruk ve Oral Mukozada Kandida Turu

Mayalarin Kolonizasyonunun Arastirilmasi
Uzmanhk Ogrencisi: Aydin AKCAKOCA
Damismani: Prof Dr. Leyla KURU

Anabilim Dal: Periodontoloji

1.OZET

Amag: Cocuklarda en sik goriilen periodontal hastalik plaga bagl gingivitistir ve
birincil etkeni mikrobiyal dental plaktir. Bu ¢calismada 8-14 yas arasindaki saglikli ve
gingivitisli cocuklarda subgingival bolgeler, tikuruk ve oral mukozada kandida
kolonizasyonunun demografik ve klinik wveriler ile birlikte degerlendirilerek

incelenmesi amaglandi.

Gere¢ ve Yontem: Calisma popiilasyonunu sistemik olarak saglikli, 70 periodontal
saglikli ve 80 gingivitisli olmak {izere toplam 150 ¢ocuk olusturdu. Demografik
veriler, beslenme ve firgalama aligkanliklar1 anket yoluyla toplandi1 ve plak indeks,
gingival indeks, community periodontal indeks, d.f.t.+D.M.F.T. ve d.f.s.+D.M.F.S.
kaydedildi. Cocuklardan 1 adet sag Ust keser ve 1 adet sol alt molar disten subgingival
ornekler, tukurik ve oral mukoza ornekleri toplanarak saboraud dekstroz agara ekildi
ve kandida tremesi incelendi. Ureyen kandida tiirleri MALDI-TOF sistemi ile

tanimlandi.

Bulgular: Calisma popiilasyonunda kandida tireme oran1 %37,3 (n=56) olarak tespit
edilirken kandida pozitif ¢ocuklarda en sik karsilasilan tiriin %58,9 ile C. albicans
oldugu saptandi. Cocuklar arasinda ebeveyn egitim seviyelerine gore kandida
kolonizasyonu agisindan fark bulunurken (p<0,05), cinsiyet, fircalama ve beslenme
aligkanlklarma gore fark goriilmedi. Kandida pozitif ve negatif cocuklarda
periodontal parametreler benzerken ¢lrik parametrelerinin kandida pozitif cocuklarda
daha yiiksek oldugu bulundu (p<0,05). Periodontal olarak saghkli ve gingivitisli
cocuklarda kandida tireme durumu, kandida tiremesi goriilen bdlge sayis1 ve Ureyen

kandida turleri benzerdi.



Sonug: Cocuklarda en sik gorilen mantar tirunin C. albicans oldugu ve oral kandida
kolonizasyonu iizerinde cinsiyet, fircalama ve beslenme aliskanliklar1 etkili degilken
anne/baba egitim seviyesinin etkili oldugu 6ngorulmektedir. Kandidalar ile dis ¢iiriigi
arasinda iligki mevcuttur. Sistemik olarak saglikli gocuklarda kandidalarin periodontal

hastalik olusumunda etkili olmadig: diistiniilmektedir.

Anahtar Sozcukler: Puberte, ¢cocuk, gingivitis, agiz saghgi, kandida



Investigation of Candida Colonization in Subgingival Regions, Saliva and Oral
Mucosa in Children

Student: Aydin AKCAKOCA
Supervisor: Leyla KURU

Department: Periodontology

2. SUMMARY

Aim: The most common periodontal disease in children is plaque-induced gingivitis
and the primary cause is microbial dental plague. The aim of this study is to evaluate
the colonization of candida in the subgingival regions, saliva and oral mucosa in

children with periodontal health or gingivitis aged between 8 and 14 years old.

Material and Method: The study population consisted of systemically healthy, 70
periodontal healthy and 80 gingivitis children. Demographic data, brushing and dietary
habits were collected by questionnaire and plaque index, gingival index, community
periodontal index, d.f.t. + D.M.F.T. and d.f.s. + D.M.F.S. were recorded. Subgingival
samples from the upper right first incisor and lower left first molar tooth, saliva and
oral mucosa samples were collected from the children. Sabouraud dextrose agar was
used for the growth of candida species which then identified by MALDI-TOF system.

Results: Candida growth rate was determined as 37.3% (n = 56) in the study
population and C. albicans was the most common type in Candida-positive children
with 58.9%. There was a significant difference between the children with respect to
candida colonization by mother and father educational level (p <0,05), no differences
were observed between children by sex, brushing or dietary habits. Similar periodontal
parameters were found in Candida-positive and Candida-negative children; but dental
parameters were higher in Candida-positive children than Candida-negative children
(p <0.05). In the periodontal healthy and gingivitis children, Candida growth status,

the number of Candida growth areas and the species of Candida were similar.

Conclusion: The most common fungal species in children is C. albicans and it is

predicted that the education level of parent is effective but sex, brushing and dietary



habits are not effective on oral Candida colonization in children. A relationship
between Candida and dental caries was established. It is suggested that Candidae are

not effective in periodontal disease in systemically healthy children.

Keywords: Puberty, child, gingivitis, oral health, candida



3. GIRIS ve AMAC

Cocuklarda agiz sagligi, ebeveynlerin egitim seviyesi, bireyin fircalama ve
beslenme aligkanliklar1 gibi pek ¢ok faktorden etkilenebilen ve ¢ocugun gelecekteki
agiz sagligi durumunun belirleyicisi olan kapsamli bir kavramdir (Krol ve Nedley,
2007; Castilho ve ark., 2013; Agostini ve ark., 2014). Cocuklar dogduklar1 giinden
itibaren ebeveynlerinin davranislarinin ve aligkanliklarinin etkisi altindadirlar (Sahin
ve ark., 2009) ve onlardan edindikleri fircalama ve beslenme aliskanliklar1 dogrudan
cocugun agiz sagligt durumuna yansimaktadir (Glingor ve ark., 1999; Pflipsen ve
Zenchenko, 2017).

Cocuklarin artan androjen ve Ostrojen hormon seviyeleriyle birlikte iireme
fonksiyonunu kazandiklar1 seksliel olgunlagsma sathasma puberte donemi denir
(Juriméde ve ark., 2010). Bu déonemde meydana gelen hormonal degisimler damar
gecirgenliginin artmasina ve konak cevabinin farklilasmasina neden olur. Bu
degisimler nedeniyle agiz dokular1 da dahil olmak tizere viicuttaki pek ¢ok dokuda
farklilagsmalar goriiliir (Yoshida-Minami ve ark., 1995). Puberte ddéneminde
periodontal dokular lokal irrtianlara karsi artmuis konak yaniti veya hiperplazik
yumusak doku cevabiyla karsilik verebilirler. Iltihapli diseti dokular1 lobiiler yapida
olup disten kolay bir sekilde uzaklastirilabilir ve kolay kanama egilimindedir
(Carranza, 2002) ve bu iltihabi durum 6zellikle 7 yasindan biiyiik cocuklarda siklikla

gorilmektedir (Funieru ve ark., 2017).

Sadece disetinin iltihabi durumunu tanimlayan gingivitis plaga bagh olan ve
olmayan olmak iizere ikiye ayriir (Armitage, 1999). Plaga bagli gingivitis geri
doniisiimlii olup gingivitisin en yaygin goriilen formudur; genellikle agrisizdir, diseti
kenarinda biriken patojen mikroorganizmalarin etkisiyle gelisen disetinin kronik
enfeksiyonudur (Barrington ve Nevins, 1990) ve kirmizilik, 6dem ve diseti kanamasi
gibi klinik belirtiler gdsterir (Chiapinotto ve ark., 2013). Plaga bagli olmayan diseti
hastalig1 spesifik bakteri kdkenli, viral kdkenli veya mantar kokenli diseti hastaliklar1

olarak iice ayrilmaktadir (Armitage, 1999).

Mantarlar ailesinin bir (yesi olan kandida, Blastomycetes sinifinda yer alan,

blastosporlarla ¢ogalan, yalanci misel yapan, ger¢ek misel yapmasi nadir olan ve eseyli



sekilleri Hemiascomycetes smifinda bulunan anamorf mayadir. Bugiin i¢in kabul
edilmis 200 kadar tiirii bulunmaktadir (Yiicel ve Kantarcioglu, 1999). Kandida tiirleri
optimal biiylime i¢in basta glukoz olmak lizere sekerleri kullanabilen ve ortamda
asidik pH gerektiren aerobik mikroorganizmalardir (Hannula ve ark., 2001). Bu
turlerden Candida albicans, Candida tropicalis, Candida krusei, Candida glabrata,
Candida kefyr, Candida parapsiliosis ve Candida guilliermondii hastalik
patogenezinde tibbi a¢idan 6nemli bir yere sahiptirler (Hicks ve ark., 1998). Birgok
calisma enfeksiy0dz ajan olan bu kandida tiirlerinin firsat¢1 enfeksiyon olusturabilmesi
icin genis spektrum antibiyotik, antineoplastik ajan kullanimi, intravenoz
kateterizasyon, notropeni hastaligi veya imminsupresyon gibi faktorlerin etkili
oldugunu gostermistir (Diz Dios ve ark., 2001; Mujica ve ark., 2004; Domaneschi ve

ark., 2011).

Kandidalarin kuru yiizeylerde hayatta kalma olasiligi diisiiktiir ancak nemli
ylizeylerde yasamlarmi siirdiirebilirler. Bu mikroorganizmalar siklikla insan
epidermisinde, 6zellikle el veya ayak parmak aralari gibi derinin nemli yerlerinde
kolonize olurlar. Bunun yaninda gastrointestinal sistemin de kandidalar i¢in rezervuar
oldugu diistiniilmektedir; bu durum, kandidalarin agiz i¢cinde diizenli olarak tiremesine
neden olmaktadir (Cannon ve ark., 1995). Mayalarin agizda mukozal yilizeyler ve
tikiiriigiin yaninda periodontal cepte de bulunuyor olmalari, bu canlilarin periodontal

hastalik patogeneziyle iliskili olabileceklerinin diisliniilmesine neden olmustur

(Canabarro ve ark., 2013).

Literatlirde, sistemik hastaligit bulunan c¢ocuklarda veya periodontitisli
yetiskinlerde oral kandida ile ilgili ¢galismalar mevcut olmasina ragmen (Canabarro ve
ark., 2013; Olczak-Kowalczyk ve ark., 2015; Costa ve ark., 2017; Portela ve ark.,
2017) sistemik olarak saglikli, periodontal agidan saglikli veya gingivitis teshisi
konulmus puberte donemindeki ¢ocuklarda karsilastirmali olarak kandida
kolonizasyonunu inceleyen, bilgimiz dahilinde bir arastrma mevcut degildir. Bu
caligmada, sistemik olarak saglikli, periodontal agidan saglikli veya gingivitis teshisi
konulan ¢ocuklarda subgingival bélgeler, tukurik ve oral mukozada kandida turd

mayalarm kolonizasyonunun demografik veriler, fircalama ve beslenme aligkanliklari,



periodontal ve dental parametreler 15181inda karsilastirmali olarak incelenmesi

amagclandu.



4. GENEL BIiLGILER

4.1. Cocuklarda Periodonsiyum

Periodonsiyum, disi ¢evreleyen ve destekleyen yapilar biitiiniidiir ve bu yapilar
diseti, alveol kemigi, sement ve periodontal ligament dokularindan olusur. Cocuklarda
periodonsiyum yetiskinlere kiyasla Klinik ve histolojik agidan bazi farkliliklar gosterir
(Pari ve ark., 2014).

4.1.2. Diseti

Diseti, alveol kemigi ve dis kokiinii 6rterek disi bir yaka gibi saran, alveolkemigi
ve periodontal ligamentle birlikte disi soketi iginde tutmaya yardimci olan yumusak
dokudur (Ainamo ve Talari, 1976). Siit dislenme donemindeki ¢ocuklarda disetinin
rengi soluk pembe iken karisik dislenme doneminde disin eksfoliasyonu ve
eriipsiyonuna bagh olarak rengi koyulasir (Drummond ve ark., 2017). Cocuklarda
diseti epiteli daha ince ve daha az keratinizedir; diseti bag dokusunun kollajen lif
miktar1 daha az ve vaskiilarizasyonu daha ¢ok oldugu i¢in yetiskinlere gore disetinin
kivami daha gevsek; rengi ise daha kirmizimsidir (Pari ve ark., 2014). Yetiskinlerde
saglikl disetinin tipik goriintiisiinii veren stippling yapisi ¢ocuklarda belirgin degildir
cunki epitel ile bag dokusu arasinda goriilen rete-pegler ¢ocuklarda yetiskinlere
kiyasla daha diiz seyreder (Wyrebek ve ark., 2015).

Resim 4.1. 10 yasindaki bir ¢ocukta saglikli disetinin goriinimii

Diseti klinik olarak papiller diseti, serbest diseti ve yapisik diseti bolimlerinden

olusur. Tki komsu disin kontakt noktalar1 arasinda kalan papiller diseti, meziyodistal



olarak dar, bukkolingual olarak daha genistir ve anatomik olarak bukkal ve lingualde
diseti papili ile kontakt noktasinin altinda aproksimal ylzde uzanan icblkey col
bolgesinden olusur. Eger disler arasinda kontakt varsa col olusabilir; diastemali digler
arasinda ise olusmaz. Bu bdlge plak birikimine elverisli bir bolgedir ve bu durum
periodontal hastaligin gelisimi agisindan Onemlidir. Ancak ¢ocuklarda siit disleri
arasinda goriilen diastemalar nedeniyle interproksimal temasin goriilmedigi disler
arasinda col bolgesi olusmaz ve bu da ¢ocuklarda periodontal hastalik olusumunun

daha az goriilmesine yardimc1 olur (Carranza, 2002).

Serbest diseti, diseti olugu tabani ile diseti kenar1 arasinda kalan diseti bolumadur
(Wyrebek ve ark., 2015). Siit dislerinde oluk derinligi ortalama 0.86+0.2 mm olup
yetiskinlere gore daha sigdir (Garcia-Godoy ve Locker, 1984). Siit veya daimi dis
erlipsiyonuna bagl olarak cocuklarda serbest diseti kenar1 yetiskinlerdeki bigak sirti
formdan farkli olarak daha kalin ve yuvarlaktir. Ayrica eriipsiyona bagli olarak
erupsiyon gingivitisi gorilebilir ve bu nedenle saglikli diseti renginin gériiniiminden
daha kirmizi renkte izlenebilir (Wyrebek ve ark., 2015).

Yapisik diseti, mukogingival sinir ile diseti olugunun tabani arasinda kalan diseti
bolimiidiir. Cocuklarda diseti bag dokusu daha az kolajen lif icerdigi igin
yetigskinlerdeki yapisik diseti yapisina g0re daha gevsektir. Ayrica yetiskinlerin yapisik
disetine gore kalinlig1 daha azdir ve daha ince bir epitel tabakasi igerir (Wyrebek ve
ark., 2015). Bukkal yiizeylerde yapisik disetinin genisligi 6n bolgeden arka bolgeye

dogru azalirken lingual yiizlerde artar (Gomes-Filho ve ark., 2006).

Yapisik diseti ve serbest disetinin toplamina Keratinize diseti denir. Sut, karisik ve
daimi dislenme donemlerinde bu diseti boliimlerinin morfolojik yapilarinda 6nemli
degisiklikler meydana gelir (Wyrebek ve ark., 2015). Yedi-dokuz yas araliginda
karigik dislenme donemindeki c¢ocuklarin diseti olugu ve keratinize diseti
genisligindeki morfolojik degisikliklerin degerlendirildigi 5 yillik bir ¢aligmada,
maksiller daimi dislerin, mandibular daimi diglere gore daha derin sondalama
derinligine ve daha fazla keratinize diseti genisligine sahip olduklar1 goériilmiistiir
(Bimstein ve Eidelman, 1988). Yapisik diseti genisligi kesici dislerde fazla iken kanin
disleri bolgesinde azalir, molar disler bolgesinde tekrar artar (Carranza, 2002). Ayrica
yapisik diseti genisligi yasla birlikte artar (Srivastava ve ark., 1990). Hem karisik hem



daimi diglenme donemlerinde yapisik digeti genisligi maksillada mandibulaya gore
daha fazladir. Yapisik ve keratinize diseti yapilari, enflamasyon, cigneme, dis
firgcalama ve ortodontik tedavide olusan kuvvetlere karsi koruyucu bir bariyer gérevi

ustlenir (Wyrebek ve ark., 2015).

Dis erilipsiyonuna bagh disetinde goriilen fizyolojik degisiklikler siirme oncesi
sislik ve diseti marjini olusumudur. Siirme Oncesi sislik, kuron siirmeden 6nce
disetinde alttaki kronun dis hatlarini yansitan sert bir kivrim seklinde ortaya ¢ikar (Pari
ve ark., 2014).

Kuron agiz boslugunda goriildiigiinde serbest diseti, serbest diseti kenar1 ve olugu
olugur. Siirme sirasinda diseti siklikla 6dematéz, yuvarlak kenarli ve artan

vaskiilarizasyon nedeniyle hafif kirmizi gortintimlidiir (Pari ve ark., 2014).

Cocuklarda disetinde bazi deformiteler de goriilebilir. Bu malformasyonlar
yapisik disetinin dar olmasi, anormal frenulumun ¢ekme etkisi gostermesi (Resim 4.2),
disin anormal kuvvetler altinda olmasi ve diseti ¢ekilmeleridir. Yetiskinlerde diseti
cekilmelerine neden olan pek cok faktér bulunurken cocuklarda en 6nemli faktor
dislerin anormal pozisyonudur. Ayrica yas, dis eriipsiyonunun durumu ve

iltihaplanmanin mevcudiyeti de diseti boyutunu etkiler (Wyrebek ve ark., 2015).

Resim 4.2. 9 yasindaki ¢ocukta orta hattaki anormal frenulum atagmani

4.1.2. Alveol kemigi

Alveol kemigi, disin ¢ene kemigi i¢inde tutunmasini saglayan organik ve
inorganik komponentlerin olusturdugu kalsifiye yapidir (Xiaobing, 2016). Cocuklarda

alveol kemigi yetiskinlere gore daha az kalsifiyedir ve buna bagli olarak g¢ocuklarda
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kemik yapisinda daha kolay sekil degisiklikleri goriiliir. Ayrica daha az
trabekilasyonlarla ve lamina duranin daha kalin olmasiyla dikkat ¢eker. Bu durumlar
olgunlagsmakta olan kemigin dinamik ve metabolik durumunu gosterir (Pari ve ark.,
2014). Siit dislenme doneminde alveol kemigi kretinin mine-sement birlesiminin 1-2
mm apikalinde olmas1 normal alveol kemigi yiiksekligini gosterir ve interdental alanda
alveol kemigi kretinin goriiniimii diizdiir (Resim 4.3). Yeni siirmiis daimi diste ise
alveol kemigi kreti eriskindekinden daha sivri gorulur. Alveol kemigi yapisinda karisik
dislenme déneminde eriipsiyona bagli olarak 6zellikle arka grup disler arasinda dikey
kemik defektlerine benzer goriiniim izlenebilir. Siit dislerine komsu bolgedeki daimi
disler siirerken siit dislerinin mine-sement birlesimi ile alveol kemigi kreti arasindaki
mesafe 4 mm’ye kadar cikabilir. Bu durum fizyolojiktir ancak eriipsiyon
tamamlandiktan sonra olas1 periodontal hastalik riskinin kontrolii i¢in yeniden
degerlendirilmesi 6nemlidir (Drummond Ve ark., 2017). Alveol kemigi kreti ile mine-
sement birlesimi arasindaki mesafe yasla beraber artis gosterir ve bu artis tist ¢enede

alt ceneye gore daha fazladir (Shapira ve ark., 1995).

Resim 4.3. Cocukta saglikli alveol kreti seviyesi
4.1.3. Periodontal ligament

Periodontal ligament disin alveol kemigine tutunmasinit saglayan, kolajen
liflerden zengin, fibroz, sik1 yapida bir dokudur (de Jong ve ark., 2017). Cocuklarda
sement ve alveol kemiginin kortikal tabakasi daha ince oldugu i¢in periodontal
ligament daha genistir, birim alan basna diisen kolajen lif sayis1 daha azdir. Ayrica
daha fazla kan destegi ve lenfatik drenajla hidrasyon miktar1 daha iyidir. Eriipsiyon
sirasinda periodontal ligament lifleri disin uzun aksma paralel dizilirler, daha az

yogunlukta ve daha gevsek yapidadirlar. Eriipsiyon tamamlanip disler antagonistleri
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ile temasa ge¢cmeye basladiktan sonra ¢apraz halde dizilirler (Griffen ve Tatakis, 2005;
Pari ve ark., 2014).

4.1.4. Sement

Sement, yapimi hayat boyu devam eden, disin kokiinu ¢epegevre sarip periodontal
ligament aracilifiyla disin alveol kemigine baglanmasmi saglayan, 6zellesmis, ¢ok
ince, kalsifiye ve avaskiiler dis dokusudur (Kagerer ve Grupe, 2001). Cocuklarda
genellikle yetiskinlerden daha ince ve daha az yogunluktadir. Histolojik olarak hicreli
ve hiicresiz sement olarak adlandirilan iki yapidan olusur. Disin eriipsiyonu sirasinda
sadece hiicreli sement goriilirken dis okliizal diizleme ulastiktan sonra hiicresiz
sement de gorulur (Pari ve ark., 2014). Kemik kaybi1 olmayan dislerde sement
apozisyonu yas ile dogru orantili olarak artar. Bu da yasm ilerlemesiyle birlikte
ozellikle apikal bolgede olmak iizere sement kalinliginin giderek artmasi anlamma

gelir (Kagerer ve Grupe, 2001).

4.2. Cocuklarda Periodontal Hastaliklar

Periodontal hastaliklar dislerin ve disleri ¢evreleyen destek dokularin saghigini
olumsuz yonde etkileyen, dis clriiklerinden sonra en yaygin gorilen agiz
hastaliklaridir (Rodan ve ark., 2015). Diseti cebine yerlesmis olan patojen
mikroorganizmalar disetinde enfeksiyon olusturarak enflamasyona neden olur ve bu
enflamasyonun ilerlemesiyle de disin diger ¢evre dokularinda yikim goriiliir (Claffey
ve ark., 2004). Periodonsiyumu etkileyen hastaliklar diseti dokusuyla smnirli kalirsa
buna “’gingivitis’’ denir; ancak tedavi edilmedigi takdirde ilerleyerek periodontal

ligament ve alveol kemiginin yikimina sebep olursa ‘’periodontitis’ adini alir

(Masamatti ve ark., 2012).

Cocuklarda ve ergenlerde pek ¢ok periodontal hastalik formu goriilebilir (Pari ve
ark., 2014). Plaga baglh ve plaga bagli olmayan diseti hastaliklari, kronik periodontitis,
agresif periodontitis, nekrotizan periodontal hastaliklar, periodontal apse, endodontik
lezyonlarla iligkili periodontitis, gelisimsel ve kazanilmig deformiteler ve durumlar

gibi hastaliklar periodontal hastalik formlarini olusturur (Masamatti ve ark., 2012).
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4.3. Gingivitis

Gingivitis, periodontal hastaliklar siniflamasma 1999 yilinda yeni bir kategori
olarak eklenmistir (Clerehugh, 2008). Basit diseti iltihab1 olarak da bilinen gingivitis,
cocuklar ve ergenlerde en yaygin goriilen periodontal enfeksiyondur (Oh ve ark.,
2002). Gingivitis geri doniisiimliidiir ¢linkii gingivitis baglant1 epitelinin apikale
gociinuin goriilmedigi yalnizca disetini iceren iltihabi bir durumdur. Tedavi edilmedigi
takdirde ilerleyerek cevre dokularda yikima ve dis kaybina neden olabilir ancak her
gingivitis vakasi da periodontitise doniismez (lgic ve ark., 2012; Sharva ve ark., 2014).
Bu nedenle gingivitis ve periodontitis erken evrede tedavi edilirse ilerleyen yaslardaki
dis kaybi riski de minimuma indirilecektir (Rodan ve ark., 2015). Bimstein ve ark.
(Bimstein ve ark., 2001) cocuk ve ergenlerde periodontal hastaliklari erken donemde
tedavi edilmesinin 6nemini vurgulamistir ¢iinklli bu donemde periodontal hastalik
goriilmesi oldukca yaygmdir ve tedavi edilmedigi takdirde yetiskin donemde ileri

periodontal problemlere yol agabilir.

4.3.1. Gingivitisin Klinik ¢zellikleri

Gingivitis kapsaminda plaga bagl gingivitis, puberte gingivitisi ve ilaca bagl
diseti biiyiimeleri sayilabilir. Diseti iltihabmin temel nedeni, agiz hijyeni
uygulamalarindaki eksiklikler nedeniyle diseti kenarinda biriken mikrobiyal dental
plaktir (M.D.P.) ve oOzellikle 8-12 yaslar arasinda gingivitis olduk¢a sik goriiliir
(Clerehugh, 2008).

Diseti iltihabindaki baslangi¢ klinik bulgular eritem, 6dem ve diseti kanamasidir.
Durum ilerledik¢e baslangicta 6demli olan dokular kronik iltihabi reaksiyona bagli
olarak fibrotik hale gelebilir. Bigak sirt1 seklinde sonlanmasi gereken diseti kenari,
mevcut 6ddem nedeniyle daha kiint ve yuvarlak bir sekil alir. Bununla birlikte
interdental papillerde de balonlagmis tarzda biiylimeler meydana gelebilir. Disetinin
hiperplazisine bagli olarak diseti olugunda derinligin artmasi1 nedeniyle yalanci cep
goriilebilir (Clerehugh, 2008). Bu olusumda epitelyal ve bag dokusu atasmaninda
herhangi bir kayip gozlenmediginden olusan cep gergek bir periodontal cep degildir.

Ancak yine de yalanci cep olusumu oksijenden fakir bolge olusturacagi ve daha ¢ok
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mikroorganizma retansiyonuna elverisli oldugu i¢in klinik agidan olduk¢a 6neme

sahiptir (Donos, 2018).
Gingivitisin klinik 6zellikleri sunlardir:

- M.D.P. birikiminin en yogun gériildiigii bolge, temizligi daha gok ihmal edilen
interdental bolgelerdir. Histolojik olarak bu bdlgenin keratinizasyonu azdir. Bu
nedenlerden dolay1 diseti enflamasyonu daha ¢ok bu bdlgelerden baslar.

- Interdental bdlgenin disinda diseti kenarinda da M.D.P. mevcuttur.

- M.D.P.’nin ortadan kaldirilmamas1 sonucunda agiz i¢cinde distas1 birikimi de
gorulebilir.

- Saglikli disetinin rengi soluk pembe olmasma karsin, gingivitiste kan
damarlarinin enflamasyona bagli genislemesi nedeniyle disetinde ates
kirmizisma kadar renk degisikligi gorulebilir.

- Diseti konturunda kalinlasma gibi sekil degisiklikleri izlenebilir.

- Sondalama sirasinda veya spontan diseti kanamasi1 gorulr.

- Disetinde sekil degisikleri ve biyumeler gorulebilir.

- Enflamatuvar eksuda nedeniyle doku ¢demlidir.

- Hastalarda hos olmayan tat duyusu veya agiz kokusu olabilir.

- Mevcut tabloya bazen agr1 da eslik edebilir (Mariotti, 1999; Manson Ve Eley,
2004; Masamatti ve ark., 2012; Pari ve ark., 2014).

Ergenlik ¢agindaki cocuklarda goriilen puberte gingivitisinde M.D.P. birikim
seviyesi ileri dereceye ulasmasa bile diseti iltihabinda plak birikimiyle orantisiz olarak
artig goriilebilir (Pari ve ark., 2014). Bu donemdeki ¢ocuklarda disetinde meydana
gelen klinik enflamatuvar degisiklikler artmis steroid hormon seviyeleriyle iligkilidir
(Oh ve ark., 2002). Diseti hiicrelerinin membranlarinda Ostrojen Ve testosteron
hormonlarina kars1 yiiksek afinitesi olan reseptorler bulunur. Bu nedenle diseti, bu
steroid hormonlarmin hedef dokusu olarak goriiliir. Ergenlik doneminde kan
dolasimindaki seks hormonlar1 seviyelerindeki degisimler nedeniyle goriilen
gingivitis, kizlarda 11-13 yas araliginda daha ¢ok gortliirken, erkeklerde daha ¢ok 13-
14 yas araliginda goriiliir. Bu donemde kan dolagiminda Ostrojen ve progesteron
hormonlarinin artis1 ile puberte gingivitisinde baskin tiir olarak goriilen P.
intermedius’un sayica artisi iligkili olarak goriilmiistiir (Pari ve ark., 2014). Bu

hastalikta plaga kars1 gelisen enflamasyon nedeniyle digsetinde mavimsi kirmizi renk

14



degisikligi, ddem ve diseti biityimesi meydana gelir (Pari ve ark., 2014) (Resim 4.4).
Bu nedenle lokal faktorlerin elimine edilmesi, puberte gingivitisinin tedavisinde
oldukga 6nemlidir (Oh ve ark., 2002).

Resim 4.4. 13 yasindaki ¢ocukta puberte gingivitisinin klinik gortintiisii

4.3.2. Gingivitisin epidemiyolojisi

Gingivitis, ¢cocukluk déneminde en yaygm olarak goriilen periodontal hastalik
turidir (lgic ve ark., 2012). Ozellikle ergenlik ddnemine girildiginde gingivitis
prevalansinda oOnemli derecede artis meydana gelir (Pari ve ark.,, 2014).
Epidemiyolojik c¢alismalar, ¢ocuk ve ergenlerde degisen siddetteki diseti iltihabinin
neredeyse evrensel olduguna, ancak genc bireylerde yikici formdaki periodontal
hastalik prevalansinin eriskinlerden daha diisiik olduguna dikkat ¢cekmistir (Wolfe ve
Carlos, 1987; Durward ve Wright, 1989). Bir ¢alismada ¢ocuklarda periodontitisin sik
olmadigini ancak 5-11 yasmdaki cocuklarla kiyaslandiginda 12-17 yas araligindaki

ergenlerde insidansin arttigi gosterilmistir (Perry ve Newman, 1990).

Gingivitis prevalansi puberte 6ncesi bireylere ve erigkinlere gére adolesanlarda
daha yiiksektir. Adolesan donemde gingivitis sikliginn artisinda degisen hormonal
durumlarin etkisi ve agiz bakimi olduk¢a 6nemli bir yer tutar (Massier ve ark., 1952).
Ergenlik doneminde gingivitis prevalanst %80’i agarak 11-14 yaslar arasinda en st
diizeydedir (Funieru ve ark., 2017). Hindistan’da yaslar1 12 ile 15 arasinda degisen
1100 cocuk {iizerinde yapilan bir arastirmada ise gingivitis prevalanst %59 olarak
bulunmustur. Bu ¢ocuklarin %6’siin orta derecede, %53’iiniin ise hafif diizeyde

gingivitis hastas1 oldugu goriilmiistiir (Sharva ve ark., 2014). Bhayya ve ark. (Bhayya
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ve ark., 2010) Hindistan’da yaptiklar1 bir calismada okul ¢ocuklar1 arasinda gingivitis
gorilme sikligmi %81, Dhar ve ark. (Dhar ve ark., 2007) ayni tGlkede bu orani1 %84,37
olarak bildirmistir. Gelismis iilkelerde 6-11 yas araliginda bu deger %73 tiir (Pari ve
ark., 2014). Urdiin’de 6-11 yas aras1 cocuklarda yapilan arastirmada ¢ocuklarm %29,8
saglikli digetine sahip olduklari, %38,5’inin hafif, %31,4 {iniin orta ve %0,3’{iniin ise
siddetli gingivitis hastas1 olduklar1 goriilmiistir (Rodan ve ark., 2015). Romanyada
yapilan arastirmada gingivitis prevalansmin %91 oldugu ve erkeklerin kizlara gore
daha kotu plak ve gingival skorlarina sahip olduklar1 bulunmustur (Funieru ve ark.,
2017). Portekiz’de yapilmis bir ¢calismada 6-12 yas arasi ¢ocuklarin %90’inda diseti
kanamasmin gorildigi tespit edilmistir (De Almeida ve ark., 2003). Cinsiyet baz
alinarak gingivitis prevalansinda karsilastirma yapilan bir ¢calismada erkek ¢ocuklarda
kiz ¢ocuklarina kiyasla daha fazla gingivitis ve diseti kanamasi gorildiigii tespit
edilmistir (Burt, 2005). Ulkemizde, Erzurum’da 6-12 yas aras1 cocuklarda yapilan bir
arastirmada gingivitis prevalanst %58 bulunurken; Isparta’da 13-16 yas arasi
cocuklarda yapilan baska bir calismada ise %68 olarak bulunmustur (Yilmaz ve ark.,
1997; Bozkurt ve ark., 2002).

4.3.3. Gingivitisin mikrobiyolojisi

M.D.P. periodontal hastaligin baslama ve ilerlemesinde primer etyolojik faktor
olarak kabul edilir (L6e ve ark., 1965). M.D.P. tek bir yap: i¢inde birbirleriyle
kompleks iligkili, ¢cok sayida farkli bakteriyel tiir iceren biyofilm tabakasidir
(Costerton ve ark., 1987). Plak icindeki bakteriler, konakla ilgili ¢esitli faktorlerden
etkilenebilirler. Bu durumda periodontal saglik, bakteriyel popiilasyon ve konak
arasindaki dengeden etkilenmektedir. Dengenin bozulmasi bakterilerde degisiklige
neden olabilir ve ardindan disetinde enflamatuvar reaksiyon gozlenir. M.D.P. birikimi
temiz dis yiizeyinde tiikiiriik kaynakli glikoproteinlerin birikimiyle meydana gelen
pelikil tabakasmnin olusumuyla baslar, takip eden ilk birka¢ dakika i¢inde bakteriler
kolonize olmaya baslarlar. Ilk birkag saat icinde g6zlenen Streptokok tiirleri ve daha
az oranda Actinomycesler baslangi¢ kolonizasyonu olustururlar ve buna ““birincil plak

formasyonu’’ denir (Doyle ve ark., 1982).
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Birincil plak formasyonunun ardindan, plaga ikincil olarak yerlesen bakteriler,
plagm biiylimesini ve metabolizmasmi etkileyerek cevresel degisikliklere neden
olurlar. Bu mekanizmada ilk olarak Neisseria ve Veillonella turleri, gram negatif
[(gram (-)] bakteriler devreye girerek bakteriler arasi iliskiyi saglayan interstisyel
araliklar1 olustururlar. Ardindan, 4-7 glin sonra gingival enflamasyon gelisir. Bu arada
Prevotella, Porphyromonas, Capnocytophaga, Fusobacterium ve Bacteroides gibi
gram (-) rodlar1 igeren farkli bakteriyel tiirler de plaga yerlesirler. Yedi ila 11 giin
icinde plagin yapist spiroket ve vibrio gibi hareketli bakterilerin de gozlenmesiyle
kompleks bir hal alir (Kolenbrander ve London, 1993).

M.D.P. ¢ok sayida mikroorganizma igerir Ve plagin 1 graminda yaklasik 2x10*!
adet bakteri bulunur. Plak iginde, ayrica bakteriyel olmayan mikroorganizmalar
kategorisinde mikoplazma turleri, protozoa ve virisler de bulunabilir (Gibbons ve ark.,
1963).

Gingivitisin de dahil oldugu periodontal hastaliklarin baglica nedeni M.D.P.
icerisindeki anaerobik mikroorganizmalarin kolonizasyonudur. Klinik ¢alismalar
periodontal patojen olarak bilinen 10-15 adet mikroorganizmanin varligini
kanitlamistir (Haffajee ve Socransky, 1994; Winkelhoff ve ark., 1996; Tanner ve ark.,
2002). Bunlar arasinda en ¢ok adi gecenler Aggregatibacter actinomycetemcomitans,
Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythensis ve Prevotella intermedia olarak
sayilabilir (Haffajee ve Socransky, 1994; Winkelhoff ve ark., 1996; Tanner ve ark.,
2002). Saglikli cocuklarda M.D.P.’de A. actinomycetemcomitans, T. forsythensis ve P.
gingivalis ile ilgili az sayida veri vardir ve bu patojenler ile ilgili prevalans verileri de
celigkilidir (Watson ve ark., 1991). P. gingivalis ergenlik déneminde ve sonrasinda
bireylerden toplanan dental plagin %80’inden izole edilmistir (Watson ve ark., 1991)
ancak bazi c¢alismalarda bu patojen prepubertal ¢ocuklarda izole edilmemistir
(Zambon, 1996; Kimura ve ark., 2002).

Gingivitise neden oldugu diisiiniilen mikroorganizmalar incelendiginde gram
pozitif [gram (+)] fakiltatif ve gram (-) anaerobik bakteriler yaklagik olarak esit
oranlarda goriilmiistiir (Slots, 1979). Gram (+) bakteriler arasinda Streptococcus
sanguinis, Streptococcus mitis, Actinomyces viscosus, Actinomyces naeslundi ve

Peptostreptococcus micros; gram (-) bakteriler arasinda ise Fusobacterium nucleatum,
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Prevotella intermedia, Veillonella parvula, Haemophilus ve Campylobacter tirleri yer
alir (Slots, 1979). Deneysel diseti iltihab1 olusturulan gingivitisli ¢ocuklarda saglikl
periodonsiyuma sahip ¢ocuklarin mikrobiyotasindan farkli olarak Actinomyces,
Leptotrichia, Capnocytophaga ve Selenomonas tiirlerinin subgingival oraninda artis
gOriilmiistiir (Moore ve ark., 1984). Nakagawa ve ark. (Nakagawa ve ark., 1994)
ergenlik ¢aginda goriilen puberte gingivitisinde P. intermedia’nin baskin tiir olarak

gorildiigiini bildirmislerdir.

4.3.4. Gingivitisin patogenezi

Periodontal hastaliklara neden olan mikroorganizmalar, sentezledikleri trtinlerle
epitel ve bag dokusunun yikimina neden olurlar (Newman, 2002). Dis ylizeyinde
M.D.P. birikimini takiben diseti ve bag dokusu icerisinde meydana gelen birtakim
degisiklikler periodontal hastalign gelisimi ile ilgili olaylar dizisinden sorumludur
(Bartold ve ark., 2000; Bartold, 2006; Bartold ve Narayanan, 2006). Histolojik olarak,
herhangi bir kemik kayb1 gériilmeksizin sulkular epitelin {ilserasyonu ve altta yatan
bag dokusunun enflamatuvar hiicre infiltrasyonu gingivitisi tanimlar (Oh ve ark.,
2002). Gingivitis sulkular epitelin incelmesi ve diseti kapiller damarlarinin dilatasyonu
ile karakterize oldugu icin epitelyal bariyer ortadan kalkabilir ve dolasima bakteriyel
uriinler sizabilir (Wahaidi ve ark., 2011). Konak doku ile bu mikroorganizmalar
arasinda meydana gelen etkilesimler ve ortaya ¢ikan reaksiyonlar hastaligin seyrini

belirler (Cekici ve ark., 2014).

Periodontal hastaligin ilerlemesiyle ortaya ¢ikan enflamatuar hiicreler lenfositler,
makrofajlar ve notrofillerdir. Makrofajlar ve nétrofiller, bakterileri sindiren fagositik
hiicreler iken, lenfositler daha ¢cok mikroorganizmalara karst bagisiklik yanitmin
devam ettirilmesinde yer alirlar (Kinane, 2001). Periferik kan nétrofilleri meydana
gelen enflamatuvar yanitin birincil hiicreleridir (Wahaidi ve ark., 2011). Nétrofiller,
bakterilerden salinan kemotaktik peptitler araciligiyla diseti oluguna go¢ ederler.
Mevcut bakteriler epitelyal hiicrelere zarar verdikge epitel hiicrelerden salinan
sitokinler, notrofiller baskin olmak iizere 16kositleri olay yerine ¢ekerler. Notrofiller
bu bolgedeki bakterileri fagositoz ile sindirerek diseti olugunu bakterilere karsi

korurlar. Notrofil, fagositoz sonucu bakterilerle asir1 yliklenirse degraniile olur
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(Kinane, 2001). Buna bagli meydana gelen yanitta sitotoksik ajanlarin ve proteolitik
enzimlerin salinmasina neden olan nétrofil reaksiyonu doku zedelenmesine neden
olur. Bu nedenle notrofiller gingivitiste ilerleyen dénemlerde savunma gorevinin
yaninda doku yikimima da aracilik eder (Wahaidi ve ark., 2011). Notrofil savunmasi
bazi durumlarda iyi isleyerek bakteriyel yiikii azaltabilir ve diseti iltihabmin
olugsmasint dnlemede rol alir (Kinane, 2001). Diger énemli savunma hiicreleri ise
lenfositlerdir. Cocuklarda gorilen gingivitiste T-lenfositler baskinken yetiskinlerde B-
lenfositler daha baskindir (Oh ve ark., 2002).

Mikrobiyal trtinler, prostaglandin E;, interferon y, tiimor nekroz faktor (T.N.F.-
a) ve interlokin 1 (I.L.-1) gibi vazoaktif maddeleri Ureten monosit ve makrofajlari
aktive ederler. Tim bu olaylarin varlig1 histopatolojik asamada gingivitis olusumuyla
beraber gozlenir (Newman, 2002). Enflamatuvar sitokinler meydana gelen
enfeksiyona cevap olarak savunma hiicrelerinden salinarak hem lokal hem de sistemik
etkiler ortaya ¢ikarirlar. Gingivitis sonucunda diseti olugu sivisinda sitokin diizeyinde
artis meydana gelir ve bu artisla birlikte akut faz reaktanlarmin salinimi, lokosit
sayisinda artis, doku yikimi, endotelyal adezyon faktorlerinin artis1  ve

prokoagulasyonun indiklenmesi gibi etkiler géralur (Wahaidi ve ark., 2011).

C-reaktif protein (C.R.P.) ve serum fibrinojen gibi plazma proteini diizeylerinin
artis1 gingivitis de dahil birgok periodontal enfeksiyona yanit olarak gordldr.
C.R.P.’nin protrombotik etkisi vardir ve komplemani aktive ederek enflamatuar
yanitta 6nemli rol oynar. Fibrinojen ise trombosit agregasyonunu destekleyerek kan
viskozitesini artirir; bu da hastaligin ileri evrelerinde kapiller damarlarda okliizyonlara

sebep olarak disetindeki dolagimi engeller (Wahaidi ve ark., 2011).

Page ve Schroeder (Page ve Schroeder, 1976) periodontal hastaligin ilerleyisi
sirasinda  gingivitis ve periodontitis olusumunu histopatolojik olarak 4 sathaya
ayrrmustir. Bunlardan gingivitisi tanimlayan baslangic, erken ve yerlesmis lezyon;
periodontitisi tanimlayan ilerlemis lezyondur. Baslangic lezyon 2-3 giun iginde
minimal diizeyde plak birikimine karsi enflamatuar sistemin gostermis oldugu
fizyolojik degisiklik olarak kabul edildiginden glinlimiizde hastaligin bir sathasi olarak
gorulmemektedir (Page ve Schroeder, 1976). M.D.P. birikiminin baglamasmdan 7 glin

sonra erken lezyon gorllr ve spesifik olmayan enflamatuar reaksiyonlarin varlig: ile
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karakterizedir (Payne ve ark., 1975; Page ve Schroeder, 1976). M.D.P. birikiminden
2-3 hafta sonra kronik gingivitis olarak da tanimlanan yerlesmis lezyon goriiliir ve
daha ileri sathalarinda baglant1 epitelinin apikale gdcliyle gingivitisin periodontitise

ilerledigini gosteren ilerlemis lezyon meydana gelir (Kinane, 2001).

M.D.P. birikiminin 2-4. giiniinde diseti klinik olarak saglikli gériinse de baglanti
epitelinin altindaki bag dokusunda mikroskobik diizeyde enflamatuar degisiklikler
gozlenir (Kinane, 2001). Bu safhada kan damarlarinda dilatasyon meydana gelir ve
notrofiller damar geperine tutunur. Lokositlerden dzellikle polimorfontkleer I6kositler
kapiller damarlar1 terk eder (Lindhe ve Socransky, 1979). Iltihabi reaksiyonun
goriildiigii bolgede kolajen yikimi ve damarlanmada artisla birlikte eksiidatif sivi ve
plazma proteinlerinin damar digina ¢ikisi goriiliir (Page, 1986). Baslangic lezyonunda
baglant1 epiteli ve ona komsu bag dokusu icerisinde baskin hiicreler notrofillerle
birlikte makrofaj ve lenfositler iken diseti olugu i¢inde daha ¢ok nétrofiller bulunur
(Lindhe ve ark., 1973).

M.D.P. birikiminin 7. giliniinden itibaren konagm mikroorganizmalar ve
uriinleriyle etkilesimine bagl olarak enflamatuar belirtilerde artig goriiliir ve erken
lezyon meydana gelir (Page ve Kornman, 1997). Baslangi¢ lezyonundaki belirtiler
erken lezyonda yogunlagarak devam eder (Payne ve ark., 1975). Baglant1 epitelinin
altindaki damarlar genigler ve damarlanmada sayica artis gozlenir (Lindhe ve
Rylander, 1975). Baglant1 epiteli ve diseti olugunda nétrofil infiltrasyonu oldukca
yogundur ve bu durum enflamasyonun akut fazda oldugunun gdostergesidir.
Notrofillerin yaninda T lenfositleri ve az miktarda plazma hicreleri de gorlir (Payne
ve ark., 1975; Brecx ve ark., 1987). Lezyonda bulunan fibroblastlar dejenere olarak
kolajen iiretimleri azalir. Ayni zamanda enflamasyonun yikici fazi nedeniyle de
kolajenlerin yaklasik %70’i yikima ugrar (Page ve ark., 1975). Enflamatuvar
degisiklikler klinik olarak 6dem ve eritem olarak gorulir, sondalamada ise baslangig

lezyonundan farkli olarak kanama mevcuttur (Amato ve ark., 1986).

iki ila 3 haftalik M.D.P. birikiminin ardindan erken lezyon yerlesmis lezyona
ilerler. Klinik olarak bu lezyonda daha fazla ¢dem gorilir. Mikroskobik olarak
lezyonun periferinde erken lezyona gore artmis plazma hicresi ve lenfosit

infiltrasyonu vardir. Baglanti epiteli ve sulkular epitelde ise nétrofil yogunlugu devam
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etmektedir. Digeti kenarinin 6deme bagli olarak kuronal yonde biyimesiyle diseti cebi

derinlesir ve erken lezyondaki belirtiler daha siddetlenir (Kinane, 2001).

Tedavi edilmeyen yerlesmis lezyon olgusu, devam eden donemlerde
enflamasyonun artmasiyla birlikte ilerlemis lezyona doniislir ve bu sathada baglanti
epitelinin apikale gocli nedeniyle hastalik periodontitis olarak adlandirilir (Kinane,

2001).

4.4. Kandidalar

Kandidalarla ilgili bilinen ilk bilgiler Hipokrat donemine dayanmaktadir; 1665
yilinda Galen ve Peppy oral kandidiyazisi tanimlamistir (Calderone ve Clancy, 2011).
Rosen ve Rosenstein 1771 yilinda oral kandidiyazisin ozellikle yenidoganlarda
gorilen bir hastalik oldugunu ve agizdaki pamukguk etkeninin akcigerlere de
yerlesebildigini belirtmislerdir (Calderone ve Clancy, 2011).

Tifolu bir hastanin agzindaki afttan maya hiicreleri ilk defa 1839 yilinda
Langenbeck tarafindan izole edilmistir (Calderone ve Clancy, 2011). Oral
kandidiyazisin etyolojisinde mantar tiirii canlilarin oldugunu ilk olarak 1841 yilinda

Berg, 1844 yilinda Bennet ortaya atmistir (McCullough ve ark., 1996).

Robin 1847 wyilinda oral kandidiyazise neden olan canlilarin, sistemik
enfeksiyonlar da yapabilecegini bulmus ve bu canlilara baslangigta Oidium albicans

adi vermistir (McCullough ve ark., 1996; Calderone ve Clancy, 2011).

Vajinal kandidiyazis 1849 yilinda ilk kez Wilkinson tarafindan tarif edilmis; 1875
yilinda oral kandidiyazis ile arasinda bir iliski oldugu ve iki hastaliga da sebep olan

etkenlerin benzer oldugu Hausmann tarafindan ispatlanmistir (McCullough ve ark.,

1996).

Candida albicans ' (C. albicans) adlandirmasmi ilk olarak Robin yaptiktan sonra
1851 yilinda Bonor ayni mantar1 Monilia albicans olarak adlandirmistir. Bu
arastirmacilarin haricinde ilerleyen donemlerde de farkli aragtirmacilar bu tdrler igin
farkli adlandirmalar kullanmislardir. Bu karisikliga son vermek icin 1923 yilinda

Berghout kandida cinsini yeniden giindeme getirmis ve 1954 yilinda oral kandidiyazis
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etkeni C. albicans olarak kabul edilmistir (McCullough ve ark., 1996). 1940’1
yillardan itibaren antibiyotik kullaniminin ileri diizeyde artmasi nedeniyle kandida
enfeksiyonu oldukca yaygimlasmis ve konu ile ilgili arastirmalar hiz kazanmistir

(McCullough ve ark., 1996).

4.4.1. Kandidalarin Siniflandirmasi

Kandida, tek hticreli, tomurcuklanma yoluyla Greme yapan, gercek veya yalanci
hifler olusturabilen mantarlardan olusan bir mikroorganizma cinsidir. Bu canlilar
mantarlar  aleminin  Deuteromycota  boliminde, Blastomycetes sinifinda,
Cryptococcoceae ailesinde siniflandirilir (Tablo 4.1). Gliniimiizde kandida cinsi olarak
adlandirilan yaklagik 200 kadar tiir bulunur (Howell ve Hazen, 2011). Bunun yaninda
Clavispora, Debaryomyces, Issatchenkia gibi kandidanin telemorfu (seksiiel form)
oldugu diisiiniilen ama ashinda farkli cins olabilme 6zeligi de tasiyan kandida tiirleri
de mevcuttur. Bu nedenle kandida cinsi gesitli tiirlerin bir karigimidir (Howell ve
Hazen, 2011)

Tablo 4.1. Mantarlar aleminde kandidalarin yeri

Sinif Blastomycetes

Aile Cryptococcaceae

Cins Candida
Cryptococcus
Torulopsis

Trichosporon
Rhodotorula
Saccharomyces
Hansenula
Kluyveromyces
Pichia
Geotrichum

Malessezia
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4.4.2. Kandidalarin genel 0zellikleri

Kandida tiirleri, dogada sik goriilen viicudumuzun normal florasinda yer alan
ancak hazirlayici kosullar varliginda patojenite kazanarak firsat¢i1 enfeksiyona neden

olabilen mikroorganizmalardir (Calderone, 2002).

Kandidalar 6karyotik canlilardir. Oval veya yuvarlagimsi sekilde olup, 4-6 pm
boyutlarinda maya mantarlaridir (McCullough ve ark., 1996). Tomurcuklanarak
irerler ve olusan tomurcuga blastokonidya (blastospor) denir. Blastokonidya
biiyliyerek hif formu olusturur. Blastokonidyalar birbirlerinden ayrilmadan aralarda
bogumlar bulunduran hiicre zincirleri meydana getirecek sekilde uzarlarsa olusan
yapiya yalanci hif denir. Gergek hifler ise bogumlanma gdstermezler ve maya hiicresi
veya hifin bir dalindan olusup duvarlar1 birbirine paraleldir. Candida glabrata (C.
glabrata) hari¢ tiimii uygun kosullarda yalanci hif iiretebilme yetenegine sahiptir
(Seneviratne ve ark., 2008). Mevcut hiflerin biraraya gelmesiyle olusan hif
topluluguna “‘misel’’ adi1 verilir. Blastosporlardan gelisen ve apikal yonde uzayan
hiflere ise ‘‘germ tiip’’ yani ‘‘¢cimlenme borusu’’ denir (de Almeida ve Scully, 2002).
C. albicans ve Candida dubliniensis (C. dubliniensis) ise diger kandida tiirlerinden
farkli olarak ¢imlenme borusu (germ tiip) olusturabilir ve ¢imlenme borusu testi ile
diger turlerden hizli ve kolay bir sekilde ayirt edilebilirler (Poulain, 2015). Ortam besin
acisindan fakir oldugunda kandidalarin hayatta kalabilmek igin besin deposu olarak
olusturduklar1 yapiya ise ‘klamidospor’’ denir. Bu yapilar olusurken hifin veya
psodohifin bir bolgesinde sitoplazma yogunlasir, hifin ¢apinda artmaya neden olacak
sekilde sisme gorilir ve duvar kalinlasir. Bu yapi hiflerin i¢inde goriiliirse ‘‘ara
klamidospor’’, kenarinda gorilirse ‘“yan klamidospor’’ veya uglarinda goralrse “‘ug
klamidospor’’ denir. Sekiz-oniki pm ¢apinda, yuvarlak ve kalin duvarli bu olusumlar,
olumsuz kosullarda kandidalarin ortama adapte olarak hayatta kalmalarini1 saglar. Bu
olusumlar C. albicans ve C. dubliniensis’in en belirgin 6zelliklerinden biridir ve diger
kandida tirlerinde nadiren goralir (Yicel ve Kantarcioglu, 1999; Williams ve Lewis,
2000).

Kandidalar gram (+) boyanirlar. Sabouraud dekstroz agarda (S.D.A.) 24 saat
icinde, pH 2,5-7,5 araliginda, 20-37°C’de genellikle krem rengi, nemli, diizgiin veya

hafif diizensiz kenarli, yiizeyi diizgiin veya biraz kabarik, mat ya da parlak, maya
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kokulu yumusak koloniler olustururlar (Tan ve ark., 2016; Bordallo-Cardona ve ark.,
2017).

4.4.3. Tibbi 6neme sahip kandida turleri

C. albicans: Maya-hif doniisiimii gosterdigi ve bazi hidrolitik enzimleri {irettigi i¢in
kandida turleri arasinda en ylksek viriilansa sahip olanidir. A ve B olarak adlandirilan
2 serotipi vardir. C. albicans, misir unlu agarda 3 giinlik inkiibasyon sonunda
blastospor, yalanci hif ve klamidospor olusturur (Tintelnot ve ark., 2000; Gleiznys ve
ark., 2015). C. albicans’in diger kandida tiirlerinden ayrimi iki morfolojik test ile
yapilir (Gleiznys ve ark., 2015; Lohse ve ark., 2018). Serumda 37 °C’ de 2 saatlik
inkiibasyon sonucunda bogum olusumu goriilmeksizin hiicrelerden uzayan ¢imlenme
borulart ve misir unlu agarda klamidospor yapimi, C. albicans i¢in ayirici taniyi

olusturur (Tintelnot ve ark., 2000; Gleiznys ve ark., 2015).

C. dubliniensis: Filogenetik olarak C. albicans ile oldukca benzerdir. C. albicansgibi
germ tup olusturabilir. Beta glukosidaz aktivitesinin olmamasi. 42 °C’de Ureyememesi
ya da ¢ok az tremesi C. dubliniensis’i C. albicans’tan ayiran 6zellikleridir (Tintelnot
ve ark., 2000).

C. glabrata: Daha once Torulopsis glabrata olarak adlandirilan bu mantarin
taksonomik olarak kandida cinsine alinmasi tartismalidir. Ancak literatiirde her iki
ismi de kullanilmaktadir. Bu organizmanin yalanci hif olusturamamasi en belirgin
ozelligidir (Turner ve Butler, 2014). C. glabrata’nin en belirgin 6zelligi misir unlu

agarda hif veya psddohif olugturmamasidir (Silva ve ark., 2012; Rodrigues ve ark.,

2014).

Candida guilliermondii (C. guilliermondii): Teleomorf formu Yamadazyma
guilliermondii olarak adlandirilir ve askosporlarla ¢ogalirlar. Misir unlu agarda yalanci
hif olusumu ¢ok fazla olabilir. Blastosporlar1 kisa zincirler ya da kiimeler halinde

g6zlenebilir (Turner ve Butler, 2014). C. guilliermondi kolonileri inkiibasyonda
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bekledikge renkleri pembeye doner ve kisa psddohif olustururlar (Turner ve Butler,

2014).

Candida kefyr (C. kefyr): Teleomorfu Kluyveromyces marxianus olarak adlandirilir
ve askosporlart ile cogalir. S.D.A.'da 25 °C’de 3 giinliik inkiibasyon sonunda C. kefyr
kolonileri, diger tiirlerinkine gére hacmen daha kiigliktiir. Misir unlu agardaki
inkiibasyonlarinda yer yer 16 um’ye kadar uzayabilen blastosporlar ve yalanci hif

olustururlar (Whibley ve Gaffen, 2015).

Candida krusei (C. krusei): S.D.A.'da olusturdugu koloniler diiz ytzeyli ve blytktir.
Bir haftalik inkiibasyonda blastosporlarin biiyiikligii 25 pm’ye kadar ¢ikar; 25 °C’de
3 giin boyunca inkiibasyon sonunda S.D.A. yiizeyinde kalin bir pellikiil tabakas1
(zarmmsi1 katman) olusturur. Teleomorfu Issatchenkia orientalis olarak adlandirilir ve
askosporlarla ¢ogalir (Fleischmann ve ark., 2017). C. krusei, dekstrozu fermente
edebilir, galaktozu asimile edemez ve siklohekzimide duyarlidir (Turner ve Butler,

2014).

Candida parapsiliosis: (C. parapsiliosis): Misir unlu agarda 3 gln inkibasyon
sonucunda, dallanmasi diizenli olan ve sekil olarak ¢am ormanimna benzeyen yalanci
hifler olusturur (Silva ve ark., 2012; Cordeiro ve ark., 2017). C. parapsiliosis kisa
psodohife ve nadir goriilen dev hiicrelere benzetilen genis hifsel elemanlara sahiptir

(Silva ve ark., 2012).

Candida tropicalis: (C. tropicalis): S.D.A.’da 25 °C'de 2 giin inkiibasyon sonucunda
ince bir pellikiil tabakas1 olustururlar. Teleomorfu Pichia jadinii olarak adlandirlir ve
askosporlariyla ¢ogalir (Silva ve ark., 2012). C. tropicalis klamidospor olusumunu
nadiren yapar, gercek hif olusturabilme yetenegine sahiptir, siikrozu asimile edebilir
ve ile kendisine benzedigi halde siikrozu asimile edemeyen C. paratropicalis’ten bu

ozelligi ayrilir (Silva ve ark., 2012).
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4.4.4. Kandidalarn kiiltiir ve biyokimyasal 0zellikleri

Kandidalar kanli agar ve S.D.A.’da oda sicakliginda (24-26°C) veya 37°C'de
kolayca iireme potansiyeline sahiptirler. Kiiltiir amaciyla toplanan 6rneklerin 26°C ve
37°C'lerdeki ayr1 ayr1 inkiibasyonlarinda, 37°C'de tirememeleri saprofitligi gosteren
bir Ozelliktir. Patojenite gosteren kandida tiirlerinin ¢ogunlugu hem 26°C hem de
37°C'de tireyebilme 6zelligine sahiptir. pH 3-7,5 arasinda iireyebilen tiirler olsa da en
ylksek treme pH 4,5-5 arasinda gorulir. S.D.A.'da 26 °C’de 24-48 saatlik inklibasyon
sonucunda dlzgin yiizeyli, krem renginde, opak, ¢aplar1 1-2 mm olan, belirgin maya
kokusu olan S tipi koloniler olustururlar. Kandidalar S tipi koloniden R tipi koloniye
kendiliginden doniigebilir. R tipi kolonilerin meydana gelmesi fazla misel gelisimi ile
alakalidir. Bazen O©rneklerden elde edilen primer izolasyonlarda S.D.A.'da C.
albicans’n burusuk tarzda koloni meydana getirdigi goriilebilir ancak bunlar
subkulttrlerinde diiz kolonilere doniisiir. Kanli agarda ise C. albicans'm bir¢ok kulttr(
kisa ve diizensiz uzantilar iceren koloniler olusturur (Criseo ve ark., 2015; Tan ve ark.,
2017).

Kandida kiltirlerinde, bakterilerin veya hizli Greyebilen bazi kiflerin Gremelerini
engelleyen besiyerlerinin kullanilmasi gerekir. Bu nedenle primer besiyerlerinin
icerigine penisilin, gentamisin, kloramfenikol, streptomisin gibi antibiyotikler ve
sikloheksimid katilabilir. Cesitli antibiyotikler eklenmis Sabouraud BHI agar, Brain
Heart infiizyon agar ve Inhibitory Mold Agar gibi besiyerleri primer izolasyon igin
kullanilabilir. Pagano-Levine ve CHROM-agar gibi kromojenik besiyerleri de primer
izolasyon yapmak igin kulanilabilir. Bu besiyerleri candida tiirlerinin saptanmasi ve
dzellikle C. albicans olmak (izere sik rastlanan baska tiirlerin de hizli bir sekilde erken
dénemde tanimlanmasi i¢in oldukga yararlidir (Rodriguez-Tudela ve Martinez-Suarez,
1994; Baumgartner ve ark., 1996).

Tum kandida tirleri glukozu fermente edebilir fakat nitrati asimile edemez.
Kdilturlerinde asetoin, etanol, laktik asit, asetik asit, formik asit, pirtvik asit,
propiyonik asit, siiksinik asit gibi organik asitleri fazlaca bulunduran metabolik
urinleri meydana getirirler. Kandida tarleri fakiltatif anaerob canlilardir ancak

aerobik kosullarda ¢ok daha iyi tirerler (Pires ve ark., 2016).
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Kandida turlerinde (C. krusei harig) treaz enzimi yoktur. Bu 6zellik kandida
cinsinin maya formundaki baska mantarlardan ayirt edilmesindeki dnemli kriterlerden
biridir (Bakerspigel, 1969).

4.4.5. Kandidalarin hiicre yapisi
4.45.1. Hucre iskeleti

Kandidalarin iskelet sistemi, suyun girisi ve ¢ikisi sirasinda olusan turgor
basincina kars1 mikroorganizmayi koruyan dinamik bir sistemdir. Bu yapi, hiicre zar1
ve hiicre duvari ile baglantihidir. Iskeletsel elemanlardan biri olan mikrotibiiller, hiicre
zarmnin hareket yeteneginde dnemli rol alirlar. Iskeletin diger bir eleman1 olan aktin,
sitoplazmanimn akiskanligindan sorumludur. Miyozin ise, aktinle beraber organellerin

hareketliliginden sorumludur (Calderone ve Braun, 1991).

Iskeletsel elemanlarin birbirleriyle olan iliskilerinde Ca**, Mg*™* ve H* iyonlarinin
6nemli roli vardir. Bu iyonlarin hiicre i¢ine ve disina olan transferleri ile hifsel uzama
ve organel hareketliligi diizenlenir. Ayrica bu iyonlar, morfogenez sathalarinda
bulunan tomurcuklanma, mitoz, mayoz, septum olusumu gibi olaylarda ya da protein

kinaz gibi baz1 enzimlerin diizenlenmesinde gorev alirlar (Calderone ve Braun, 1991).

4.4.5.2. Hicre duvan ve antijenik yapi

Hiicre duvari, hiicrenin seklini belirleyen ve hiicreyi ozmotik basingtan koruyan
sert bir olusumdur. Farkli birgok molekiiliin i¢ ve dis ortam arasindaki dengesinin
kurulmasinda gorev alir. Bu yap1 kandidalarin farkli yiizeylere adezyonunda dogrudan
rol distlenir. Hiicre duvari komponentlerinin %80-90"1n1 karbonhidratlar, %5-15'ini
proteinler ve %2-5'ini lipitler olusturur. Karbonhidratlar %50-60 oraninda R-glukan,
%20-30 oraninda mannoprotein ve %0,6-9 oraninda kitin yapisindadir. Glukan ve
mannan igerigiC. albicans'in hifsel ve maya formlarinda benzer orandadir, fakat kitin
miktar1 hifsel hiicrelerde maya hiicrelerindekinin 3 kat1 fazladir (Calderone ve Braun,

1991; Hostetter, 1994).
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Kandidalarin hiicre duvari, elektron mikroskobu ¢alismalarinda en az 5 katmanl
olarak goriilmiistiir. Maya-hif sirkuilasyonu sirasinda bu say1 ve kalinlik degisir. Bunun
yaninda ortamdaki seker yogunlugu yiksek oldugunda en dis tabakada bulunan

mannoprotein katmani kalinlagma gosterir (Kustimur, 1994).

4.45.3. Hiicre membran

Hiicre membrani, biinyesindeki ozmoenzimler sayesinde molekiillerin i¢ ve dis
ortamlar arasindaki aligverisinde gorev alir. Kitin sentetaz gibi hiicre duvari
bilesenlerinin sentezlenmesinde gorev alan enzimler de membran yapisinda
bulunurlar. Ayrica C. albicans'm maya-hif donisimii ve hifsel uzama gibi
morfogenezi icin dnemli olan sinyal iletiminde gorev alan adenilat siklaz, fosfolipaz

C, proteaz gibi enzimler de membraninda yer alir (Calderone ve Braun, 1991).

Kandida tiirlerinin hiicre membraninda; fosfatidil etanolamin, fosfatidil kolin,
fosfatidil serin ve fosfatidil inozitol gibi 6nemli bazi fosfolipidler de bulunur.
Kandidalarin membran lipidlerinin %20'sini diger tiim mantar tiirlerinde oldugu gibi
hiicre membraninda bulunan sterol olusturur. Mevcut steroliin %95’i, membranda
ergosterol formundadir. Ergosterol, antifungal ilaclarmm en Onemli hedefidir

(Calderone ve Braun, 1991).
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4.4.6. Virulans faktorleri

Kandida tiirleri saglikli bireylerin sindirim yolu normal florasmmda bulunan
canlilardir. immiin yetersizlik durumlarinda bireylerde hayati tehdit edebilen sistemik
enfeksiyonlara sebep olabilen firsat¢i patojenlere doniisebilirler. Enfeksiyon olusumu
icin konaga ait faktorlerin de uygun olmasi gerekliliginin yaninda; mantarlarin sahip

oldugu viriilans faktérlerinin de varligi olduk¢a 6nemlidir (Murray ve ark., 2015).

Virtilans faktorleri, konak direng mekanizmalarindan mikroorganizmanin kagarak
cogalmasina ve konaga zarar vermesine neden olur. Enfeksiyonun bolgesine, evresine
ve/veya konak cevabina gore etkileri degisebilir. Kandidalarin viriilans faktorleri
arasinda adezinler, enzimler, fenotipik degisim, dimorfizm ve biyofilm olusturma gibi
Ozellikler bulunur. C. albicans’ta viriilans faktorlerinin ekpresyonu non-albicans
kandida tiirlerine gore daha fazla bulunmustur.(Mane ve ark., 2011; Murray ve ark.,
2015)

4.4.6.1. Adezinler

C. albicans’ta bulunan adezinler hiicre duvari ile iligkilidir. Adezinler arasinda
agglutinin like sequences (A.L.S.) proteinleri, hifal hiicre duvar1 proteinleri [hyphal
wall protein (H.W.P.)], Int 1p ylzey reseptord, mannoproteinler ve Csh 1p olarak

adlandirilan bir yiizey reseptorii sayilabilir (Cerik¢ioglu, 2012).

4.4.6.1.1. Adezin kodlayan A.L.S. gen ailesi

Non-albicans kandida turlerinde de gorilebilir. Yirmi yil kadar 6nce bulunan
ALLS. I’1 ALL.S. 2°den A.L.S. 9’a kadar 8 adet A.L.S. iiyesi takip etmistir (Hoyer ve
ark., 2008). A.L.S. 1’in tanimlanmasindan sonra gen ailesindeki diger proteinlerin

gorevleri lizerine gesitli arastirmalar yapilmistir (Hoyer, 2001).
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4.4.6.1.2. Hifal hiicre duvan proteini (H.W.P.)

Bu proteinlere hifal hiicre duvari proteinleri denir. H.-W.P. 1, hifal yapilarin
mannoproteinlerinin kodlanmasi gorevini tstlenir ve hifal hiicrelerin yizeyinde yer
alir. Yapilan ¢aligmalarda, H-W.P. 1 geni inaktif hale getirilen mantarlarin dokulara

baglanma yeteneginde azalma saptanmistir (Khan ve ark., 2010).

4.4.6.1.3. Int 1p ylzey reseptoru

Int 1p ylzey reseptord, C. albicans’in hiicre membraninda bulunur; insan
kompleman resept0rii 3 ve 4’e benzeyen ve insan fibronektin, laminin ve kollajen gibi
hlcre dis1 matriks elemanlarina baglanmayi saglayan bir reseptordir. Bu protein gelen

uyarilari degerlendirerek hiicrenin morfolojik degisimini baslatir (Khan ve ark., 2010).

4.4.6.1.4. Mannoproteinler

Mannoproteinler, insan epitel hicrelerinde bulunan glikozamid ve fukozil
molekiilleriyle baglant1 gorevini iistlenen reseptor proteinlerdir. Bu yolla insan epitel
hicrelerine tutunarak vajinal veya oral kandidiyazise neden olabilirler (Khan ve ark.,
2010).

4.4.6.1.5. Csh 1p ylzey reseptoru

Csh 1p yiizey reseptori, C. albicans’m plazminojen, fibrinojen ve kininojen gibi
serum proteinlerine tutunmasinda gorev alirlar. Mayalarin yiizey hidrofobikligini

arttirp konak hiicreye adezyonu artirirlar (Calderone ve Fonzi, 2001; Yang, 2003).

4.4.6.2. Hidrolitik enzimler
4.4.6.2.1. Fosfolipazlar

Fosfolipazlar, insan hiicre zarindaki ester baglarini hidrolize ederler; bu sayede

epitel hiicrelerine adezyon ve invazyonda gorev alirlar (Calderone ve Fonzi, 2001). Bu
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enzimler hidrolize ettikleri ester baglarma gore smniflandirilirlar. Bu enzimlerden Tip
B olarak adlandirilan grup C. albicans’in hifal formunun ucunda bulunur ve ayni anda
hem lizofosfolipaz-transacilaz ve hem de hidrolaz islevini tistlendiginden fosfolipid
olusumunu da katalize eder. Fosfolipaz Tip B, C. albicans’in invazyonunda gorev alir
(Yang, 2003).

4.4.6.2.2. Proteinazlar

Kandida tiirlerinde salgisal aspartik proteinazlar (S.A.P.) olarak isimlendirilen
aspartik proteinazlar ve metalloproteinazlar gibi enzimler vardir. Proteinaz varligmin
viriilans 6zellikleri ile baglantili oldugunu goésteren arastirmalar vardir (Aoki ve ark.,

1990).

Aspartik proteinazlart S.A.P. gen ailesi kodlamaktadir. C. albicans’ta en az 10
adet S.A.P. geninin bulundugu bildirilmistir. Bu gen ailesi asidik pH’ta optimal
aktivite gosterirler (Schaller ve ark., 2005).

S.A.P.’lar, proteinler ortamdaki tek nitrojen kaynagi olduklarinda salgilanirlar.
Farkli S.A.P. gruplarinin kendi iclerinde 6zellesmis rolleri vardir. Mayalardaki S.A.P.
1, SSAP. 2 ve S.AP. 3, erken safhadaki adezyonda, invazyonda ve kutantz
enfeksiyonlarda etkilidirler. S.A.P. 4, S.AP. 5 ve S.A.P. 6 hifal formlar tarafindan
uretilirler ve invazyonda rol alirlar. S.A.P. 8 penetrasyonda, S.A.P. 9 ve S.A.P. 10 ise
tomurcuklarin ana hiicreden ayrilmasinda ve mantarlarin hiicre duvar biitiinliiklerinin

korunmasinda rol alirlar (Naglik ve ark., 2004).

4.4.6.3. Hemolitik faktorler

Hemolitik potansiyel kandida tlrleri i¢in oldukca énemli bir virtlans faktoridur.
Mantarlarin konaktan demir almasmi ve kendi metabolik olaylarmin devami igin

kullanilmasii saglar (Rossoni ve ark., 2013).

Demir, biitiin canlilar igin temel gerekliligi olan bir elementtir. Insanlarda
hemoglobin gibi bazi kan proteinlerinin yapisinda demir bulunur. Insandaki

hemoglobin C. albicans i¢in iyi bir demir kaynagi olabilmektedir. C. albicans in vivo
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ortamda eritrositlere kompleman reseptorleri araciligryla baglanir ve bu baglanma
sonucunda bir hemoliz faktorl Greterek eritrositlerin lizisini uyarir. Bu hemolitik
faktoriin biliyiik bir ihtimalle kandida hiicre yiizeyine bagli olan bir mannoprotein

oldugu tahmin edilmektedir (Rossoni ve ark., 2013).

4.4.6.4. Dimorfizm

Dimorfizm terimi, mantarm maya Ve hif formlar1 arasinda doniisiim yapabilme
yeteneginin oldugunu belirtir. C. albicans morfolojisinin belirlenmesinde c¢evresel
kosullar etkilidir. Maya ve gercek hif olusumlar1 kandidal enfeksiyon sirasinda strekli
olarak gozlenir ve mantarin patojenitesinde goérev alir. Hif formu invazyon ile, hif
formundan daha kigiik olan maya formu ise yayilim ile iliskilidir. Fenotipik doniisim
ve pseudohif olusumunun in vivo ortamdaki gorevleri ise tam olarak belirgin degildir

(Mayer ve ark., 2013).

4.4.6.5. Fenotipik degisim

Candida’larin farkli morfotiplerdeki kolonileri arasinda geri doniistimlii olarak
yaptiklar1 gegislere fenotipik degisim denir (Murray ve ark., 2015). Uygun olmayan
ortam kosullarinda (6rn; ultraviyole 1sinlarun varligi) mikroorganizmalarm olumsuz
sartlardan korunmak i¢in koloni ylizeylerindeki antijenlerini ¢esitli modifikasyonlara
sokarak koloni morfolojilerinde degisime gittikleri goriilmiistiir (Soll, 1992). Uzerinde
en ¢ok calisilmig olan fenotipik degisim, beyaz/opak koloni gecisidir. Hull ve ark.
(Hull ve Johnson, 1999) bu geg¢isin, “mating-like” lokusu (M.T.L.) ile diizenlendigini
bildirmislerdir. /n vivo ortamda farkli bircok fenotip arasmnda gériilen bu gegisler,
bagisiklik sisteminden kurtularak patojenitenin artmasina neden olur. Bunun yaninda,
fenotipler aras1 gegislerin biyofilm olusumuyla da ilgili olabilecegini kanitlayan

arastirmalar mevcuttur (Hull ve Johnson, 1999).
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4.4.6.6. Biyofilm olusumu

Biyofilm, mikroorganizmalarin canli veya cansiz bir ortama tutunduktan sonra
urettikleri polisakkarit matriks icine gomulip bu matriks i¢erisinde ¢cogalmaya devam
etmeleriyle olusturduklari kompleks bir yapidir. Biyofilm olusturabilme yetenegine
sahip canlilar, besin azligi, pH kosullarinin uygunsuz olmasi, gl¢li dezenfektanlar,
toksik etki gosteren bilesenler ve antibiyotiklere karsi serbest halde bulunan hiicrelere
gore daha dayanikhidir. Viicuda invaziv tekniklerle yerlestirilen bazi tibbi
materyallerin (kateter, protez vb) kullanimi sonucunda biyofilm olusumu ile ortaya

¢ikan enfeksiyonlarda artis goriliir (Uludag Altun, 2008).

4.4.6.7. Quorum sensing

Eskiden sadece kompleks yapidaki gelismis canlilar arasinda iletisim yetenegi
oldugu bilinmekteydi. Basit canlilarin sadece boliinmek ve iiremek gibi temel yagam
sartlarmi saglayabildikleri diislincesi hakimdi. Ancak giliniimiizde basit yapidaki
mikroorganizmalarin sanildig1 gibi izole canlilar olmadigi ve ortam sartlarindaki
degisikliklere ayak uydurmak ic¢in bazi modifikasyonlar yapabilecekleri anlasilmistir.
Belli sayida mikroorganizma ayni ortama geldiginde birbirleriyle iletisim kurarak
ortama beraber adapte olabilir (Fuqua ve ark., 1994; Swift ve ark., 1996). Belli
sayidaki mikroorganizma toplulugunun (“‘quorum”) aralarinda iletisim kurarak birlikte
harecket etmesine ‘“quorum sensing” denir Ve bu iletisim yolu ¢esitli
mikroorganizmalarda gésterilmistir. Mikroorganizma sayisi ve yogunlugu belli bir alt
smir1 astiginda, hiicre aktivitesi ve gen ekspresyonunda bazi farkliliklar goriiliir.
Mikroorganizmalar, mevcut metabolik aktiviteleri sirasinda bazi sinyal molekiillerini
de ortama salarlar. Bu molekiiller ortamda diisiik yogunlukta bulunduklarinda higbir
degisiklik meydana gelmez, ancak yiliksek yogunluk seviyelerinde alarm gorevi

gordrler (Fuqua ve ark., 1994).

Biyofilmde bulunan mikroorganizmalarin birbirleri arasinda sinyaller araciligiyla
iletisim iginde olmalari, biyofilm yapis1 i¢in oldukca énemli bir konudur (Spoering ve

Gilmore, 2006). Mikroorganizma yogunlugu Ve sayisi esik degerin Uzerine ¢iktiginda,
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gerekli besini kendine saglayamayacak olan en distaki mikroorganizmalarin

biyofilmden uzaklagmasi bu iletisim yoluyla olur (Dunne, 2002).

Mantarlarda “quorum sensing” olayi ile ilgili caligmalar yenidir (Hogan, 2006).
Farnesol, kandida tiirleri iizerinde yapilan “quorum sensing” arastirmalar1 esnasinda
bulunan 6nemli bir sinyal molekiiliidiir. Hiicre yogunluguna goére C. albicans
hiicrelerinin maya veya hif formunda bulunmasinda, farnesol molekiilii 6nemli bir rol
oynar (Oh ve ark., 2001). Yiiksek konsantrasyonlarindaki farnesol (10-250 pum) hif
olusumunu inhibe eder. Bunun yaninda farnesol, hidrojen peroksit gibi toksik etkili
oksijen radikallerinin olumsuz etkilerinden de mantar hiicrelerini korur. Bu sekilde

mantarin konagin savunma sisteminden kagmasina da yardimei olur (Hogan, 2006).

4.4.7. Patogenez

Kandida enfeksiyonlari, altta yatan hazirlayici kronik hastalig1 olan bireylerde
kendiliginden gelisebilir. Bunun yaninda damar ici kateter kullanimi, genis spektrumlu
antibiyotiklerin uzun sireli kullanimi1 ve immiinsiipresif ila¢ kullanimi gibi ¢esitli
faktorlere bagli olarak iyatrojenik de meydana gelebilir. Uzun sireli genis spektrumlu
antibiyotiklerin kullanimi, 6zellikle gastrointestinal sistemin dogal flora dengesini
bozup kandidalarin firsat¢r hale gelerek normalden fazla Ureme gostermeleriyle
sonuglanir. Ayrica bu antibiyotikler kandidalarin fagosite edilmelerine ve hiicre
icindeki lizislerine de engel olur. Immiinsiipresif ilaglar notrofil fonksiyonlarini inhibe
ederek enfeksiyon gelisimini kolaylastirir. Intraabdominal cerrahiler ise mukoza
biitiinliigiiniin  kesintiye ugramasi nedeniyle kandidalarin bagirsaklardan kan
dolagimina daha kolay ¢ikmalarma neden olur. Kandida enfekiyonlarinin gelisiminde,
cilt bitinligiinin kayb1 olduk¢a O6nemlidir. Yanik, kateter takilmasi, ilser gibi
herhangi bir nedenle cilt biitiinligiinde meydana gelen kayip sonucu maya hiicreleri
dermise invaze olarak kan dolasimina gecerler. Bunun yaninda C. albicans’in protetik
materyal veya konak dokulara adezyonu kolonizasyon, invazyon ve buna bagli gelisen
kandidemi agisindan en 6nemli faktorlerden biridir. Maya hiicreleri cilt altinda lamina
propriay1 gegtikten sonra kan damarlari, lenfatik sistem ya da makrofajlar iginde
goriilebilir. Buna benzer olarak peptik {ilser hastalarinda kandidalarn {ilser tabaninda

kolonize olduklar1 gozlenmistir (Krause ve ark., 1969; Kennedy ve Volz, 1985;

34



Alexander ve ark., 1990). Yapilan bir ¢alisgmada kandidemili akut 16semi vakalarinin
hepsinde kandidemi gelisiminden Once gastrointestinal sistem kolonizasyonu ve
mukoza alt1 dokularda invazyon tespit edilmistir (Martino Ve ark., 1989). Konaga ait
hiicre aracili immunite, invazyona karsi savasan ikincil bariyerdir. Mikroorganizma
mevcut bariyerleri asarak dolasima ¢iktiginda, savunma sisteminde énemli géreviolan
polimorfonukleer lokositler psédohiflere hasar verip blastosporlarin fagositozunu
gerceklestirirler. Ilag kullanimina veya bazi hastaliklara bagli olarak gelisen ciddi
granulositopenili hastalarda invaziv kandidiyazis goriilmesi, granilositlerin savunma
sistemindeki gorevlerinin oldukca dnemli oldugunu gosterir. Notrofil ve monositlerde
gorilebilen hidrojen peroksit, myeloperoksidaz ve superoksit enzim aktivitelerinin
azalmasi C. albicans’m etkili bir bigimde ortadan kaldirilmasii engeller. Bu durum,
bu enzim sistemlerinin hiicre i¢i 6ldiirmede asil mekanizmayi olusturduklarini
gOsterir. Benzer bicimde eozinofil, monosit ve trombositler de kandidalar1 6ldiirme
yetenegine sahiptirler. Kandida tiirlerinin neden oldugu enfeksiyonlarda hiimoral
immunite viicut savunmasinda Onemli gorev TUstlenmistir. Serum opsoninleri
notrofillerin fagositoz yeteneginde artisa neden olur. immiinglobulin G (IgG) smifi
opsonizasyon antikorlari, mayalarin nétrofiller tarafindan fagosite edilmesinde gorev
alir. Bunun yaninda komplemanlar da blastosporlarin opsonizasyonu icin gereklidir.
Kompleman 3 (C3) ve makrofajlar iizerinde bulunan C3 reseptorleri, mantarlarin

fagosite edilmesinde gorev alir (Netea ve ark., 2015; Polesello ve ark., 2017).

T.N.F.-a, I.L.-6 gibi enflamatuar sitokinler ve lokosit adezyon molekdlleri ise
(ICAM-1) o6zellikle dissemine hematojen kandidiyazis olarak adlandirilan tabloda
konak savunma sisteminde 6nemli bir géreve sahiptirler (Duggan ve ark., 2015; Netea
ve ark., 2015; Polesello ve ark., 2017).

4.4.8. Kandidalarin neden oldugu enfeksiyonlar

Kandida tiirleri, basit mukozal yerlesimden ¢ok sayida organ tutulumuna kadar

degisebilen cesitli enfeksiyonlara neden olabilirler (Campois ve ark., 2015).
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4.4.8.1. Kutan6z ve mukozal kandidiyazis

Kutanéz kandida enfeksiyonlar1 genelde dogal bir sekilde olusur ve diabet,
travma, gebelik, AIDS, gen¢ veya ilerlemis yas, kortikosteroid veya antibiyotik
tedavisi, kontraseptif ilaglar, hucresel immin yetersizlik, endokrin bozukluklar ve
derinin uzun siire nemli kalmasi1 gibi bazi faktorler sonucunda artig gosterir (Campois

ve ark., 2015; Lewis ve Williams, 2017).

4.4.8.2. Agiz kandidiyazisi

Daha sik oranda agiz mukozasi, diseti, palatinal bolge gibi mukozal yizeyler
iizerine yerlesmis kremsi, sari-beyaz renkte hafifce kazimayla kaldirilabilen, agrinin
da eslik ettigi psodomembrandz tabakalar seklindedir. Agiz kandidiyazisinin
giiniimiizde AIDS hastalarinin tamamina yakininda goriildigiic ve AIDS igin tani

koymada oldukg¢a 6nemli bir kriter oldugu kabul edilmistir (Lewis ve Williams, 2017).

4.4.8.3. Ozefagus kandidiyazisi

En sik gorilen semptomlar1 yutma gii¢liigii (disfaji), yutma sirasinda tikanma hissi
ve gogiiste agri gibi sikayetlerdir. Kesin tani i¢cin endoskopi esnasinda alinan biyopside

kandida izolasyonu yapilmalidir (Scott ve Jenkins, 1982).

4.4.8.4. Sindirim sistemi kandidiyazisi

Sindirim sistemi kandiyazisi, 6zefagus kandidiyazisinden sonra siklik bakimindan

ikinci siradadir. Bu hastalikta lezyonlar tek veya coklu iilserler seklinde goriiliirler ve

bu nedenle siklikla agr1 da eslik eder (Kozlova ve ark., 2016).

4.4.8.5. Vulvovajinal kandidiyazis

En sik  karsilasilan  kandidiyazis formlarindan  biridir.  Vulvovajinal

kandidiyazisler %80 siklikla C. albicans kaynaklidir. Siralama olarak bu
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mikroorganizmay1 C. glabrata ve C. tropicalis izler. Saglikli kadinlarin %10-20’sinin

vajinal ortamlarinda kandida tiirleri normal flora iiyesi olarak mevcuttur (Cassone,

2015).

4.4.8.6. Deri kandidiyazisi

Deri kandidiyazisi, kasik, koltuk alti, meme alt1 gibi daha ¢ok derinin nemli
yerlerinde meydana gelir. Kandida tiirlerinin, tirnak ve tirnagm etrafindaki yumusak
dokuyu da enfekte etmesiyle onikomikoz ve paroniki gibi hastaliklar goriiliir (Seckin

ve Baba, 2005).

4.4.8.7. Kronik mukokutandz kandidiyazis

Kronik mukokutan6z kandidiyazis; kandida tirlerinin mikéz membranlar, deri,
sa¢ ve tirnaklar gibi mukozal ve kutan6z alanlarda olusturduklar1 kronik inat¢1 bir
enfeksiyondur. Bu kandidiyazis tiirii siklikla endokrinopatiler, timoma, infeksiyoz
hastaliklar, vitiligo, alopesi ve otoimmun hastaliklar gibi ¢esitli tablolar ile beraber

goralir (Okada, 2017).

4.4.8.8. Sistemik kandidiyazis

Sistemik kandidiyazis, kandidemiden sonra meydan gelen bir tablodur.
Kandidemi, kanitlanmis bir organ tutulumu olmadan, enfeksiyon semptomlari olan bir
hastada en az bir veya daha fazla kan kulttrinde kandida Gremesinin izlenmesi olarak
tanimlanir. Enfeksiyonun en sik gorildiigii bolgeler; idrar yolu, deri, goz, kalp,

meninksler, karaciger ve dalaktir (Maksymiuk ve ark., 1984).

Hastane enfeksiyonlari i¢inde funguslarin neden oldugu hastaliklar da sik olarak
goralir ve ozellikle bu canlilardan kandida tiirlerinin olusturdugu enfeksiyonlar
onemli bir yere sahiptir. Hastane kaynakli kandidiyazis etkenleri arasinda en yiiksek
oranda gortlen tur C. albicans’tir. Bu mikroorganizmay ise sirastyla C. tropicalis, C.

parapsiliosis ve C. glabrata izler (Johnson ve ark., 1984; Maksymiuk ve ark., 1984).
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4.4.9. Kandidalarin periodontal hastaliklardaki yeri

C. albicans, oral lezyonlarla en sik iliskilendirilen tiirdiir ancak C. glabrata, C.
tropicalis, C. krusei, C. dubliniensis ve C. parapisiliosis gibi diger kandida tiirleri de
oral kandidiyazisle birlikte veya oral kandidiyazis gorilmeden tiukurukten izole
edilebilir (Coleman ve ark., 1997). Kandida tiirlerinin agiz boslugundan izole
edilmeleri dogrudan hastaligin varhigimi géstermez (de Oliveira ve ark., 2007). Fungal
organizmalar ¢ogunlukla dil, damak ve bukkal mukozada kolonize olurlar. Bu
kolonizasyon ayrica periodontitisli bireylerde subgingival M.D.P.’ta da olabilir (Slots
ve ark., 1988).

Kandida tlrlerinin agiz epiteline atasmani kolonizasyonun birincil adimidir, daha
sonra sistemik ve lokal savunma mekanizmalar1 kandida proliferasyonunu 6nlemek
icin aktive olur (Shoham ve Levitz, 2005). Bunun yaninda dogal bagisiklik sistemi
kandida tirlerinin hiicre duvari yiizey proteinlerini tanir ve bu organizmalarin

enfeksiyonuna kars1 yanitta gorev alir (Netea ve ark., 2008).

Kandida tdrlerinin oral mukozada ve periodontal ceplerde kolonizasyon ve
proliferasyonunu kolaylastiran viriilans faktorleri vardir. Bu organizmalar dental
biyofilm icinde bakterilerle koagrege olabilir ve epitel hicrelerine adhezyon
saglayabilir. Diseti bag dokusuna invazyon yetenegiyle iligkili olan bu etkilesimler
ag1z hastaliginin ilerlemesine katkida bulunan mikrobiyal kolonizasyonda énemli bir
yere sahiptir. Bunun yaninda kandida tiirleri immunglobulinleri ve konak dokunun
ekstraselliler matriks proteinlerini parcalayan kolajenazlar ve proteinazlar gibi
ekzoenzimler de Uretebilirler (Haynes, 2001; Jarvensivu ve ark., 2004). Barros ve ark.
(Barros ve ark., 2008) sistemik olarak saglikli periodontitisli hastalarin agiz
boslugundan izole ettikleri C. albicans ve C. dubliniensis’te genomik ¢esitliligi ve
ekzoenzimlerin tretimini aragtirmiglardir. Bu hastalarin agiz boslugundaki C. albicans

suslarmin ytliksek diizeyde ekzoenzimler iiretebildigini tespit etmislerdir.

Kandida turlerinden dzellikle C. albicans, kronik periodontitisli (K.P.) hastalarin
periodontal ceplerinin %7.1 ile %19.6’sinda goriilmiistiir (Slots ve ark., 1988;
Reynaud ve ark., 2001). Urzua ve ark. (Urzta ve ark., 2008) C. albicans ve C.

dubliniensis 'in K.P. hastalarda periodontal cepleri kolonize edebildiklerini, saglikli
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bireylerin ve agresif periodontitisli (Ag.P.) hastalarin subgingival florasinda ise daha
cok C. albicans tespit edildigini gozlemlemislerdir. Kanser, diabetes mellitus ve HIV
gibi immiinsiipresif durumlar konagmm bu enfeksiyonlara olan duyarliligmi
artirmaktadir. Feller ve Lemmer (Feller ve Lemmer, 2008) HIV(+) hastalarda agiz
boslugunda 6zellikle subgingival plakta daha yiiksek prevalansta kandida tiirlerinin

bulundugunu gozlemlemislerdir.

Gonzales ve ark. lokalize Ag.P. hastalarinin diseti biyopsi 6rneklerinde kandida
tiirlerini arastirarak kontrol grubu ile kiyaslamiglardir. Elektron mikroskobu
incelemesi sonucunda mayalarin lokalize Ag.P. grubunda doku igerisine invaze
olduklar1 ve ¢ogaldiklar1 gosterilerek bu gruptaki hastaligin patogenezinde mayalarin

etkilerinin arastirilmasi gerektigi ifade edilmistir (Gonzalez ve ark., 1987).

Dogan ve ark. (Dogan ve ark., 2003) periodontitisli hastalarda subgingival florada
6 adet periodontopatojen bakterinin ve mayalarin varhgini incelemislerdir. Calisma
gruplar1 17 generalize Ag.P., 17 lokalize Ag.P., 14 generalize K.P. ve 20 periodontal
acidan saglikhh bireylerden olusturulmustur. Ornekler periodontitis gruplarinda 4
mm’den fazla kemik kaybi1 ve 5 mm’den fazla atagsman kaybi olan periodontal
ceplerden paper point konlarla toplanmistir. Alman oOrnekler kiiltir ve PCR
yontemleriyle incelenmistir. Periodontitis gruplarinda; lokalize Ag.P. %6, generalize

Ag.P. %18, generalize K.P. %36 oraninda maya tiremesi gozlenmistir.

Daniluk ve ark. (Daniluk ve ark., 2006) yaptiklar1 caligmada ise K.P.’li eriskin
bireylerde supragingival ve subgingival plak orneklerinde aerobik ve anaerobik
bakteriler ile kandidalarin varligni incelemislerdir. Calismaya dahil edilen 21 bireyin

hi¢birinde kandida iiremesi tespit edilememistir.

Cuesta ve ark. (Cuesta ve ark., 2010) Staphylococcus’larin periodontal hastaligi
olan bireylerde subgingival plakta ve agiz boslugundaki varliklar1 ile kandida tiirleri
arasmdaki iliskilerini incelemek i¢in bir ¢alisma yapmuslardir. Calismaya periodontal
hastaligi olan ve en az 2 bélgede cep derinligi 3 mm izeri olan 18-70 yas aras1 82 hasta
dahil edilmistir. Subgingival drnekler supragingival plak ortadan kaldirildiktan sonra
cep iclerinden steril 7/8 Gracey kiretler ile, agiz ici 6rnekler ise dil ve yanak

mukozasindan steril swab ile toplanmistir. Kandida tiirleri hastalar periodontal cep
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icinden %25,6 oraninda; agiz mukozasindan alinan 6rneklerde %42,7 oraninda tespit
edilmistir. Ayrica C. albicans’m, periodontal ceplerden elde edilen 6rneklerdeki
mantarlarin arasinda %76,2, agiz bosugundan elde edilen 6rneklerdeki mantarlarin

arasinda %63 oraniyla en yaygin mantar oldugu goriilmiistiir.

Agiz ve dis saghgmi olumsuz yonde etkileyen periodontal hastaliklar dis
curdiklerinden sonra gocuklarda gorilen diger bir 6nemli dis kayb1 sebebidir (Sahin ve
ark., 2009). Puberte ve karisik dislenme donemindeki ¢ocuklarda en sik goriilen
periodontal hastalik formu plaga bagh gingivitistir (Clerehugh, 2008). Bu dénemde
fizyolojik olarak degisen hormonal diizeylere bagl olarak damarsal gegirgenlik ve
anjiyogenez artar ve patojenik etkenlere karsi konak cevabinda degismeler gorulir
(Grumbach ve Styne, 1998). Onlem alinmadig: takdirde firgalama eksikligi, Kot
beslenme, tikirik vyapisi, genetik gibi faktorlerin de etkisiyle diseti hastaligi
ilerleyerek st veya daimi dislerde kronik enflamasyon sonucunda erken kayiplara yol
acabilir (Sharva ve ark., 2014).

Kandida tdrleri altta yatan patolojik lokal veya sistemik duruma sahip konakta
hastaliga neden olabilen firsat¢1 patojenlerdir. Bu canlilar viicutta pek ¢ok enfeksiyona
sebep olduklar1 gibi agiz i¢inde de enfeksiyona sebep olabilirler (Coleman ve ark.,
1997; Klis ve ark., 2009). Oral kandidiyazis tablosunun yaninda periodontitise sahip
yetigkin hastalar {izerinde periodontal hastalik gelisimindeki rollerinin arastirildigi
birgok ¢alisma mevcuttur (Gonzalez ve ark., 1987; Slots ve ark., 1988; Reynaud ve
ark., 2001; Dogan ve ark., 2003; Daniluk ve ark., 2006; Barros ve ark., 2008; Feller ve
Lemmer, 2008; Cuesta ve ark., 2010).

Literatlirde cocuklar {izerine yapilan calismalar incelendiginde; c¢ocuklarda
meydana gelen gingivitis tablosunda kandida tiirli mayalarin iiremesini inceleyen

bilgimiz dahilinde herhangi bir ¢calismaya rastlanmamaistir.

Bu ¢aligmada amacimiz puberte ve karigik diglenme donemini kapsayan 8-14 yas
araligindaki gingivitis teshisi konan ve periodontal agidan saglikli ¢ocuklarda dental
ve periodontal parametrelerle birlikte kandida tiirli mayalarin kolonizasyonlarini

incelemektir.
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5. GEREC VE YONTEM

5.1. Cahsma Onay1

Calisma protokolii Marmara Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Etik Kurulu’na
sunuldu ve 27.03.2017 tarihinde 2017-83 protokol no ile onayland1 (Ek 1).

5.2. Hasta Se¢imi

Marmara Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Pedodonti Anabilim Dali

Klinigi’ne basvuran puberte dénemindeki ¢ocuklar ¢alisma popiilasyonunu olusturdu.
Arastirmaya dahil edilen ¢cocuklarin se¢ciminde asagidaki kriterlere uygunluk arandi:

1) Cocuklarin ve velilerinin onay vermeleri,

2) Sistemik olarak saglikli olmalari,

3) 8-14 yas araliginda olmalari,

4) Periodontal olarak saglikli [panoramik radyografide kemik kaybi yok, gingival
indeks (G.1.) ve community periodontal indeks (C.P.I.) degerleri 0] veya gingivitisli
olmalar1 (panoramik radyografide kemik kayb1 yok, G.i. degeri 1-3 arasinda, C.P.I.
degeri 1-2 arasinda),

5) Ortodontik tedavi gérmuyor olmalari,

6) Son 3 ay i¢inde antifungal veya antibiyotik tedavisi géormemis olmalari,

7) Son 3 ay i¢inde periodontal tedavi gormemis olmalari.

Secim kriterlerine uyan cocuklara herhangi bir islem yapilmadan 6nce hem
kendilerine hem de ebeveynlerine ¢aliymanin adi, amaci, icerigi ve uygulanacak
islemler hakkinda sozlii ve yazili bilgi verildi. Calisma i¢in 6zel olarak hazirlanmis
hasta bilgilendirme ve onam formlar1 (Ek 2) velilerine verildi ve ¢aligma popilasyonu

resit olmadig1 icin onam formlar1 ebeveynleri tarafindan doldurulup imzalandi.
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5.3. Cahsma Gruplan

Calisma icin 01.06.2017-01.06.2018 tarihleri arasinda Pedodonti klinigine
bagvuran 1253 c¢ocuk arasindan dahil edilme kriterlerine uygun 150 gocuk secildi ve

periodontal durumlarina gore

S Grubu: Periodontal agidan saglikli grup (S) (n=70),
G Grubu: Gingivitisli grup (G) (n=80) olarak iki gruba ayrild1.

5.4. Caliyma Plam

Aragtirmaya dahil edilen ¢ocuklar i¢in 16 sorudan olusan 6zel bir anket formu
hazirland1 (Ek 3), hem ¢ocuklara hem ebeveynlerine bu sorular yoneltilerek ¢ocuklarin
demografik bilgileri, sistemik anamnezleri, giinliik ara 6giin, atistirma ve fircalama

aliskanliklar1 sorgulanda.

Anketin doldurulmasmi takiben agiz aynast ve 0.5 mm capinda 15 mm’lik
periodontal sond” ile ag1z i¢i muayeneleri yapildi. Dental durumun degerlendirilmesi
icin Diinya Saglik Orgiitii (D.S.O.) kriterlerine gore (Organization, 2013) daimidisler
icin D.M.F.-T./D.M.F.-S., siit disleri i¢in d.f.-t./d.f.-s. indeks degerlerine bakildi. Dis
yiizeylerinde plak birikiminin degerlendirilmesi igin plak indeks (P.I.), periodontal
durumun degerlendirilmesi icin G.I. ve C.P.l. 6lculdi. Daha sonra mikrobiyolojik

inceleme icin subgingival, tikarik ve swab érnekleri toplandi.

5.5. Klinik indeksler
5.5.1. Plak indeks

Disler pamuk tamponlarla izole edilip hava ile kurutulduktan sonra Gzerindeki
M.D.P. boyanmadan gézle ve muayene sondu ile incelendi. Bu inceleme sonucunda

meziyobukkal, midbukkal, distobukkal ve midlingual/palatinal olmak {izere dislerin4

“University of North Carolina PCPUNC15, Hu-Friedy Ins. Co., ABD.
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yiziinde 0-3 arasinda P.1. degerleri verildi. Sillness ve Loe (Silness ve Loe, 1964)

tarafindan gelistirilen P.1. skorlar1 su sekildedir:

0: Gozle bakildiginda ve sond ile muayene edildiginde diseti kenarinda M.D.P. yoktur.
1: Diseti kenarinda M.D.P. gozle gorulmezken, sonda ile muayenede sondun ucunda
ince tabaka halinde M.D.P. gozlenmektedir.

2: Diseti kenar1 gozle goriilebilecek sekilde orta diizeyde M.D.P. ile kaphdir ve
interdental bolge tamamen dolmamustir.

3: Diseti kenarmda ve diseti olugu igerisinde yogun miktarda M.D.P. vardir,

interdental b6lge tamamen doludur.

5.5.2. Gingival indeks

Gingival indeks, disetinin enflamasyon durumunu belirlemek igin kullanilan bir
indekstir. Her disin meziyobukkal, midbukkal, distobukkal ve midlingual olmak tizere
4 yiiziinde disetinin renk, ddem, kivam ve kanama durumuna gore 0-3 arasmda G.I.
degerleri verildi. Loe ve Silness (Loe ve Silness, 1963) tarafindan gelistirilen G.I.

skorlar1 soyledir:

0: Saghkl diseti

1: Disetinde hafif iltihap gozlenir, hafif renk degisimleri ve 6dem vardir, ancak
sondalamada kanama yoktur.

2: Orta derecede iltihap vardir, disetinde kirmizilik ve 6dem vardir, sondalamada
kanama mevcuttur.

3: Siddetli iltihap, belirgin kirmizilik ve 6dem vardir, tilserasyon olabilir. Spontan

kanamaya egilim s6z konusudur.

5.5.3. Community Periodontal indeks

C.P.I. toplumun periodontal durumunu hizli ve pratik bir sekilde belirlemek
amaciyla gelistirilmis bir indekstir (Ainamo ve ark., 1982). Bu indekse gére agiz; st
sol arka, iist sag arka, (st On, alt sol arka, alt sag arka ve alt 6n bolge olmak Uzere
toplam alt1 bOlgeye ayrilarak degerlendirme yapilir ve her bolge igin 0-4 arasinda skor

verilir. Indeksin skorlar1 soyledir:
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0: Saglikl

1: Sondalama sonrasi digeti kanamasi

2: Supragingival ve/veya subgingival distaslar1 ve marjinal irritasyon var
3: 4-5 mm derinligindeki patolojik cepler

4: 6 mm veya daha derin patolojik cepler

55.4. D.M.F.-T./D.M.F.-S. ve d.f.-t./d.f.-s. indeksleri

D.M.F.-T./D.M.F.-S. indeksi daimi dislerde ¢iiriik ve sonug¢larindan etkilenen dis
sayis1 ve yiizeyini gosteren bir indekstir. Indeksin agiliminda D=Decay=Clrik,
M=Missed=Kay1p, F=Filled=Dolgulu, T=Total=Toplam dis sayisi,

S=Surface=toplam yiizey sayist anlamina gelir (Radic ve ark., 2015).

d.f.-t./d.f.-s. indeksi, D.M.F.-T./D.M.F.-S. indeksinin siit disleri i¢in uyarlanmis
seklidir. Bu indekste eksik olan siit disleri disler hesaplamaya katilmazlar (Radic ve
ark., 2015). Bu nedenle muayenede sadece cliriik ve dolgulu siit dislerinin kayd1

yapilir.

Bu bilgiler dogrultusunda calismada D.S.O. kriterlerine gére (Organization, 2013)
stit disleri i¢in d.f.-t./d.f.-s. daimi disler i¢in D.M.F.-T./D.M.F.-S. indeks degerlerine
bakildi. Ayrica ¢iirlik olan disler ¢iiriigiin derinligine goére D1 (ylizeyel mine ¢iiriigii),
D2 (dentin ¢iirtigii), D3 (derin dentin ¢iiriigii), D4 (pulpaya ulagmis derin dentin

cliriigii) olarak degerlendirildi.
5.6. Orneklerin Elde Edilmesi

5.6.1. Tukdruk érneklerinin elde edilmesi

Ag1z igerisinde tiikiiriiklerini biriktirmeleri sdylenen ¢ocuklardan steril bir huni
yardimiyla eppendorf tiiplerin i¢ine tiikiirmeleri istenerek her cocuk i¢in tiikiiriik

ornekleri ayr1 tiiplerde toplandi (Resim 5.1).
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Resim 5.1. Tiikiiriik 6rneginin toplanmasi

5.6.2. Swab orneklerinin elde edilmesi

Her cocugun sag ve sol yanak mukozasi steril bir tampon yardimiyla
kurutulduktan sonra transport swab yanak mukozasinda gezdirme hareketi yapilarak
ornekler toplandi (Resim 5.2) ve transport swab ¢ubugu kendi tiipii iginde muhafaza
edildi.

Resim 5.2. Swab 6rneginin toplanmast

5.6.3. Subgingival 6rneklerinin elde edilmesi

Subgingival 6rnek toplamak tizere 11 ve 36 no’lu disler (1 adet tek koklii, 1 adet
cok kokli) secildi. Orneklerin tiikiiriikle kontamine olmamalari igin ilgili dis bolgeleri

rulo pamuklarla ve agiz ici aspiratorle izole edildi. Her bir diste 1 adet 40 numara steril
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paper point ilgili dislerin diseti olugunun igine oluk tabanina kadar yerlestirildi ve 30
sn beklendi (Resim 5.3). Sonra paper point kon diseti olugundan ¢ikarilarak icinde

steril serum fizyolojik bulunan 2 ml’lik eppendorf tiipe yerlestirildi.

Resim 5.3. Subgingival 6rnegin toplanmasi

Alman tikiirtik, swab ve subgingival 6rneklerin toplandigi tiipler parafilm bantla
izole edilerek tistlerine saglikli veya gingivitis kodlar1 yazildi ve her bir hastaya ait
kilitli posete koyularak +4 °C’de bekletildi. Ayn1 giin 6rnekler Sisli Hamidiye Etfal
Egitim ve Arastirma Hastanesi Mikrobiyoloji Laboratuvari’na ulastirildi ve ertesi giin

laboratuvar deneyleri yapilda.

5.7. Mikrobiyolojik inceleme
5.7.1. Kultdar yontemi

Kultar yénteminde, bireylerden elde edilen dérneklerin ekiminde her bir érnek igin
ayri0lacak sekilde gentamisin igerikli S.D.A. bulunan petri kaplari kullanildi. Tukurik
ornegi i¢inde bulundugu eppendorf tiibiinden steril bir 6ze yardimiyla alind1 ve petri
kabmin tabanina yayilarak ekimi yapildi (Resim 5.4). Swab 6rnegi muhafaza edildigi
tiiblin i¢inden ¢ikarilip petri kabinin tabanina yayilarak ekimi yapildi (Resim 5.5).
Paper point steril pens yardimiyla eppendorf tiibiin iginden ¢ikarilip petri kabmin

tabanina yayilarak subgingival 6rnek ekimi yapildi (Resim 5.6).
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5,(

Resim 5.4. Tiikiiriik 6rneginin petri kabina ekimi

Resim 5.6. Subgingival 6rnegin petri kabina ekimi

Kontaminasyonu engellemek amaciyla petri kaplar1 parafilm bantla cevrildi ve 37

°C’de 2-5 giin siireyle inkiibe edilerek kandidalarin tiremesi beklendi (Resim 5.7).
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Ureme gozlenen petri kaplarmdaki kandida kolonilerinin (Resim 5.8) tiirlerinin
tamimlanmas: amaciyla MALDI-TOF Mass Spectrometry” (MALDI-TOF M.S.)
kullanild1 (Resim 5.9).

Resim 5.8. Ureme goriilen ti kbmdai kandida kolonizasyonu

“MALDI-TOF MS Bruker Daltonics, Almanya
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5.7.2. MALDI-TOF Mass Spektrometri

MALDI-TOF M.S., diinya c¢apmda 10 yildir mikrobiyolojik tani
laboratuvarlarinda kullanilmaya baglanmis, agar plate’ler {izerinde veya sivi
ortamlarda iiretilmis bakteri veya mantarlar1 smiflandirmay1 saglayan hizli, ucuz ve

guvenilir bir yontemdir (Schubert ve Kostrzewa, 2017).

Resim 5.9. MALDI-TOF M.S.

Kltar yontemi sonucunda petrilerdeki tremenin goriildiigii koloniden steril tahta
cubuk yardimiyla alinan 6rnek MALDI-TOF M.S. target’ma yayildi (Resim 5.10).
Mevcut 6rnegin cihazda okunmasini kolaylastirmak icin 6rneklerin ekildigi target’lara
1 pl formik asit damlatilip oda sicakliginda formik asitin kurumasi icin 10 dk beklendi
(Resim 5.11). Formik asit kuruduktan sonra 1 saat ge¢cmeden Orneklerin cihaz
tarafindan dogrudan okunmasini saglamak i¢in HCCA matriks ¢ozeltisi damlatildi ve

oda sicakliginda kurumasi beklendi (Resim 5.12).
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Resim 5.10. Ureyen koloniden alman &rneklerin steril tahta cubuk
yardimiyla MALDI-TOF target’a yayilmasi

l\ _.«,5;
Resim 5.12. Target’taki 6rneklere HCCA matriks ¢ozeltisi
damlatilmast
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Matriks ¢ozeltisinin kurumasini takiben orneklerin yerlestirildigi target MALDI-
TOF M.S. cihazma yerlestirildi (Resim 5.13). Cihazin bagl oldugu bilgisayar ekrani
vasitasiyla Orneklerin taranmasi incelendi (Resim 5.14). Tarama sonucunun
giivenilirligi 0-3 arasinda degisen skorlamada test edildi. Cikan sonug 2 ve izerindeyse
guvenilir kabul edildi ve Greyen kandida tiirt kaydedildi.

Resim 5.14. MALDI-TOF M.S. bilgisayar analizi

5.8. istatistiksel Analiz

Bu calismada elde edilen bulgularm istatistiksel analizinde SPSS 25° paket

programi kullanildi. Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayici istatistikler; niteliksel

“IBM SPSS Statistics, IBM Corp., A.B.D
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degiskenler i¢in say1 ve yiizde, niceliksel degiskenler igin aritmetik ortalama, ortanca,
standart sapma, minimum ve maksimum olarak verildi. Sayisal verilerin dagilimlarinin

normal olup olmadigi Kolmogorov Smirnov testi ile degerlendirildi.

Gruplararasi niteliksel verilerin karsilastirilmas1 Ki-Kare ve Fisher’s Exact Ki-
Kare testi ile yapildi. Normal dagilim gostermeyen niceliksel verilerin iki grup
arasinda karsilagtirilmas: Mann-Whitney U testi ile, normal dagilim gosteren niceliksel
verilerin iki grup arasinda Kkarsilagtirilmas:t Student-t testi ile, normal dagilim
gostermeyen niceliksel verilerin gruplar arasi ¢oklu karsilastiriimas1 Kruskal Wallis
testi ile yapildi. Klinik periodontal parametreler, demografik veriler (yas, anne-baba
egitim durumu) Ve gruplarda kandida tiremeleri arasindaki korelasyonlar Spearman’s
rho korelasyon testi ile yapildi. Sonuglar %95 giiven araliginda ve istatistiksel

anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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6. BULGULAR

6.1. Demografik Bulgular

6.1.1. Tiim ¢calisma grubunda demografik bulgular

Arastirmaya dahil edilen, yaslar1 8 ile 14 arasinda degisen 150 ¢ocuktan 83’ii kiz
(%55,3) ve 67’si erkek (%44,7) idi. Cocuklarin yas ortalamasi 10,45+1,74 olarak
hesaplandi.

Annelerin %4’°li okuma yazma bilmezken, %58’ inin ilkogretim, %29 unun lise ve

%9’unun Universite mezunu oldugu gorildu (Sekil 6.1). Babalarin %1°i okuma yazma

bilmezken, %46°’s1 ilkdgretim, %381 lise ve %15°1 liniversite mezunu olarak tespit

edildi (Sekil 6.2).

B Okuma-yazma yok

m jlkdgretim
= Lise

© Universite

Sekil 6.1. Anne egitim seviyesi
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Baba Egitim Seviyesi

m Okuma-yazma yok
 [Ikogretim
= Lise

Universite

Sekil 6.2. Baba egitim seviyesi

Giinliik ara 6giin atistirmalik gida tiiketim sayis1 0 ile 4 arasinda degismekte olup
ortalama 1,57+0,95 olarak hesaplandi. Cocuklarin %11,3°i hi¢ ara 6giin tiiketmezken,
%40’ min giinde 1 kez, %48,7’sinin glinde 2 veya daha fazla sayida ara 6giinatistirma

aligkanligma sahip oldugu bulundu (Tablo 6.1).

Cocuklarin giinliik karbonhidrat iceren gidalar1 tiikketim sayis1 1 ile 6 arasinda
degismekte olup ortalama 3,00+1,04 olarak hesaplandi. Cocuklarin %6,7’sinin giinde
1 kez, %24 1iniin giinde 2 kez, %42’sinin giinde 3 kez, %18’inin giinde 4 kez,
%38,7’sinin guinde 5 kez ve %0,7’sinin glinde 6 kez karbonhidrat igeren gida tukettikleri
tespit edildi (Tablo 6.1).

Giinliik sekerli igecek tiiketim sayisi O ile 5 arasinda degismekte olup ortalama
1,13+0,84 olarak hesaplandi. Cocuklarin %22’si giin icerisinde sekerli igecek
tilketmezken %48’inin glinde 1 kez, %30,1’inin giinde 2 veya daha fazla tiiketim

aligkanligma sahip oldugu bulundu (Tablo 6.1).

Cocuklarin ara 6giinlerde tiikettikleri gidalar karbonhidrattan fakir, orta ve zengin

olarak 3’e ayrildi. Cocuklarin %39,3’iliniin ara 6glinlerde karbonhidrattan zengin

gidalarla beslendigi tespit edildi (Tablo 6.1).

Cocuklarin %10’u dislerini hi¢ fircalamazken, %?20,7’sinin haftada 2-3 kez,
%48,7’sinin gunde 1 kez, %20,7’sinin glinde 2 kez dislerini fircaladig: tespit edildi
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(Tablo 6.1). Dis firgalama sureleri 0,5 ile 5 dakika araliginda degismekte olup ortalama
1,68+0,98 dakika olarak hesaplandi.

Tablo 6.1. Cocuklarin beslenme ve dis firgalama aligkanliklar1

n %

Tuketmiyor 17 11,3

Giinliik ara 6giin 1 kez 60 40,0
sayIsi 2 kez 46 30,7
3 kez 24 16,0

4 kez 3 2,0

Tuketmiyor 0 0,0

1 kez 10 6,7

Ginlik K.H. 2 kez 36 24,0
tiiketim sayisi 3 kez 63 42,0
4 kez 27 18,0

5 kez 13 8,7

6 kez 1 0,7

Tuketmiyor 33 22,0

1 kez 72 48,0

Giinliik sekerli icecek 2 kez 40 26,7
tiiketim sayisi 3 kez 3 2.0
4 kez 1 0,7

5 kez 1 0,7

K.H. tiketmiyor 17 11,3

Ara ogiindeki K.H. fakir 27 18,0
K.H. ¢esidi K.H. orta 47 31,3
K.H.zengin 59 39,3

Fircalamiyor 15 10,0

5 Haftada 2-3 kez 31 20,7

Firalama stkhgt Giinde 1 kez 73 48,7
Gunde 2 kez 31 20,7

K.H.: Karbonhidrat
6.1.2 Anne/baba egitim seviyelerine gore demografik bulgular

Firgalama suresi ve sikligi, anne egitim seviyesine gore incelendiginde ilkdgretim
ve alt1 egitim seviyesine sahip annelerin ¢ocuklari ile lise ve iizeri egitim seviyesine
sahip annelerin ¢ocuklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05)
(Tablo 6.2).
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Gunlik ara 6giin sayisi, karbonhidrat tiketim sayisi, sekerli icecek tiiketim sayisi,
ara Ogiinlerin karbonhidrat igerigi anne egitim seviyesine goOre incelendiginde
ilkogretim Ve alt1 egitim seviyesine sahip annelerin ¢ocuklari ile lise ve iizeri egitim
seviyesine sahip annelerin ¢ocuklari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi (p>0,05) (Tablo 6.2).

Tablo 6.2. Firgalama ve beslenme aligkanliklarinin anne egitim seviyesine gore

degerlendirilmesi

Anne Egitim Seviyesi

Tlkégretim ve alti Lise ve Uzeri
Ort+SS Ort+SS p*
(Ortanca) (Ortanca)
Fircalama siiresi (dk) 1,72+1,13 1,61+0,67 0765
(1,50) (1,50) ’
n (%) n (%) p*
Fir¢calamiyor 13 (14,0) 2 (3,5)
Fir¢calama Haftada 2-3 kez 21 (22,6) 10 (17,5) 0110
siklig Gunde 1 kez 43 (46,2) 30 (52,6) '
Gunde 2 kez 16 (17,2) 15 (26,3)
Tuketmiyor 13 (14,0) 4 (7,0)
Gunlik ara 1 kez 34 (36,6) 26 (45,6) 0351
6giin sayis1 2 kez 31(33,3) 15 (26,3) '
3 ve Uzeri 15 (16,1) 12 (21,1)
1 kez 7 (7,5) 3(5,3)
Giinliik K H. 2 kez 21 (22,6) 15 (26,3) 0.819
tiiketim sayisi 3 kez 37 (39,8) 26 (45,6) ’
4 kez 18 (19,4) 9 (15,8)
5 ve Uzeri 10 (10,8) 4(7,1)
Tuketmiyor 19 (20,4) 14 (24,6)
Giinliik sekerli 1 kez 46 (49,5) 26 (45,6) 0768
icecek tuketim 2 kez 24 (25,8) 16 (28,1) '
sayisl 3 ve Uzeri 4 (4,3) 1(18)
K.H.tuketmiyor 13 (14,0) 4 (7,0)
Ara égiin K.H. fakir 13 (14,0) 14 (24,6) 0.236
K.H. icerigi K.H. orta 28 (30,1) 19 (33,3) ’
K.H. zengin 39 (41,9) 20 (35,1)

Ort: Aritmetik ortalama, SS: Standart sapma, K.H.: Karbonhidrat Mann-Whitney U Test *, Ki-Kare
testi **, p<0,05.

Demografik bulgular baba egitim seviyesine gore degerlendirildiginde iki
gruptaki babalarin ¢cocuklar1 arasinda firgalama siiresi bakimmdan bir fark bulunmadi
(p>0,05). Fircalama siklig1 incelendiginde lise ve lizeri egitim seviyesine sahip

babalarin ¢ocuklarmin fircalama siklig1 ile ilkdgretim ve alt1 egitim seviyesine sahip
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babalarin ¢ocuklarmin firgalama sikliklar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu (p<0,05). Buna gore lise ve lizeri egitim seviyesine sahip babalarin ¢ocuklari
diger grup egitim seviyesine sahip babalarin ¢ocuklarina gore dislerini daha diizenli

firgaladig1 tespit edildi (Tablo 6.3).

Beslenme aligkanliklar1 baba egitim seviyesine gore incelendiginde, giinliik ara
0giin sayisi, karbonhidrat tiiketim sayisi, sekerli icecek tiiketim sayis1 ve ara 6glin
karbonhidrat icerigi acisindan ilkogretim ve alt1 egitim seviyesine sahip babalarin
cocuklar1 ile lise ve lizeri egitim seviyesine sahip babalarin ¢ocuklar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 6.3).
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Tablo 6.3. Firgalama ve beslenme aligkanliklarinin baba egitim seviyesine gore

degerlendirilmesi
Baba Egitim Seviyesi
lkogretim ve alt1 Lise ve Uzeri
Ort+SS Ort+SS p*
(Ortanca) (Ortanca)
Fircalama siiresi (dk) 1,70+1,23 1,66+0,71 0582
(1,50) (2,00) ’
n (%) n (%) p*
Fircalanmyor 12 (17,1) 3(3,8)
Fircalama Haftada 2-3 kez 15 (21,4) 16 (20,0)
sikligt Giinde 1 kez 31 (44,3) 42 (52,5) 0,045
Gunde 2 kez 12 (17,1) 19 (23,8)
Tuketmiyor 8 (11,4) 9(11,3)
Gunluk ara 1 kez 28 (40,0) 32 (40,0) 0.998
6giin sayisi 2 kez 21 (30,0) 25 (31,3) '
3 ve Uzeri 13 (18,6) 14 (17,5)
1 kez 4 (5,7) 6 (7,5)
. 2 kez 14 (20,0) 22 (27,5)
nlik K.H.
ﬁi‘f{et‘;m oy 3kez 27 (38,6) 36 (45,0) 0,299
4 kez 16 (22,9) 11 (13,8)
5 ve Uzeri 9(12,9) 5 (6,3)
Tuketmiyor 13 (18,6) 20 (25,0)
Giinliik sekerli 1 ez 33 (47,1) 39 (48,8) 0.588
icecek tlketim 9 g, 22 (31,4) 18 (22,5) !
sayisi 3 ve lizeri 2(2,9) 3(3,8)
K.H. tiketmiyor 8 (11,4) 9(11,3)
Ara ogiin KH. K.H.fakir 9(12,9) 18 (22,5) 0.486
icerigi K.H. orta 24 (34,3) 23 (28,8) '
K.H. zengin 29 (41,4) 30 (37,5)
Ort: Aritmetik ortalama, SS: Standart sapma, K.H.: Karbonhidrat, Mann-Whitney U Test *,  Ki-kare

testi **, p<0,05.

6.1.3. Cinsiyete gére demografik bulgular

Beslenme aligkanliklar1 cinsiyete gore incelendiginde erkeklerde kizlara gore

giinliik ara 0giin sayis1 istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p<0,05).

karbonhidrat tiiketim sayisi, sekerli igecek tliketim sayisi ve ara 6giindeki karbonhidrat

icerigine bakildiginda ise her iki cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmadi (p>0,05) (Tablo 6.4).
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Tablo 6.4. Beslenme aliskanliklarmin cinsiyete gore degerlendirilmesi

Kiz Erkek
n (%) n (%) P
TUketmiyor 11 (13,3) 6 (9,0)
Gunlik ara 1 kez 37 (44,6) 23 (34,3) 0,029
0giin sayisi 2 kez 27 (32,5) 19 (28,4)
3 ve Uzeri 8 (9,6) 19 (28,4)
1 kez 7(8,4) 3(4,5)
Gunlik K.H. 2 kez 21(25.3) 15 (22,4)
tiiketim say1si 3 kez 36 (43,4) 27 (40,3) 0,637
4 kez 12 (14,5) 15 (22,4)
5 ve Uzeri 7(8,4) 7 (10,4)
Tuketmiyor 24 (28,9) 9(13,4)
Giinliik sekerli icecek 1 kez 36 (43,4) 36 (53,7) 0,060
tiiketim sayisi 2 kez 22 (26,5) 18 (26,9)
3 ve Uzeri 1(1,2) 4 (6,0)
K.H.tuketmiyor 11 (13,3) 6 (9,0)
Ara 6giindeki K.H. fakir 18 (21,7) 9(13,4) 0,233
K.H. icerigi K.H. orta 27 (32,5) 20 (29,9)
K.H. zengin 27 (32,5) 32 (47,8)

K.H.: Karbonhidrat, Ki-kare testi, p<0,05

Fir¢alama aligkanliklar1 cinsiyete gore degerlendirildiginde kizlar ve erkekler

arasinda fircalama siiresi ve firgalama siklig1 agisindan fark bulunmadi (p>0,05)

(Tablo 6.5).

Tablo 6.5. Firgalama siiresi ve fircalama sikliginin cinsiyete gore degerlendirilmesi

Kiz Erkek
Ort£SS Ort£SS p*
(Ortanca) (Ortanca)
Fir¢calama siiresi (dk) 1,75+1,01 1,590,395 0,342
(2,00 (1,50)
n (%) n (%) P
Fir¢calamiyor 7(8,4) 8(11,9)
Fir¢calama Haftada 2-3 kez 19 (22,9) 12 (17,9) 0,777
sikhg1 Giinde 1 kez 39 (47,0) 34 (50,7)
Gunde 2 kez 18 (21,7) 13 (19,4)

Ort: Aritmetik ortalama, SS: Standart sapma, Mann-Whitney U Test*, Ki-kare testi**, p<0,05
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6.1.4. Saghkl/gingivitisli gruplara gore demografik bulgular

Periodontal olarak saglikli ¢ocuklarin yas ortalamasi 10,04+0,18 olarak,

gingivitisli cocuklarin yas ortalamas110,81+0,20 olarak hesaplandi. Periodontal olarak
saglikli 70 gocuktan 38’1 (%54,3) kiz, 32’si (%45,7) erkek idi. Gingivitisli 80 ¢ocugun
45°1 (%56,3) kiz, 35’1 (%43,8’1) erkek idi (Tablo 6.6).

Resim 6.1. a) Periodontal agidan saglikli bir gocugun agiz i¢i goriintiisii

b) Radyografik goruntusu

Resim 6.2. a) Gingivitisli bir gocugun agiz i¢i goriintiisii

b) Radyografik goruntisu

Tablo 6.6. Saglikli ve gingivitisli gocuklarda yas ve cinsiyet dagilimi

Cinsiyet
Yas Kiz Erkek
Ort+SS
(Ortanca) n (%) n (%)
10,04+0,18
Saghkh (10,00) 38 (54,3) 32 (45,7)
L 10,81+0,20
Gingivitis (11,00) 45 (56,3) 35 (43,8)

Ort: Aritmetik ortalama, SS: Standart sapma.
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Beslenme aligkanliklar1 gruplara gore incelendiginde gunliik karbonhidrat tuketim
sayis1, ara 6giin tiketim sayisi, sekerli igecek tiiketim sayisi ve ara 6giinlerde tiiketilen
karbonhidrat icerigi agisindan saglikli ve gingivitisli gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 6.7).

Tablo 6.7. Beslenme aliskanliklarmin gruplara gore degerlendirilmesi

Saghkh Gingivitis
n (%) n (%) P
Tuketmiyor 10 (14,3) 7 (8,8)
Giinliik ara 6giin 1 kez 29 (41,4) 31 (38,8) 0,542
sayisi 2 kez 18 (25,7) 28 (35,0)
3 ve Uzeri 13 (18,6) 14 (17,6)
1 kez 5(7,1) 5 (6,3)
Gunlik K.H. 2 kez 18 (25,7) 18 (22,5)
tiiketim sayis 3 kez 31 (44,3) 32 (40,0) 0,840
4 kez 11 (15,7) 16 (20,0)
5 ve Uzeri 5(7,1) 9(11,3)
Tuketmiyor 20 (28,6) 13 (16,3)
Gunluk sekerli icecek 1 kez 33 (47,1) 39 (48,8) 0,064
tiiketim sayisi 2 kez 17 (24,3) 23 (28,8)
3 kez 0 (0,0) 5 (6,3)
K.H. tiketmiyor 10 (14,3) 7 (8,8)
Ara 6giindeki K.H. K.H. fakir 11 (15,7) 16 (20,0) 0,468
icerigi K.H. orta 19 (27,1) 28 (35,0)
K.H. zengin 30 (42,9) 29 (36,3)

K.H.; Karbonhidrat, Ki-kare testi, p<0,05.

Saglikli ¢ocuklarda fircalama siiresi ile gingivitisli cocuklarda fir¢calama siiresi
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,05); buna gore saglikli
cocuklarda dis fircalama siiresinin (1,86+0,86 dk) gingivitisli ¢ocuklarin fir¢alama
stiresine (1,52+1,05 dk) gore daha uzun oldugu goriildii. Fir¢alama siklig1 saglikli ve
gingivitisli ¢ocuklar arasinda karsilastirildiginda her iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark tespit edildi (p<0,01). Fir¢alama siklig1 iki grup arasinda detayl
olarak incelendiginde gingivitisli c¢ocuklarda dislerini fircalamayanlarin orani
(%17,5), saglikli ¢ocuklarda dislerini firgalamayanlarin oranma gore (%1,4) daha
yiiksekken; saglikli ¢cocuklarda dislerini giinde 2 kez fircalayanlarin orani (%28,6),
gingivitisli cocuklarda dislerini glinde 2 kez fir¢alayanlarin oranina gore (%13,8) daha
yuksekti. (Tablo 6.8).
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Tablo 6.8. Firgalama siiresi ve firgalama sikliginin gruplara gore degerlendirilmesi

¥

Saghkh Gingivitis p
Ort+SS Ort+SS
(Ortanca) (Ortanca)
Fir¢alama siiresi (dk) 1,86+0,86 1,52+1,05 0,026
(2,00) (1,50)
n (%) n (%) P
Fircalanmyor 1(1,4) 14 (17,5)
Fircalama Haftada 2-3 kez 9(12,9) 22 (27,5) 0,000
sikhg Gunde 1 kez 40 (57,1) 33 (41,3)
Gunde 2 kez 20 (28,6) 11 (13,8)

Ort: Aritmetik ortalama, SS: Standart sapma, Mann-Whitney U Test*,  Ki-kare testi**, p<0,05.

6.2. Klinik Bulgular

6.2.1. Tiim ¢calisma grubunda klinik bulgular

Tiim ¢alisma grubunun klinik parametreleri incelendiginde P.1. degerleri 0,07-
2,04 arasinda degismekte olup ortalamasi1 0,85+0,51 olarak hesaplandi. G.1. degerleri
0,00-1,90 arasinda degisirken ortalamasi 0,69+0,69’dur. C.P.I. degerlerinin en klgik
degeri 0,00 iken en biiyiik degerinin 1,66 oldugu goriildii ve ortalamasi 0,52+0,52
olarak hesaplandi. d.ft.+D.M.F.T. degerlerinin 0,00-11,00, d.f.s.+D.M.F.S.
degerlerinin 0,00-38,00 arasinda degistigi goriildii ve ortalamalar sirasiyla 4,28+2,61
ve 8,88+7,40 olarak hesaplandi (Tablo 6.9).

Tablo 6.9. Tiim ¢aligma grubunda klinik parametrelerin degerlendirilmesi

Ort+SS Min-Max
P.i. 0,85+0,51 0,07-2,04
G.I 0,69+0,69 0,00-1,90
C.P.l. 0,52+0,52 0,00-1,66
d.ft+D.M.F.T. 4,28+2,61 0,00-11,00
d.fs.+D.M.F.S. 8,88+7,40 0,00-38,00

Ort: Aritmetik ortalama, SS: Standart sapma, Min: Minimum, Max: Maksimum, P.L: Plak indeks, G.L :

Gingival indeks, C.P.1.: Community periodontal index.
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6.2.2. Anne/baba egitim seviyelerine gore klinik bulgular

Anne egitim diizeylerine gore klinik bulgular incelendiginde lise ve iizeri egitim
seviyesine sahip annelerin ¢ocuklari ile ilkogretim ve alt1 egitim seviyesine sahip
annelerin ¢ocuklarmm P.., GJi, CPIL, dft+DM.F.T. ve d.fs+DM.F.S.
degerlerinin benzer oldugu goriildii (p>0,05) (Tablo 6.10).

Tablo 6.10. Anne egitim seviyesine gore ¢ocuklarin klinik parametrelerinin

degerlendirilmesi
Anne Egitim Seviyesi
fIkégretim ve alti Lise ve Uzeri
Ort+SS Ort+SS p
(Ortanca) (Ortanca)
Pi. 0,88+0,53 0,81+0,49 0,533
(0,85) (0,69)
Gi. 0,71+0,69 0,65+0,68 0,753
(0,86) (0,45)
CPI 0,56+0,55 0,46+0,48 0,189
(0,66) (0,16)
d.ft+D.M.F.T. 4,45%2,32 o 0,209
(4,00) (4,00)
9,15+6,55 8,45+8,67
d.f.s.+D.M.F.S. ’ ’ ’ : 0,123
(8,00) (6,00)

Ort: Aritmetik ortalama, SS: Standart sapma, , P.1.: Plak indeks, G.I.: Gingival indeks, C.P.I.:
Community periodontal index, Mann-Whitney U Test, p<0,05.
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Baba egitim diizeylerine gore ¢ocuklarm P.I., G.I, C.P.IL, d.ft+D.M.F.T. ve
d.f.s.+D.M.F.S. degerleri incelendiginde de iki farkli egitim seviyesi arasinda bir fark
bulunmadi (p>0,05) (Tablo 6.11).

Tablo 6.11. Baba egitim seviyesine gore c¢ocuklarin Klinik parametrelerin

degerlendirilmesi
Baba Egitim Seviyesi
Ilkogretim ve alt1 Lise ve Uzeri
Ort£SS Ort£SS p
(Ortanca) (Ortanca)

Pi. 0,90+0,53 0,81+0,50 0,370
(0,87) (0,67)

Gi. 0,73+£0,71 0,65+0,67 0,474
(0,97) (0,57)

CPI 0,59+0,56 0,46+0,49 0.114
(0,91) (0,24)

dft+D.M.F.T. 4,35+2,22 2’ 0,574
(4,00) (4,00)

d.f.s+D.M.F.S. 9:4526,61 8,38+8,04 0,103
(8,00) (6,50)

Ort: Aritmetik ortalama, SS: Standart sapma, P.L: Plak indeks, G.I.: Gingival indeks, C.P.I.:
Community periodontal index, Mann-Whitney U Test, p<0,05.
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6.2.3. Cinsiyete gore klinik bulgular

Kizlar ve erkekler arasinda klinik periodontal ve dental parametreler agisindan

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0,05) (Tablo 6.12).

Tablo 6.12. Cinsiyete gore klinik parametrelerin degerlendirilmesi

Kiz Erkek
Ort+SS Ort+SS D
(Ortanca) (Ortanca)

Pi. 0,85+0,52 0,85+0,51 0,815
(0,85) (0,69)

Gi. 0,70+0,69 0,67+0,69 0,786
(0,81) (0,70)

CPl 0,54+0,54 0,50+0,51 0,614
(0,66) (0,33)

dft+D.M.ET. 4,40£2,74 4112245 0,582
(4,00) (4,00)

d.fs+D.M.FS. 8,8516,94 8,92+7,99 0,820
(7,00) (7,00)

Ort: Aritmetik ortalama, SS: Standart sapma, , P.1.: Plak indeks, G.I.: Gingival indeks, C.P.I.:
Community periodontal index, Mann-Whitney U Test, p<0,05.

6.2.4. Beslenme ahskanhklarina gore klinik bulgular

Cocuklarin giinliik ara 6gilin sayilari, karbonhidrat tiiketim sayilar1 ve ara 6giinde
tiikkettikleri karbonhidrat igerigine gore P.I., G.I. ve C.P.I. degerleri incelendiginde
anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05). Buna karsin giinliik sekerli i¢ecek tiikketim
sayisina gore periodontal parametreler incelendiginde P.I., G.I. ve C.P.1. degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p<0,05) (Tablo 6.13). Buna gore
giinliik sekerli igecek tiiketim sayisi 6zellikle 3 ve Uzerinde olan gocuklarda her 3

periodontal parametrenin arttig1 tespit edildi.

Cocuklarin glinlik ara 6giin sayilari, karbonhidrat tuketim sayilari, giinlik sekerli
icecek tiiketim sayilar1 ve ara Ogiinde tiikettikleri karbonhidrat icerigine gore
d.ft.+D.M.F.T. ve d.fs+D.M.E.S. verileri degerlendirildiginde herhangi bir fark
saptanmadi (p>0,05) (Tablo 6.14).
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Tablo 6.13. Beslenme aligkanliklarma g6re P.I, G.., C.P.l. verilerinin
degerlendirilmesi
P.i. G.i. C.P.l.
Ort+SS Ort+SS Ort+SS
(Ortanca) (Ortanca) (Ortanca)
Tuketmiyor 0,73+£0,51 0,54+0,68 0,41+0,51
(0,52) (0,00) (0,00)
1 kez 0,82+0,51 0,65+0,68 0,50+0,51
Ginliik ara (0,69) (0,55) (0,33)
0giin sayisi 2 kez 0,90+0,52 0,77+0,68 0,60+0,55
(0,96) (0,93) (0,74)
3 ve Uzeri 0,93+0,53 0,72+0,74 0,51+0,53
(0,88) (0,86) (0,33)
p 0,567 0,615 0,472
1 kez 0,92+0,64 0,76+0,81 0,53+0,56
(0,95) (0,64) (0,50)
2 kez 0,80+0,53 0,62+0,69 0,47+£0,51
(0,54) (0,19) (0,16)
Ginlik K.H. 3 kez 0,85+0,52 0,66+0,69 0,49+0,52
titkketim sayisi (0,71) (0,74) (0,16)
4 kez 0,87+0,45 0,74+0,68 0,62+0,58
(0,98) (1,00 (1,00
5 ve Uzeri 0,92+0,51 0,80+0,66 0,58+0,50
(0,89) (0,89) (0,66)
p 0,954 0,923 0,729
Tuketmiyor 0,65+0,48 0,45+0,61 0,35+0,47
(0,39) (0,00) (0,00)
1 kez 0,91+0,55 0,72+0,71 0,54+0,54
Giinliik sekerli (0,89) (0,89) (0,49)
icecek tiketim 2 kez 0,89+0,45 0,72+0,66 0,55+0,51
sayisl (0,83) (0,82) (0,66)
3 ve lzeri 1,14+0,25 1,52+0,28 1,13+0,29
(1,15) (1,46) (1,00)
p 0,038 0,018 0,027
Tuketmiyor 0,731£0,51 0,54+0,68 0,41+0,51
(0,52) (0,00) (0,00)
K.H. fakir 0,87+0,49 0,71+0,67 0,52+0,47
Ara 0giin (0,87) (0,81) (0,66)
K.H. icerigi K.H.orta 0,89+0,51 0,77+0,69 0,59+0,55
(0,97) (0,97) (0,83)
K.H.zengin 0,85+0,54 0,65+0,70 0,50+0,53
(0,71) (0,00) (0,00)
p 0,708 0,607 0,554

Ort: Aritmetik ortalama, SS: Standart sapma, K.H.: Karbonhidrat, P.I.: Plak indeks, G.I.: Gingival
indeks, C.P.I.: Community periodontal index, Kruskal Wallis test, p<0,05.
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Tablo 6.14. Beslenme aligkanliklarina gore d.f.t.+D.M.F.T.

verilerinin degerlendirilmesi

ve d.f.s.+D.M.E.S.

d.ft+D.M.F.T. d.fs.+D.M.F.S.
Ort+SS Ort+SS
(Ortanca) (Ortanca)
Tuketmiyor 4,64+2,02 9,52+6,16
(5,00) (8,00)
1kez 3,96+2,86 8,50+8,33
Gunlik ara (4,00) (6,00)
0giin sayisi 2 kez 4,65+2,27 9,86+7,17
(4,00) (8,00)
3 ve lzeri 4,11+2,90 7,66+6,37
(4,00) (7,00)
p 0,507 0,306
1 kez 4,70+2,21 9,60+6,83
(5,00) (8,50)
2 kez 4,27+2,71 9,41+8,32
- (4,00) (7,50)
Gunluk ke 3 kez 4,3142,59 8,03+7,60
tiikketim sayisi (4,00) (7,00)
4 kez 4,44+2,92 8,55+7,10
(4,00) (8,00)
5 ve Uzeri 3,50£2,21 7,42+5,48
(4,00) (7,00)
p 0,793 0,971
Tuketmiyor 4,27+2,84 9,48+7,31
(4,00) (8,00)
1 kez 4,30+2,48 9,47+7,72
Ql’inlﬁk seke.rli (4,00) (8,00)
igecek tlketim 2 kez 3,95£2,56 7,2047,03
sayisl (4,00) (5,50)
3 ve Uzeri 6,60£2,88 10,00+6,04
(7,00) (9,00)
p 0,305 0,211
Tuketmiyor 4,64+2,02 9,52+6,16
(5,00) (8,00)
karbonhidrat 4,74+2,61 9,03+7,61
Ara 6giin fakir (4,00) (7,00)
K.H. icerigi karbonhidrat 3,85%2,61 7,9316,63
orta (4,00) (6,00)
karbonhidrat 4,30+2,76 9,38+8,27
zengin (4,00) (7,00)
p 0,444 0,741

Ort: Aritmetik ortalama, SS: Standart sapma, K.H.: Karbonhidrat, Kruskal Wallis test, p<0,05.
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6.2.5. Fircalama ahskanhklarina gore klinik bulgular

Fir¢alama sikligina gore periodontal bulgular incelendiginde fir¢alama sikligina
gore gruplara ayrilan gocuklar arasinda P.1., G.I., C.P.I. degerleri agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark bulundu (p<0,01). Buna goére ¢ocuklar dislerini daha dizenli
fircaladikga P.I., G.I. ve C.P.I. degerlerinin azaldig1 tespit edildi. Dislerini hi¢
fircalamayanlarda bu degerler en yiiksek goriiliirken; giinde 2 kez fir¢alayanlarda bu

degerlerin daha diisiik oldugu izlendi (Tablo 6.15).

Fircalama sikhigina gore dental bulgular incelendiginde fircalama sikligi
birbirinden farkli olan ¢ocuklar arasinda d.f.t.+D.M.F.T. ve d.f.s.+D.M.F.S. degerleri
acisindan bir fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 6.16).

Tablo 6.15. Firgalama sikligma gore P.I., G.i., C.P.I. verilerinin degerlendirilmesi

Fircalama P.I. G.I. C.P.1.
sikhig1 Ort£SS Ort£SS Oort£SS
(Ortanca) (Ortanca) (Ortanca)
Fircalamyor 1,43+0,33 1,40+0,45 1,08+0,34
(1,38) (1,50) (1,16)
Haftada 2-3 kez 1,09+0,51 0,97+0,66 0,74+0,50
(1,25) (1,29) (1,00)
Gunde 1 kez 0,74+0,47 0,55+0,65 0,42+0,49
(0,62) (0,00) (0,00)
Gunde 2 kez 0,61+0,41 0,37+0,56 0,27+0,43
(0,51) (0,00) (0,00)
p 0,000 0,000 0,000

Ort: Aritmetik ortalama, SS: Standart sapma, P.L: Plak indeks, G.I.: Gingival indeks, C.P.I.:

Community periodontal index, Kruskal Wallis test, p<0,05.
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Tablo 6.16. Firgalama sikligina gore d.f.t.+D.M.F.T. ve d.f.s.+D.M.F.S. verilerinin

degerlendirilmesi
d.ft+D.M.F.T. d.f.s.+D.M.F.S.
Fir¢alama sikhg Ort+SS Ort+£SS
(Ortanca) (Ortanca)
Fircalamyor 4,73+2,60 10,10+7,80
(4,00) (8,00)
Haftada 2-3 kez 4,90+2,79 9,61+7,48
(5,00) (8,00)
Ginde 1 kez 4,00£2,53 8,45+7,06
(4,00) (7,00)
Ginde 2 kez 4,09+2,58 8,58+8,14
(4,00) (7,00)
p 0,352 0,671

Ort: Aritmetik ortalama, SS: Standart sapma, Kruskal Wallis test, p<0,05.

6.2.6. Saghkl/gingivitisli gruplara gore klinik bulgular

Calismaya dahil edilen c¢ocuklar periodontal durumlarna gore gruplandirilip

degerlendirildiginde gingivitisli ¢ocuklarin P.i., G.I., C.P.I. degerlerinin beklendigi

gibi saglikli ¢cocuklara gore istatistiksel olarak anlamli daha yiiksek oldugu goriildii
(p<0,01). d.f.t.+DMFT ve d.f.s.+D.M.F.S. degerleri incelendiginde iki grup arasinda

bir fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 6.17)
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Tablo 6.17. Gruplara gore klinik parametrelerin degerlendirilmesi

Saghkh Gingivitis
Ort£SS Ort£SS p
(Ortanca) (Ortanca)
Pi. 0,38+0,17 1,27+0,32 0,000°
(0,36) (1,30)
: 0,00+0,00 1,29+0,32 ++
G.L ’ : ’ : 0,000
(0,00) (1,32)
CPl 0,0040,00 0,98+0,26 0,000"
(0,00) (1,00)
d.ft+D.M.F.T. 4,00£2,64 4,52£2,57 0,102*
(4,00) (4,00)
9,02+8,01 8,76+6,88 +
d.fs.+D.M.F.S. ’ : ’ ’ 0,856
(7,50) (7,00)

Ort: Aritmetik ortalama, SS: Standart sapma, P.L: Plak indeks, G.I.: Gingival indeks, C.P.1.:
Community periodontal index, Mann-Whitney U Test *,  Student-T Test **, p<0,05.

6.3. Mikrobiyolojik Bulgular
6.3.1. Tiim ¢alisma popiilasyonunda mikrobiyolojik bulgular

Calisma populasyonundan 150 adet tiikuruk, 150 adet swab, 300 adet subgingival
(150 adet Ust keser, 150 adet alt molar) olmak (zere toplam 600 adet Ornek
mikrobiyolojik arastirma i¢in toplandi. Tiim g¢alisma popiilasyonunun %37,3’{inde
(n=56) herhangi bir 6rnekte kandida Gremesi gorildi ve bu érnekler kandida (+) olarak
kaydedildi. Kandida (+) 6rneklerin detayli mikrobiyolojik incelenmesi sonucunda C.
albicans, C. dubliniensis, C. guilliermondi, C. inconspicua, C. lusitanie, C. glabrata,
C. parapisiliosis ve C. kefyr mantar tirleri tespit edildi. C. albicans‘in en ¢ok Ureme
goOrilen mantar turd [%58,9 (n=33)] oldugu saptandi. Bu turi sirasiyla C. dubliniensis
[%632 (n=18)], C. glabrata [%7 (n=4)], C. lusitaniae [%3,4 (n=2)], C. kefyr [%3,3
(n=2)], C. guilliermondii [%1,7 (n=1)], C. inconspicua [%1,7 (n=1)], C. parapisiliosis
[%1,7 (n=1)] tarleri izledi.

Tim c¢alisma grubu incelendiginde {iist keser dislerden alman subgingival

orneklerde %4 (n=6), alt molar dislerden alinan subgingival 6rneklerde %9,3 (n=14),
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tukarik orneklerinde %34 (n=51), swab 6rneklerinde %22,7 (n=34) oranlarinda treme

tespit edildi.

Tiim ¢alisma grubunda iist keser disten subgingival elde edilen 6rneklerin

%96’sinda tireme goriilmezken, %2’sinde C. albicans, %2’sinde C. dubliniensis tespit
edildi (Sekil 6.3).

m (Ireme yok
~ C.albicans

u C.dubliniensis

Sekil 6.3. Popiilasyonda iist keser dis subgingival bolgeden elde edilen 6rneklerdeki

kandida tiirlerinin dagilimi.

Tim caligma grubunda alt molar disten subgingival elde edilen Orneklerin
%90,7’sinde tireme goriilmezken %4,7’sinde C. albicans, %4’tinde C. dubliniensis,
%0,7’sinde C. dubliniensis ve C. glabrata birlikte tespit edildi (Sekil 6.4).
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m (ireme yok

© C.albicans
m C.dubliniensis
m C.dubliniensis+C.glabrata

Sekil 6.4. Popiilasyonda alt molar dis subgingival bolgeden elde edilen 6rneklerdeki

kandida tiirlerinin dagilimi.

Popiilasyonun tiikiiriik 6rneklerinin %18,7’sinde (n=28) C. albicans, %8,7’sinde
(n=13) C. dubliniensis, %0,7’sinde (n=1) C. guilliermondii, %1,3’tinde (n=2) C.
lusitaniae, %1,3’linde (n=2) C. glabrata, %0,7’sinde (n=1) C. parapisiliosis,
%0,7’sinde (n=1) C. kefyr, %0,7’sinde (n=1) C. dubliniensis+C. inconspicua,
%0,7’sinde (n=1) C. dubliniensis+C. glabrata, %0,7’sinde (n=1) C. glabrata+C. kefyr
iiremesi tespit edildi. Orneklerin %66’smda ise (n=99) mantar tremesi goérilmedi.
(Sekil 6.5).
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Tukirik Ornekleri

C.glabrata+C.kefyr
C.dubliniensis+C.glabrata |
C.dubliniensis+C.inconspicua |
C.kefyr
C.parapisiliosis |
C.glabrata J
C.lusitaniae
C.guilliermondii
C.dubliniensis
C.albicans

treme yok 99 (%66)
100 120

Sekil 6.5. Tiikiiriik 6rneklerindeki kandida tiirlerinin dagilima.

Populasyonun swab 6rneklerinin %14’iinde (n=21) C. albicans, %8’inde (n=12)
C. dubliniensis, %0,7’sinde (n=1) C. glabrata, %0,7’sinde (n=1) C. dubliniensis+C.
glabrata tiremesi tespit edildi. Buna karsin 6rneklerin %76,7’sinde (n=115) mantar
iiremedi (Sekil 6.6).

Swab Ornekleri
C. dubliniensis+C.glabrata
C. glabrata
C.dubliniensis

C.albicans

ureme yok 115 (%76,1)

100 120

Sekil 6.6. Swab 6rneklerindeki kandida tiirlerinin dagilima.

73



Calismaya dahil edilen 150 ¢ocuktan 94’tinde (%62,7) herhangi bir bdlgede tireme
goriilmezken, 23’iinde (%15,3) 1 bdlgede, 21’inde (%14) 2 bolgede, 8’inde (%5,3) 3
bolgede, 4’tinde ise (%2,7) 4 bolgede kandida tremesi goralda.

6.3.2 Anne/baba egitim seviyelerine gore mikrobiyolojik bulgular

Anne egitim seviyesine gore mikrobiyolojik bulgular incelendiginde, ilkdgretim
ve alt1 egitim seviyesine sahip 93 annenin 43’iiniin ¢ocugunda kandida iiremesi
gorulirken (%46,2), lise ve tizeri egitim seviyesine sahip 57 annenin 13’{iniin
cocugunda kandida tiremesi gorildi (%22,8). Bu oranlar karsilastirildiginda her iki
grup egitim seviyesine sahip annelerin ¢cocuklar1 arasinda kandida liremesi agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,01) (Tablo 6.18). Egitim seviyelerine
gore kandida tireme bolge sayilari karsilastirildiginda da lise ve tizeri egitim seviyesine
sahip annelerin ¢ocuklar1 ile ilkogretim ve alt1 egitim seviyesine sahip annelerin

cocuklar1 arasinda fark tespit edildi (p<0,05) (Tablo 6.18).

Tablo 6.18. Anne egitim seviyesine gore kandida tireme durumu ve bolge sayisinin

degerlendirilmesi
Anne Egitim Seviyesi
Ilkogretim ve ali  Lise ve (izeri
n (%) n (%) p
Ureme var 43 (46,2) 13 (22,8) 0,004
Ureme yok 50 (53,8) 44 (77,2)
1 Bolge 16 (17,2) 7(12.3)
Ureme bolge _ 0,025
sayist 2 Bélge 18 (19,4) 3(5.3)
3 Bolge 5 (5,4) 3(5.3)
4 Bélge 4 (4,3) 0(0,0)

Ki-kare testi, p<0,05.

Egitim seviyesi ilkdgretim Ve alt1 olan babalarin ¢ocuklar ile lise ve lizeri olan
babalarin ¢ocuklar1 arasinda kandida remesi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmasina karsin (p<0,05), her iki grup egitim seviyesine sahip babalarin cocuklar1
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arasinda kandida iireme bolge sayisi agisindan fark tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo
6.19).

Tablo 6.19. Baba egitim seviyesine gore kandida tireme durumu ve bdlge sayismin

degerlendirilmesi
Baba Egitim Seviyesi
Ikégretim ve alti Lise ve Uzeri
n (%) n (%) P

Ureme var 33(47,1) 23 (28,7) 0,020

Ureme yok 37 (52,9) 57 (71,3)
b 1 Bolge 10 (14,3) 13 (16,3)
i;;?e bélge 7 Bolge 15 (21.4) 6 (7.5) 0,052

3 Bolge 5(7,1) 3(3,8)

4 Bolge 3(4,3) 1(1,3)

Ki-kare testi, p<0,05.

6.3.3. Cinsiyete gére mikrobiyolojik bulgular

Cinsiyete gore mikrobiyolojik bulgular incelendiginde kizlar ve erkekler arasinda
kandida Ureme durumu ve kandida iiremesi goriilen bolge sayisi agisindan fark
bulunmadi (p>0,05) (Tablo 6.20).
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Tablo 6.20. Cinsiyete gore kandida tireme durumunun degerlendirilmesi

Cinsiyet
Kiz Erkek
n (%) n (%) P
Ureme var 31 (37,3) 25 (37,3) 0,996
Ureme yok 52 (62,7) 42 (62,7)
. 1 Bolge 12 (14,5 11 (16,4
Ureme bolge g (14.5) (16.4) 0,988
sayisi 2 BOlge 12 (14,5) 9 (13,4)
3 Bolge 5 (6,0) 3(4,5)
4 Bolge 2(2,4) 2 (3,0

Ki-kare testi, p<0,05.

6.3.4. Kandida treme durumuna gore fircalama ve beslenme ahskanhklarinin

degerlendirilmesi

Kandida iireme durumuna gore
incelendiginde kandida iiremesi goriilen ve goriilmeyen cocuklar arasinda fircalama
siklig1, gilinliilk ara 6giin sayisi, giinliik karbonhidrat tiiketim sayisi, giinliik sekerli

icecek tiiketim sayisi ve ara Ogiin karbonhidrat c¢esidi agisindan fark bulunmadi

(p>0,05) (Tablo 6.21).
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Tablo 6.21. Kandida tireme durumuna gore firgalama ve beslenme aligkanliklarmin

degerlendirilmesi
Ureme var Ureme yok
n (%) n (%) p

Fircalanmyor 8 (14,3) 7(7,4)
Fircalama Haftada 2-3 kez 12 (21,4) 19 (20,2) 0,571
sikhig Gunde 1 kez 25 (44,6) 48 (51,1)

Giinde 2 kez 11 (19,6) 20 (21,3)

Tuketmiyor 8 (14,3) 9(9,6)
Gunliik ara 1 kez 19 (33,9) 41 (43,6) 0,487
6giin sayisi 2 kez 20 (35,7) 26 (27,7)

3 ve Uzeri 9(16,1) 18 (19,1)

1 kez 4(7,1) 6 (6,4)

2 kez 11 (19,6) 25 (26,6)
Gunluk K.H. 5 e, 27 (48,2) 36 (38,3) 0,524
tiketim sayist 4., 11 (19,6) 16 (17,0)

5 ve Uzeri 3(5,4) 11 (11,7)

Tuketmiyor 10 (17,9) 23 (24,5)
Ginliik sekerli 4 1o, 31 (55,4) 41 (43,6) 0,293
icecek tiketim 5 .0, 12 (21,4) 28 (29,8)
sayist 3 ve Uzeri 3(5,4) 2(2,1)

Tuketmiyor 8 (14,3) 9(9,6)
Ara 6giin K.H.fakir 5(8,9) 22 (23,4) 0,143
K.H. icerigi K.H. orta 18 (32,1) 29 (30,9)

K.H. zengin 25 (44,6) 34 (36,2)

K.H.: Karbonhidrat, Ki-kare testi, p<0,05.

6.3.5. Kandida iireme durumuna gore klinik bulgularin degerlendirilmesi

Olciilen periodontal klinik parametreler kandida tremesi goriilen ve goriilmeyen
gruplar arasinda karsilastirildiginda anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05). Buna karsin,
ureme gorulen grupta hem d.f.t.+D.M.F.T. (p<0,05) hem de d.f.s.+D.M.F.S. (p<0,01)
degerlerinin lireme goriilmeyen gruba kiyasla anlamli daha yiiksek oldugu izlendi

(Tablo 6.22).
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Tablo 6.22. Kandida iireme durumuna gore klinik parametrelerin degerlendirilmesi

Ureme var Ureme Yok
Ort£SS Ort£SS p
(Ortanca) (Ortanca)
P.I. 0,91+0,55 0,82+0,49 0,396
(0,96) (0,69)
G.1L 0,78+0,70 0,63+0,67 0,202
(0,99) (0,19)
C.P.L 0,60+0,54 0,48+0,51 0,115
(1,00) (0,16)
d.ft+D.M.F.T. 4,94+2,62 3,88+2,53 0,020
(5,00) (4,00)
d.fs.+D.M.F.S. 10,87+7,15 7,70+7,33 0,002
(9,50) (6,00)

Ort: Aritmetik ortalama, SS: Standart sapma, P.L: Plak indeks, G.I.: Gingival indeks, C.P.I.:
Community periodontal index, Mann-Whitney U Test, p<0,05.

Ureme bolge sayisma gore ayrilan gruplar arasinda P.I., G.I., C.P.I. degerleri

acisindan anlamli fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 6.23).
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Tablo 6.23. Ureme goriilen bolge sayisina gore klinik periodontal indekslerin

degerlendirilmesi
P.I. G.1. C.P.lL
Ort£SS Ort+SS Ort£SS
(Ortanca) (Ortanca) (Ortanca)
Ureme yok 0,82+0,49 0,63+0,67 0,48+0,51
(0,69) (0,19) (0,16)
1 bolge 0,75+0,47 0,61+0,69 0,44+0,50
Oreme ) (0,63) (0,00) (0,00)
bolge 2 bolge 1,02+0,60 0,86+0,69 0,69+0,56
sayisi (1,12) (1,12) (1,00)
3 bolge 0,95+0,54 0,87+0,73 0,48+0,57
(1,20) (1,23) (1,00)
4 bolge 1,17+0,62 1,13+0,78 0,87+0,59
(1,33) (1,41) (1,08)
p 0,360 0,327 0,109

Ort: Aritmetik ortalama, SS: Standart sapma, P.L.: Plak indeks, G.I.: Gingival indeks, C.P.1.:

Community periodontal index, Kruskal Wallis test, p<0,05.

Ureme bolge sayisma gore ayrilan gruplar arasmmda d.ft+D.M.F.T. ve
d.f.s.+D.M.F.S. degerleri incelendiginde anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo

6.24).
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Tablo 6.24. Ureme bolge sayisma gore d.ft+D.M.F.T. ved.fs.+D.M.F.S.

degerlerinin incelenmesi

d.f.t.+D.M.F.T. d.f.s.+D.M.F.S.
Ort£SS Ort£SS
(Ortanca) (Ortanca)
Ureme yok 3,88+2,53 7,70+7,73
(4,00) (6,00)
1 bolgede treme 5,43%3,02 10,86+7,46
Ureme bolge (5,00) (10,00)
sayis 2 bolgede treme 4,42+2,48 10,76+6,80
(4,00) (11,00)
3 bolgede treme 4,50+1,85 10,37+£7,13
(5,00) (8,00)
4 bolgede treme 5,75+2,21 8,50+3,69
(6,00) (8,00)
p 0,140 0,116

Ort: Aritmetik ortalama, SS: Standart sapma, Kruskal Wallis test, p<0,05.

6.3.4. Periodontal duruma gdre mikrobiyolojik bulgular

Saglikli ve gingivitisli gruplara gore kandida Uremeleri incelendiginde periodontal
olarak saglikli ¢ocuklarin %32,9°’unda, gingivitisli ¢ocuklarin %41,3’tinde kandida
Uremesi tespit edildi ve aralarinda gruplara gore kandida Gremeleri karsilastirildiginda
saglikli ve gingivitisli gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmadi (p>0,05) (Tablo 6.25). Kandida tiirlerinin periodontal olarak saglikli ve
gingivitisli gruplara goére lremeleri incelendiginde herhangi bir turin remesi

acisindan gruplar arasinda fark tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo 6.25).
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Tablo 6.25. Gruplara gore kandida iiremesi ve tiirlerinin degerlendirilmesi

Saghkh Gingivitis
n (%) n (%) P
“Uremevar ~ 23(329  33(413) 07289
C. albicans 12 (17,1) 21 (26,3) 0,179
C. dubliniensis 8 (11,4) 10 (12,5) 0,840"
C. guilliermondi 1(1,4) 0(0,0) 0,467
C. inconspicua 0 (0,0 1(1,3) 1,000*"
C. lusitaniae 0(0,0) 2 (2,5) 0,499
C. glabrata 34,3 1(1,3) 0,339
C. parapisiliosis 1(1,4) 0(0,0) 0,467
C. kefyr 1(1,4) 1(1,3) 1,000

Ki-kare testi *,  Fisher’s exact Ki-kare testi **, p<0,05.

Ust keser ve alt molar subgingival, tikuriik ve swab drneklerinde kandida

iiremesi acisindan iki grup arasinda bir fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 6.26).

Tablo 6.26. Orneklerde kandida iiremesinin gruplar arasi karsilastirilmasi

Saghkh Gingivitis
n (%) n (%) p
Ust keser Ureme var 1(1,4) 5 (6,3) 0.216"
subgingival Ureme yok 69 (98,6) 75 (93,7) '
Alt molar Ureme var 6 (8,6) 8 (10,0) 0.764*
subgingival Ureme yok 64 (91,4) 72 (90,0) '
Tiikiiriik EJreme var 19 (27,1) 32 (40,0) 0,097*
Ureme yok 51 (72,9) 48 (60,0)
Swab L“Jreme var 13 (18,6) 21 (26,3) 0,262"
Ureme yok 57 (81,4) 59 (73,8)

Ki-kare testi *,  Fisher’s exact Ki-kare testi **, p<0,05.

Periodontal olarak saglikli ve gingivitisli gruplar arasinda kandida tireme bdlge

sayilar1 karsilastirildiginda da anlamli bir fark bulunmadi (p<0,05) (Tablo 6.27).
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Tablo 6.27. Saglikli ve gingivitisli gruplar arasinda tireme bolge sayisinin

degerlendirilmesi
Saghkh Gingivitis
n (%) n (%) p

Ureme yok 47 (67,1) 47 (58,8)
Ureme bolge 1 bolge 12 (17,1) 11 (13,8) 0.501
sayiss 2 bolge 7 (10,0) 14 (17,5) '

3 bolge 3(4,3) 5 (6,3)

4 boélge 1(1,4) 3(3,8)

Ki-kare testi, p<0,05.

6.4. Korelasyonlar

Calismaya dahil edilen 150 bireye ait demografik veriler, klinik periodontal ve
dental parametreler ve mikrobiyolojik verilerin korelasyonlar1 Tablo 6.28’de
gosterilmektedir. Anne egitim seviyesi ile baba egitim seviyesi, fircalama siklig1
(p<0,01) arasinda anlamh pozitif iligski; C.P.I. (p<0,05), kandida {ireme bdlge sayis1
(p<0,01) arasinda anlamli negatif iliski bulundu. Baba egitim seviyesi ile fircalama
siklig1 (p<0,05) arasinda anlamh pozitif iligki; kandida iireme bolge sayis1 (p<0,01)
arasinda anlamli negatif iliski oldugu gozlendi. Giinliik ara 6giin sayisi ile ara 6giin
karbonhidrat igerigi (p<0,01), giinliik karbonhidrat tiiketim sayis1 (p<0,01), giinliik
sekerli icecek tuketim sayis1 (p<0,01) arasinda anlamli pozitif iliski bulundu. Ara 6giin
karbonhidrat i¢erigi ile giinliik karbonhidrat tiiketim sayis1 (p<0,01) arasinda anlaml1
pozitif iliski tespit edildi. Giinliik sekerli igecek tiiketim sayis1 ile P.1. (p<0,05), G.I.
(p<0,05) ve C.P.I. (p<0,05) degerleri arasinda anlamli pozitif iliski belirlendi.
Firalama sikhig1 ile fircalama siiresi (p<0,01) arasinda anlamli pozitif iliski; P.I.
(p<0,01), G.I. (p<0,01) ve C.P.I. (p<0,01) degerleri arasinda anlaml1 negatif iligki
oldugu bulundu. Fir¢alama siiresi ile G.I. (p<0,05) ve C.P.I. (p<0,05) degerleri

arasinda anlamli negatif iligki tespit edildi.

Klinik periodontal parametrelerden P.I. ile G.I. (p<0,01) ve C.P.I. (p<0,01)
degerleri arasinda anlamli pozitif iliski oldugu belirlendi. G.I. ile C.P.I. (p<0,01)

degerleri arasinda anlamli pozitif iligki bulundu. Klinik dental parametrelerden
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d.ft.+D.M.E.T. degeri ile d.f.s.+D.M.E.S. (p<0,01) degeri ve kandida Ureme bdlge
sayist (p<0,05) arasinda anlamli pozitif iligki gozlendi. d.f.s.+D.M.F.S. degeri ile
kandida treme bélge sayisi (p<0,01) arasinda anlamli pozitif iliski oldugu tespit edildi.

Tim korelasyon analizi kandida iireme bolge sayist agisindan
degerlendirildiginde, kandida tireme bdlge sayisi ile anne egitim seviyesi (p<0,01) ve
baba egitim seviyesi (p<0,01) arasinda anlamhi negatif iliski gozlenirken;
d.ft.+D.M.F.T. (p<0,05) ve d.f.s.+D.M.F.S. (p<0,01) degerleri arasinda anlamli
pozitif iliski tespit edildi.
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Tablo 6.28. Demografik, klinik ve mikrobiyolojik verilerin birbirleriyle iliskisi

Anne cgitim  Baba cgitim  GUnlikara  Ara6ginKH  Gunlik KH iﬁ?ﬁjﬁﬁﬁi‘ Firgalama stklig
seviyesi seviyesi 0giin sayisi igerigi tiiketim sayis sayisi

Anne egitim seviyesi - 0,636 0,067 -0,007 -0,045 -0,116 0,226

Baba egitim seviyesi - 0,037 -0,051 -0,135 -0,121 0,184"

Giinliik ara 6giin say1st - 0,277 0,549 0,213 -0,126

Ara 6giin KH icerigi - 0,398 0,089 -0,064

Giinliik KH tiiketim sayis1 - 0,151 -0,047

Giinliik sekerli igecek tiiketim sayisi - 0,041

Fircalama siklig

Firgalama siiresi

PI

Gl

CPI

dft+DMFT

dfs+DMFS

Candida treme bélge sayisi

“p<0,05, “'p<0,01, Spearman Korelasyon testi
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Tablo 6.28. Demografik, klinik ve mikrobiyolojik verilerin birbirleriyle iliskisi (Devami)

Firgalama siiresi  Pf Gl CPI dft+DMFT dfs+DMFS  Candida tireme
bolge sayisi

Anne egitim seviyesi -0,002 -0,098 -0,084 -0,165" -0,126 -0,135 -0,233"
Baba egitim seviyesi 0,052 -0,112 -0,091 -0,150 -0,075 -0,143 -0,217*
Giinliik ara 6giin say1si -0,009 0,111 0,092 0,083 -0,001 -0,004 0,016

Ara 6giin KH igerigi -0,005 0,033 0,009 0,038 -0,045 -0,023 0,111
Giinlik KH tiiketim sayis1 0,089 0,039 0,043 0,079 -0,065 -0,050 0,025
Giinliik sekerli igecek tiiketim sayist -0,063 0,192" 0,193" 0,182" 0,003 -0,114 0,023
Firgalama sikli§1 0,302™ -0,424™ -0,425™ -0,428™ -0,111 -0,094 -0,076
Firgalama stiresi (dk) - -0,141 -0,166" -0,177" 0,002 0,035 -0,071

Pi - 0,915 0,901™ 0,143 0,049 0,101

Gi - 0,959 0,124 0,041 0,134

CPI - 0,133 0,065 0,146
dft+DMFT - 0,802 0,178
dfs+DMFS - 0,255™

Candida lireme bolge sayist

“p<0,05, “'p<0,01, Spearman Korelasyon testi
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7. TARTISMA ve SONUC

Agiz ve dis saghgi; dis ve diseti, sert ve yumusak damak, agiz mukozasi, dil,
dudaklar, tiikiirik bezleri, ¢igneme kaslar1 ve norovaskiiler ag sisteminin sagligini
iceren genis kapsamli bir kavramdir (Krol ve Nedley, 2007). Gegmiste agiz ve dis
sagliglt bireyin genel saghgindan ayr1 goriillmiis olsa da (Akyliz ve ark., 2012)
gliniimiizde genel sagligin ayrilmaz bir parcasi oldugu ve bireyin ¢ocukluk cagindaki
ag1z saghgmin ergenlik ve yetiskinlik donemindeki agiz sagligi durumunun giiclii bir

belirleyicisi oldugu kabul edilmis bir gergektir (Drummond ve ark., 2017).

Siklikla goriilen dis ¢iirtikleri ve periodontal hastaliklar, ¢cocuklarda agiz ve dis
saghigini olumsuz yonde etkiler (Altun ve ark., 2005). Periodontal hastaliklardan
cocukluk doneminde en sik goriileni plaga bagl gingivitistir ve birincil etkeni
M.D.P.’dir (Jordao ve ark., 2012). Plak i¢inde yer alan ve disetinde iltihabi cevaba
neden olan baslica mikroorganizmalar Streptococcus, Actinomyces, Eubacterium,
Capnocytophaga, Fusobacterium ve Prevotella bakteri tirleridir (Masamatti ve ark.,
2012). Bunun yaninda viral veya fungal kokenli diseti hastaliklar1 da
gorilebilmektedir (Armitage, 1999).

Son yillarda kandida turlerinin periodontal hastaliklar i¢erisindeki roliinii arastiran
calismalar giderek artmaktadir. Yetiskinlerde kronik periodontal hastalik varliginda
oral kandida kolonizasyonunu arastiran ¢aligmalar mevcuttur (Canabarro ve ark.,
2013; Peters ve ark., 2017; Razina ve ark., 2017). Cocuklarda diseti hastaligina
kandida tiirlerinin etkisini inceleyen tek ¢alismada bu mikroorganizmalarin gingivitis
siddetine olan etkisine bakilmistir (Olczak-Kowalczyk ve ark., 2015). Cocuklarda
yapilan diger ¢alismalarda ise kandida enfeksiyonuna yatkinlik yapan sistemik hastalik
nedeniyle ortaya ¢ikan oral kandidiyazis tablosu veya ¢iiriik lezyonlarindaki kandida
tirleri arastirilmistir (Gaitan-Cepeda ve ark., 2015; Marty ve ark., 2015; Oyedeji ve
ark., 2015; Xiao ve ark., 2016; Charone ve ark., 2017; Hatipoglu ve ark., 2017).

Caligmamizda 8-14 yas arasindaki sistemik olarak saglikli cocuklardan elde edilen
mikrobiyolojik drneklerde kandida tiirlerinin iiremeleri periodontal agidan saglkli ve

gingivitisli gruplarda karsilastirmali olarak incelendi ve ¢ocuklarin agiz saglig: ile
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bunu etkileyen faktorler ve klinik dental ve periodontal parametreler birlikte

degerlendirildi.

Puberte donemi, fiziksel, hormonal ve ruhsal olarak ¢ocukluktan yetiskinlige
gecis donemidir (Hatipoglu, 2012). Cocuklarda gingivitis prevalansinin en fazla
gorildiigli donem de yine bu donemdir. Puberte doneminde degisen seks hormonlari
seviyeleri damarsal gegirgenligi artirarak doku cevabinda belirgin artisa neden olur
(Tiainen ve ark., 1992). Hem kizlarda hem de erkeklerde plak seviyesinde degisiklik
olmasa dahi puberte donemi baslangicinda (Matron ve Goldberg, 1985) ve siiresince
(Sutcliffe, 1972) diseti iltihab1 olusumunda artis ve M.D.P.’ye kars1 abartili iltihabi

cevabin gelistigi gosterilmistir.

Puberte baslangi¢ yasi rksal farkliliklar gostermekle birlikte takvim yasiyla degil
kemik yasiyla iliskilidir (Hatipoglu, 2012). Puberte, kizlarda 8 ila 13 yas arasinda
herhangi bir zamanda baslayabilir; ortalama baslangic yasi 10,0’dir. Erkeklerde
puberte baslangi¢ yas aralig1 9 ila 14’tiir ve ortalama baslangi¢ yas1 11,6°dir (Biro ve
ark., 2018).

Son yillarda puberte baslangicinin giderek erken yaslara kaydigi tespit edilmistir
(Biro ve ark., 2018). Puberte donemi baslangi¢ yasi her 10 yilda 2-3 ay kadar erkene
kaymaktadir (Akyol, 2006). Amerika Birlesik Devletleri'nde (A.B.D.) beyaz
cocuklarda son 50 yilda puberte baslangi¢ yasmimn 6 ay (Wu ve ark., 2002); siyahilerde
ise 4 ay kadar 6ne kaydigi bulunmustur (Macmahon ve ark., 1982). Fizyolojik puberte
yas aralig1 8-13,5’tir (Biro ve ark., 2018). Puberte baslangi¢ yasinmn Ingiltere’de 11,2
(Marshall ve Tanner, 1970); A.B.D.’de 12,43 ve 12,54 (Anderson ve ark., 2003;
Chumlea ve ark., 2003); Giiney Kore’de 12,7 (Hwang ve ark., 2003) oldugu
bildirilmistir. Ulkemizde puberte baslangic yas1 alt ve iist sinirlar1 sirasiyla 8,54 ve
12,2 olarak tespit edilmis ve ortalama 10,31+1,13 olarak hesaplanmistir (Akyol, 2006).
Bu bilgilere dayanarak ¢alismamiza 8-14 yas arasi Ve yas ortalamasi 10,45+1,74 olan
cocuklar dahil edildi. Ayrica ¢aligmada cinsiyet dagilimmin yakm olmasimna dikkat

edildi ve ¢calismanin popiilasyonunu 83 kiz ve 67 erkek gocuk olusturdu.

Ag1z florasinin bir iiyesi olan kandida bazi kan hastaliklari, diabet, kanser, HIV
enfeksiyonu ve immiinsiipresif tedavi gibi bagigiklik sistemini olumsuz etkileyen

durumlarda agiz ortaminda firsat¢i patojenlere doniisebilmektedir (Rodrigues ve ark.,
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2016). Konak savunma sisteminde rol alan lokositler, kandida enfeksiyonlarmi
Onlemede de oldukca 6nemli goreve sahiptirler (Koehler ve ark., 2018). Notrofil
kemotaksis anomalisine sahip 11 yasmdaki kiz ¢ocugunda azalmis hiicresel immiin
yanita bagl olarak kandidalara karsi artmis duyarlilik nedeniyle inat¢1 kandida
enfeksiyonlarmin goriildigi bildirilmistir (Clark ve ark., 1973). Diabetin immin
sisteme olan negatif etkisi nedeniyle kandida kolonizasyonunu artiracagi diisiiniilse de
literatiirde ¢eliskili bilgiler yer almaktadir (Bartholomew Ve ark., 1987; Costa ve ark.,
2017). Bartholomew ve ark. (Bartholomew ve ark., 1987) insiiline bagl diabet
hastalarinda oral kandida kolonizasyonunun sistemik olarak saglikli bireylere gore
anlamli daha yiiksek oldugunu tespit etmislerdir. Costa ve ark. (Costa ve ark., 2017)
ise tip 1 diabetli ve saglikli gocuklar arasinda oral bolgede kandida kolonizasyonu
acisindan fark olmadigini bildirmislerdir. Alnuami ve ark. (Alnuaimi ve ark., 2016)
ag1iz kanserli hastalarda saglikli bireylere gore oral bolgede daha fazla kandida
biyofilm olusumuyla birlikte bu biyofilmlerdeki kandidalarin daha patojen oldugunu
tespit etmislerdir. HIV tasiyicihiginin kandida enfeksiyonu agisindan gii¢lii bir risk
faktorii oldugu belirtilmistir (Clark-Ordonez ve ark., 2017). HIV pozitif cocuklar ile
saglikli ¢ocuklar arasinda kantitatif olarak biyofilm olusumu agisindan bir fark
bulunmasa da HIV pozitif cocuklardan alinan 6rneklerde lireyen kandida tiirlerinin
daha yuksek proteaz ve fosfolipaz enzim aktiviteleri nedeniyle daha virtilans 6zellikte
olduklar1 tespit edilmistir (Portela ve ark., 2017). Golecka ve ark. (Golecka ve ark.,
2006) immiinsiipresif ilag tedavisi goren hastalarda saglikl bireylere gore daha fazla
protez stomatitisi gelistigini ve agiz i¢inden elde edilen 6rneklerde daha fazla C.
albicans Uremesi goriildiigiinii bildirmislerdir. Sistemik durumlar kandida tremesinde
degisiklige neden olabilecegi igin bu ¢alismaya sistemik olarak saglikli bireyler dahil
edildi.

Kandida tirii mayalarin kolonizasyonunu periodontal agidan saglikli ve
gingivitisli cocuklarda karsilastirmali olarak inceleyen bir calisma bilgimiz dahilinde
literatiirde mevcut degildir. Cocukluk déneminde en ¢ok goriilen diseti hastaliginin
plaga bagli gingivitis olmas1 nedeniyle bu ¢alismaya gingivitisli ¢ocuklar ile saglikli
cocuklar dahil edilerek agiz ortamindaki kandida kolonizasyonu karsilagtirmali olarak

incelendi.

88



Ortodontik tedavi sirasinda kullanilan apareyler retantif 6zellik tasirlar ve bazi
mikroorganizmalarin iiremesinde artisa neden olabilirler (Hibino ve ark., 2009).
Nitekim, sabit ortodontik tedavinin ilerleyen donemlerinde agiz icinde basta C.
albicans olmak iizere kandida tiirlerinde dramatik bir artig goriildigi (Shukla ve ark.,
2017) ve kandida tiiri mayalarin oral epitele adezyonlarinin ortodontik tedavi goren
cocuklarda daha fazla oldugu (Goncalves e Silva ve ark., 2014) bulunmustur.
Ortodontik tedavinin agiz i¢i kandida kolonizasyonuna olan etkilerinden dolay1

calismamiza ortodontik tedavi gérmeyen ¢ocuklar dahil edildi.

Dogrudan kandidalara etkili olan antifungal ila¢ tedavisi géren bireylerde,
kandidalarin etkilesimde olabilecegi bakterilerin yiikiinii degistiren antibiyotik
kullanan bireylerde ve periodontal tedavi goren bireylerde kandida kolonizasyonu
degisebilmektedir (Al Mubarak ve ark., 2013; Olczak-Kowalczyk ve ark., 2015;
Camargo ve ark., 2016; Beena ve ark., 2017; Charone ve ark., 2017). Bu nedenle son
3 ay i¢inde antifungal, antibiyotik kullanan veya periodontal tedavi gormiis olan

cocuklar bu calismaya dahil edilmedi.

Periodontal hastaliklarla ilgili yapilan caligmalarda hastaligin siddetinin ve
yaygmlhigimin tanimlanmasi gereklidir (Lindhe ve ark., 1980; Kingman ve Albandar,
2002). Calismaya dahil edilen ¢ocuklarin periodontal durumlarmin degerlendirilmesi

icin P.I., G.I. ve C.P.1.’dan yararlanildi.

Silness ve Loe (Silness ve Loe, 1964) tarafindan gelistirilen P.1., dis yiizeyinde
M.D.P.’nin birikim miktarini belirlemeye yarar. Gingival indeks, periodontal hastalik
sonucu disetinde meydana gelen enflamasyonu smiflandirarak hastaligin siddetinin
belirlenmesine yardimci olur (Loe ve Silness, 1963). Bu ¢alismada mevcut olan tiim

dislerin 4 bolgesinde P.1. ve G.1. dlciildii.

C.P.L., 1982 yilinda Ainamo ve ark. (Ainamo ve ark., 1982) tarafindan toplumun
periodontal durumunu degerlendirebilmek i¢in ileri siiriilen bir indekstir. Zaman
kazanci saglamasi, kolay uygulanabilirligi ve standardizasyonu nedeniyle pek ok
epidemiyolojik ¢aligmada bu indeks tercih edilmistir (Bodur ve ark., 2004; Sandoval
ve Puy, 2008; Nagarajappa ve ark., 2012; Vadiakas ve ark., 2012). Bu ¢aliymada

cocuklarm periodontal durumlari1 C.P.I. 6lgiilerek belirlendi.
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Bireylerdeki dis ¢iiriigli durumunu degerlendirmek i¢in daimi diglerde D.M.F.-
T./D.M.F.-S. ve siit dislerinde d.f.-t./d.f.-s. indeksleri kullanilmaktadir (Anaise, 1984;
Ha ve Nb, 2004; Kim ve ark., 2016; Ostberg ve ark., 2017; Reddy ve ark., 2017).
Literatirde dental biyofilme yerlesmis kandida kolonizasyonuyla dis ciiriikleri
arasindaki iliskinin arastirildigi ¢alismalarda da bu indeksler tercih edilmistir (Caroline
de Abreu Brandi ve ark., 2016; Rosa Oliveira ve ark., 2016; Thomas ve ark., 2016;
Krzysciak ve ark., 2017; Lozano Moraga ve ark., 2017; Pereira ve ark., 2018). Bu
caligmada da kandida ile dis ¢iirigii arasindaki iliskiyi arastirmak i¢in d.f.-t./D.M.F.-
T. ve d.f.-s./D.M.F.-S. indekslerinden yararlanildu.

Oral kandidalarin varhigin1 ve tiirlerini arastiran ¢caligmalarda tiikiirtik 6rnekleri,
steril swab ile elde edilen mukoza 6rnekleri, diseti olugundan steril paper point veya
steril kiiretler araciligiyla elde edilen subgingival drnekler kullanilmaktadir (Shin ve
ark., 2003; Canabarro ve ark., 2013; Matic Petrovic ve ark., 2015; Zomorodian ve ark.,
2016; Zhou ve ark., 2017). Cocuklarda tukirik, swab ve subgingival Grneklerin
hepsinde ayni1 anda kandiday1 arastiran bir ¢alisma mevcut degildir. Oral kandida
lokalizasyonunun ve tablosunun daha detayli incelenmesi i¢in ¢alismamizda tiikiiriik,
transport swab ile alinan yanak mukozasi ve steril paper point ile alinan subgingival

ornekler elde edilerek mikrobiyolojik inceleme yapildi.

Mikrobiyolojik analiz i¢in kullanilan S.D.A., mantar kulttrlne 6zel, siklikla tercih
edilen temel besiyeridir (Odds, 1991). S.D.A. haricinde CHROMagar, kanli agar veya
cikolatamsi agar alternatifleri bulunmaktadir (Bale ve ark., 1997; Tenorio-Abreu,
2013; Sariguzel ve ark., 2015). CHROMagar, kiiltiirde iireyen mantarin sebep oldugu
spesifik renk farki nedeniyle genelde mantar siniflamasinda ayirici taniya yardimci
olarak kullanilan bir besiyeridir (Kato ve ark., 2016). Reddy ve ark. (Reddy ve ark.,
2013) fungal kaynakli korneal keratit bolgesinden alman ornekleri kanli agar,
cikolatams: agar ve S.D.A.’ya ekmisler ve S.D.A.’da iireyen mantarlarin koloni
morfolojilerinin kanli agar ve ¢ikolatams1 agarda {ireyenlere gore daha iyi oldugunu
tespit etmislerdir. Bu bilgiden hareketle mantar kiiltiirii analizinde S.D.A. besiyeri

kullanildi.

Kandida tlrlerinin smiflandirilmasi ve ayrimi igin API 20C AUX ve polimeraz

zincir reaksiyonu gibi biyokimyasal yontemler, misir unlu agarda germ tiip testi veya
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MALDI-TOF sistemi kullanilmaktadir (Walker ve Huppert, 1960; Gales ve ark., 1999;
de Sousa ve ark., 2016; Tardif ve Schlaberg, 2017). MALDI-TOF sistemi yaklasik 10
yildir kullanilan, 110 mantar tiiriinii ayirt eden genis skalaya sahip, 10 dakika kadar
kisa siirede sonug veren, pratik, hizli ve guvenilir bir yontemdir (van Belkum ve ark.,
2015). Kandida smiflandirmasinda MALDI-TOF sisteminin diger konvansiyonel
yontemlere gore istlinligii ispatlanmistir (Martinez-Lamas ve ark., 2011; Keceli ve
ark., 2016). Bu nedenle ¢alismamizda kiiltlir ortaminda iireyen kolonilerdeki kandida

turlerinin tespiti amaciyla MALDI-TOF sistemi kullanild.

Beslenme ve fircalama aligkanliklar1 agiz saghigmi etkileyen faktorlerdendir
(Agostini ve ark., 2014; Pflipsen ve Zenchenko, 2017). Karbonhidrat igerikli gidalarin
tikketim sikligindaki artisin ¢ocuklarda ciiriik ve periodontal hastalik riskini artirdig:
bilinen bir gercektir (Képrulu ve ark., 2004). Dis ¢iiriigii 6zellikle seker basta olmak
tizere fermente edilebilen karbonhidratlarin varliginda gelisebilen bir hastaliktir
(Hujoel ve Lingstrom, 2017). Bunun yaninda periodontal hastaliklar ve diseti
kanamas1 goriilme siklig1 da fazla karbonhidrat tiiketiminden etkilenebildigi i¢in dis
curtkleri ve periodontal hastaliklar karbonhidrat agirlikli sagliksiz diyet aliskanliklar1
acisindan uyar1 anlamina gelmektedir (Hujoel ve Lingstrom, 2017). Ozellikle islenmis
karbonhidratlar, oksidatif stresi artirdig1 i¢in periodontal hastaliklarda yikima sebep
olan pro-enflamatuar sitokin salinimii artirarak hastaligin ilerleyisini hizlandrabilir
(Raindi, 2016). Lula ve ark. (Lula ve ark., 2014) diyetteki seker tiketiminin artmasiyla
adipoz dokudaki ve insiilin direncindeki artis sonucunda goriilen sistemik etkilerin,
periodontal hastaliklarla iligkili oldugunu tespit etmislerdir. Calismaya dahil edilen
cocuklarin karbonhidrat icerikli gidalar1 tiikketim sikligina bakildiginda; %6,7 sinin
giinde 1 kez, %24 tiniin guinde 2 kez, %42’sinin ginde 3 kez, %18’inin giinde 4 kez,
%38,7’sinin giinde 5 kez ve %0,7 sinin giinde 6 kez tiikettikleri tespit edildi.

Karbonhidrat iceren gidalarin ana 6gtinler haricinde ara 6giinde atistirmalik olarak
alimi da dis ¢iiriigii ve periodontal hastalik riskini artirmaktadir (Clancy ve ark., 1978).
Clancy ve ark. (Clancy ve ark., 1978) seker icerikli ara 6giin atistirma aligkanligi olan
cocuklarda dis ¢iiriigi ve gingivitis sikliginmn arttigmi bildirmislerdir. Calismamiza
dahil edilen ¢ocuklarm ara 6giin tliketim aligkanliklar1 incelendiginde; %11,3’d hig ara
oglin tiketmezken, %40’ inn giinde 1 kez, %48,7’sinin giinde 2 veya daha fazla sayida

ara 6gilin atistrma aligkanligma sahip oldugu gorildi. Ayrica ara 6glinde tuketilen
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atistrmaliklar karbonhidrat icerigine gore siniflandirildiginda ¢ocuklarin %11,3’1 ara
ogiinde karbonhidrat icerikli gida tiiketmezken %39,3’linlin ara Ogiinlerde
karbonhidrat’tan zengin, %31,3 {iniin orta ve %18’inin fakir gidalarla beslendigi tespit
edildi.

Sekerli icecek tiiketim sikliginin artmasi, aglik hissini ve sekerli gidalara olan
egilimi artirdig1 i¢in toplumun sistemik ve agiz saglhigini olumsuz yonde etkiler
(Vartanian ve ark., 2007). Wang ve ark. (Wang ve ark., 2009) sekerli igecek ve glinluk
tiketim miktarmin giin gegtikge artmasindan dolayr bu aligkanliga smirlama
getirilmesi gerekliligini vurgulamislardir. Calismamiza dahil edilen ¢ocuklarin %22’si
giin icerisinde sekerli icecek tilketmezken %48’inin giinde 1 kez, %30,1’inin giinde 2

veya daha fazla tiiketim aligkanligmmin oldugu goézlendi.

Beslenme aligkanliklarina gore periodontal bulgular incelendiginde giinliik ara
Oglin sayisi, ara 6giin karbonhidrat igerigi, glinlik karbonhidrat tliketim sayisina gore
gruplandirilan ¢ocuklar arasinda P.I., G.I. ve C.P.I. degerleri acisindan istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmazken; giinliik sekerli igecek tiikketim sayisma gore
gruplandirilan ¢ocuklar arasinda P.1., G.I. ve C.P.I. degerleri a¢isindan anlamli fark
bulundu (p<0,05). Bunun yanmnda giinliik sekerli icecek tiiketim siklig1 ile P.I.
(p<0,05), G.I. (p<0,05), C.P.I. (p<0,05) degerleri arasinda anlamli pozitif iliski tespit
edildi. Sekerli icecek tiketim siklig1 ile periodontal parametreler arasinda buldugumuz
iligki, Clancy ve ark. (Clancy ve ark., 1978) seker icerikli iirlinleri tiiketenlerde

gingivitis sikliginin arttigina dair bulgular1 ile uyumludur.

Calismaya dahil edilen ¢ocuklar giinliik ara 6giin sayisi, ara 6giin karbonhidrat
icerigi, glinliik karbonhidrat tiiketim sayis1 ve giinliik sekerli icecek tiiketim sayisina
gore gruplandirildiginda, bu gruplar arasinda d.ft.+D.M.F.T. ve d.fs.+D.M.F.S.
degerleri agisindan fark bulunmadi. Amerika’da yaslar1 9-29 arasinda degisen
bireylerde karyojenik gidalarla beslenmenin D.M.F.T. skorlar1 ilizerindeki etkilerinin
incelendigi kesitsel bir calismada ise buldugumuz sonugtan farkli olarak karbonhidrat
icerikli gidalar ve seker ilave edilmis iceceklerle daha ¢ok beslenenlerin D.M.F.T.
skorlarmin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (Ismail, 1986). Literatiirde seker
icerikli gidalarin tiiketim sikligmm D.M.F.T. skorlarin1 etkiledigi bildirilirken

caligmamizdaki beslenme aligkanligina gore gruplandirilan ¢ocuklar arasinda dental
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parametreler agisindan fark goriilmemesi, ¢liriik olusumunda beslenme aligkanligi
disinda yas, tiikiirik kalitesi, mikrobiyolojik ozellikler, dis anatomisi gibi diger

faktorlerin de etkili olmasiyla agiklanabilir.

Cocuklarda sik goriilen dis ciiriikleri ve periodontal hastaliklardan korunmanin
temel prensibi diizenli firgalama aligkanligidir (Altun ve ark., 2005). Macgregor ve
Rugg-Gunn (Macgregor ve Rugg-Gunn, 1979) 11-13 yas aras1 ¢ocuklarda ortalama
dis fircalama siiresini 1,3 dakika, Sharma ve ark. (Sharma ve ark., 2012) 8-12 yas
grubunda 1,43 dakika olarak hesaplamislardir. Tseveenjav ve ark. (Tseveenjav ve ark.,
2011) yeterli dis fircalama aligkanliginin yeni ¢iirik olusumunu 6nemli Olciide
azalttigin1 ve giinliik fircalama siklig1 ortalamasiin 1,5’in altinda olmasinin agiz
sagligmin korunmasi agisindan riskli oldugunu bildirmislerdir. Zhang ve ark. (Zhang
ve ark., 2014) agiz bakim uygulamalar1 sikligindaki artigin dis ¢iiriigii veya periodontal
hastaligin azalmasinda dogrudan olumlu yonde etkili oldugunu gézlemlemislerdir.
Calismamizdaki cocuklarin dis fircalama siireleri 0,5 ila 5 dakika araliginda
degismekte olup ortalama 1,68+0,98 dakika olarak hesaplandi. Fir¢alama sikliklar1
incelendiginde %10’u dislerini hi¢ firgalamazken, %20,7’sinin haftada 2-3 kez,
%48, 7’sinin giinde 1 kez, %20,7’sinin giinde 2 kez dislerini firgaladig: tespit edildi.

Fir¢alama sikligma gore gruplandirilan cocuklar arasinda P.I., G.I. ve C.P.I.
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,05). Bunun yaninda
fircalama siklig1 ile P.I. (p<0,01), G.I. (p<0,01), C.P.I. (p<0,01) degerleri arasinda
anlamli negatif iligki tespit edildi. Vishwanathaiah ve ark. (Vishwanathaiah, 2016)
firgalama siklig1 daha fazla olan ¢ocuklarda P.i., G.I. ve C.P.I. degerlerinin daha diisiik
oldugunu tespit etmislerdir. Fircalama sikligma gore P.1., G.1., C.P.1. degerleri ile ilgili
buldugumuz sonug, Vishwanathaiah ve ark.’nin (Vishwanathaiah, 2016) bulgulariyla

uyumludur.

Frrgalama sikligmna gore gruplandirilan ¢ocuklar arasinda d.ft.+D.M.F.T. ve
d.f.s.+D.M.F.S. degerleri agisindan bir fark tespit edilmedi. Koganali ve ark. (Koganali
ve ark., 2014) fircalama sikligi ile D.M.F.S. skorlar1 arasinda negatif korelasyon
oldugunu tespit etmislerdir. Koganali ve ark. (Kocanali ve ark., 2014) fircalama

sikliginin D.M.F.S. skorlarma olan etkisiyle ilgili bulduklar1 sonucun bizim
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calismamizdaki sonugtan farkli olmasi, ¢alisma grubumuzdaki ¢ocuklarda fircalama

sikligindan bagka faktorlerin de ¢iirlik olusumunda etkili olabilecegine baglanabilir.

Ebeveynlerin agiz saghig: ile ilgili bilgileri, sosyoekonomik durum ve egitim
diizeyleri, cocuklarin agiz saghigi durumunu dogrudan etkilemektedir (Castilho ve
ark., 2013). Cocuklar 0zellikle okul 06ncesi donemde ailelerinin s6z ve
davranislarindan etkilenirler ve onlar1 taklit etmeye baglarlar (Sahin ve ark., 2009).
Annenin agiz saghgi ile ilgili bilgi ve egitim seviyesi dogrudan ¢ocugun agiz sagligi
durumuna yansimaktadir (Glingdr ve ark., 1999). Anne egitim diizeyi incelendiginde
calisma grubundaki cocuklarmm annelerinin %4’ okur-yazar degilken; %358’ inin
ilk6gretim, %29 unun lise ve sadece %9’unun tiniversite mezunu oldugu tespit edildi.
Calisma popiilasyonuna bakildiginda egitim seviyesi ilkdgretim ve alt1 olan annelerin
cocuklar1 ile egitim seviyesi lise Ve lizeri olan annelerin ¢ocuklar1 arasinda dis
fircalama siklig1 veya dis fircalama suresi agisindan fark bulunmadi ancak anne egitim
seviyesi ile firgalama siklig1 (p<0,01) arasinda anlamli pozitif iliski tespit edildi.
Nitekim Shaghaghian ve ark. (Shaghaghian ve ark., 2017) ebeveynlerin sosyokdlturel
seviyesi diistiikce cocuklarda daha zayif agiz hijyen aliskanliklarinin bulundugunu
tespit etmiglerdir. Akylz ve ark. (Akylz ve ark., 2012) agiz hijyeni saglama
aligkanliklarinin ebeveynlerin sosyo-ekonomik, sosyo-kultirel ve egitim seviyeleri ile
yakindan iliskili oldugunu bildirmislerdir. Anne egitim seviyesi Ve firgalama siklig1
arasinda bulunan pozitif iligski literatiirdeki bu konu ile ilgili yapilmis ¢alismalarla

uyumludur.

Calisma grubunu olusturan cocuklarm baba egitim seviyesi incelendiginde
%1’inin okuma-yazmasinin olmadigi, %46’simnin ilkdgretim mezunu, %38’inin lise ve
%15’inin {liniversite mezunu oldugu tespit edildi. Calismamizda fircalama siiresi ve
fircalama siklig1 baba egitim seviyelerine gore karsilastirildiginda ilkogretim ve alti
egitim seviyesine sahip babalarin ¢ocuklari ile lise ve iizeri egitim seviyesine sahip
babalarin ¢ocuklar1 arasinda fir¢alama siiresi agisindan fark bulunmazken; firgalama
siklig1 acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,05). Bunun yaninda
baba egitim seviyesi ile firgalama siklig1 (p<0,05) arasinda anlamli pozitif iliski tespit
edildi. Pardi ve ark. (Pardi ve ark., 2010) g¢ocuklarin agiz sagligi durumunu
incelemisler ve baba egitim seviyesi ile sosyokiiltiirel-sosyoekonomik seviyelerinin

cocuklarin agiz sagligini belirleyen bir faktor oldugunu tespit etmislerdir. Erdogan ve
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ark. (Erdogan ve ark., 2015) yapmis oldugu bir ¢alismada tip fakiiltesi 6grencilerinin
dis  hekimligi rutin kontrollerine ve agiz bakimma verdikleri Onem
degerlendirildiginde, bu aligkanliklarin baba egitim ve sosyoekonomik seviyesi ile
iliskili bulundugu, daha iyi sosyoekonomik-sosyokultiirel seviyedeki ebeveynlerin
cocuklarinda agiz hijyeninin daha iyi ve saglam dis sayismin daha fazla oldugu tespit
edilmistir. Firgalama sikligi ile baba egitim seviyesi arasinda buldugumuz iliski,
calismalardan elde edilen baba egitim seviyesinin ¢ocuklarin agiz bakimi lizerinde

etkili oldugu sonug¢larina paralellik gostermektedir.

Fircalama aligkanliklar1 gibi beslenme aligkanliklar1 da ebeveynlerin egitim
seviyesinden etkilenebilmektedir (Sotos-Prieto ve ark., 2015). Calismamizda dis
cliriigii ve periodontal hastalik gelisimi acisindan risk teskil eden giinliik karbonhidrat
tiiketim sayisi, ara 0giin sayisi, ara 6giinde tiiketilen gidalarin karbonhidrat igerigi ve
sekerli igecek tiiketim sayisi ebeveynlerin egitim seviyesine gore karsilastirmali olarak
degerlendirildi. Egitim seviyesi ilkdgretim ve alt1 olan annelerin ¢ocuklari ile lise ve
tizeri olan annelerin ¢ocuklar: arasinda bu aligkanliklar agisindan bir fark bulunmada.
Bununla birlikte egitim seviyesi ilkogretim Ve alt1 olan babalarin ¢ocuklari ile lise ve
tizeri olan babalarin gocuklar1 arasinda da bu aliskanliklar agisindan fark tespit
edilmedi. Sotos-Prieto ve ark. (Sotos-Prieto ve ark., 2015) egitim seviyesi diisiik olan
ailelerin ¢cocuklarinda saglikli beslenme aligkanliklarinin daha diizensiz oldugunu,
cocuklarin bu aliskanliklarmin ailenin sosyoekonomik seviyesiyle dogrudan iligkili
oldugunu gozlemlemislerdir. Yan ve ark. (Yan ve ark., 2018) anne egitim seviyesi
diistik olan ¢ocuklarda diyetle alinan besinlerin islenmis gidalar agisindan daha zengin
oldugunu, atistirma aligkanliklarinin daha sik oldugunu tespit etmislerdir. Vollmer ve
ark. (Vollmer ve ark., 2017) diisiikk egitim seviyesine sahip babalarin ¢ocuklarinda
beslenme aligkanliklarmin daha diizensiz oldugunu ve yiiksek egitim seviyesine sahip
babalarin ¢ocuklarmin daha kaliteli diyetle beslendigini tespit etmislerdir.
Caliymamizda anne egitim seviyesi veya baba egitim seviyesi farkli olan ¢ocuklar
arasinda beslenme aligkanliklar1 agisindan fark goriilmemesi caligmalarda gecen
sonuglara gore farkhilik gostermektedir. Bu durum calisma popiilasyonumuzu
olusturan ebeveynlerin egitim seviyeleri farkli olsa da beslenme aliskanliklarinin

benzer olmasina ve bu durumun g¢ocuklara yansiyabilecegine baglanabilir.
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Anne veya baba egitim diizeylerine gére gruplandirilan ¢ocuklar arasmnda P.1.,
G.i., CP.I, dft+D.MF.T. ve d.f5s+D.M.F.S. degerleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmadi. Farklilik bulunmamasi ¢galisma grubumuzun benzer sosyo-
kilturel ve sosyo-ekonomik seviyeye sahip ailelerin tedavi i¢in klinigimize bagvuran
cocuklarindan olugmasi ile agiklanabilir. Bunun yaninda anne egitim seviyesi ile C.P.1.
degeri (p<0,05) arasinda anlamli negatif iligki tespit edildi. Bu durum anne egitim
seviyesi diistiikce cocukta periodontal hastalik goériilme riskinin arttigina dair bir

gosterge olabilir.

Beslenme aligkanliklar1 kizlar ve erkekler arasinda degiskenlik gosterebilir
(Ayhan ve ark., 2012). Calismamizda beslenme aligkanliklari cinsiyet agisindan
degerlendirildiginde kizlar ve erkekler arasinda giinliik karbonhidrat tiiketim sayisi,
ara O0giinlerdeki karbonhidrat icerigi ve sekerli icecek tiiketim sayisi agisindan fark
bulunmazken, giinliik ara 6gilin sayist acisindan anlamli fark bulundu. Ara 6giin
tilkketmeyen kizlarin orani (%13,3) erkeklerin oranindan (%9,0) daha yiksek iken;
giinde 3 ve lizeri ara 6giin tiiketen erkeklerin oraninin (%28,4) kizlarin oranindan
(%9,6) daha yiiksek oldugu tespit edildi. Lauria ve ark. (Lauria ve ark., 2015) kizlar
ile erkekler arasinda benzer beslenme ve ara 6giin aliskanliklarin bulundugunu tespit
etmislerdir. Uludag Universitesi T1p Fakiiltesi dgrencileri lizerinde yapilan calismada,
diizenli beslenme aligkanlig1 gdsteren grubun %42’sini erkeklerin; %58’ini kizlarin
olusturdugu goriilmiistiir (Ayhan ve ark., 2012). Ayn1 ¢alismada diizenli beslendigini
diisiinen erkeklerin tim erkeklere oran1 %25,1 iken bu oran kizlarda %34,9 olarak
hesaplanmis ve aradaki fark anlamli bulunmustur (Ayhan ve ark., 2012). Erkeklerde
ara 0giin tikketim sikhiginin fazla olduguyla ilgili buldugumuz sonug, iilkemizde
yapilan caligmada erkeklerin kizlara gore daha diizensiz beslendigi sonucuyla
benzerdir. Bunun yaninda cinsiyetler arasinda ara 6glin aliskanligi acisindan
buldugumuz sonucun Lauria ve ark. (Lauria ve ark., 2015) buldugu sonug ile farkli
olmasi, c¢aligmalarm farkli cografik bolgelerdeki ¢ocuk popiilasyonlar: Uzerinde

yapilmig olmasina baglanabilir.

Beslenme aligkanliklar1 gibi agiz hijyen uygulamalar1 agisindan da cinsiyetler
arasinda farklilik goriilebilmektedir (Kudirkaite ve ark., 2016). Caligmamizda
ortalama dis firgalama siiresi kizlarda (1,75+1,07 dk) ve erkeklerde (1,59+0,95 dk)

benzer bulundu. Dis fircalama siklig1 acisindan kizlar ile erkekler arasinda fark
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bulunmadi. Kudirkaite ve ark. (Kudirkaite ve ark., 2016) kizlarin erkeklere gore daha
diizenli dis fircaladiklarini tespit etmislerdir. Maes ve ark. (Maes ve ark., 2006) farkl
iilkelerdeki ¢ocuklarda dis fircalama aligkanliklarini incelemigler ve kizlarda dis
fircalama sikliginin erkeklerden daha fazla oldugunu bildirmislerdir. Calismamizda
cinsiyetler arasinda fir¢alama aliskanliginin farkli olmamasi diger ¢alismalarin farkl
iilkelerdeki ¢ocuk popiilasyonlar1 lizerinde yapilmis olmasiyla agiklanabilir. Bunun
yaninda iilkemizde benzer yas araligindaki calisma popiilasyonuyla yapilan bir
calismada (Dogan, 2014) kizlar ve erkekler arasinda firgalama aliskanligi acisindan

fark bulunmamasi ¢alismamizda elde ettigimiz sonug ile uyumludur.

Kizlarin genellikle firgalama ve beslenme aligkanliklarinin daha diizenli olmasi
nedeniyle agiz saghigi durumlarinin erkeklere gore daha iyi oldugunu bildiren
caligmalarin bulunmasina karsin (Altun ve ark., 2005; Kudirkaite ve ark., 2016),
calismamizda periodontal ve dental saghgi degerlendirdigimiz P.I., G.I., C.P.I,
d.f.t.+D.M.F.T. ve d.f.s.+D.M.F.S. degerleri agisindan kizlar ve erkekler arasinda fark
bulunmadi. Bu durum ¢alisma popiilasyonunu olusturan kiz ve erkek cocuklarin

beslenme ve firgalama aligkanliklarmin birbirine benzer olmasiyla agiklanabilir.

Bu calismada gingivitisli ve periodontal olarak saglikli ¢ocuklar arasinda giinliik
ara 0glin sayisi, ara 0glindeki karbonhidrat igerigi, giinliik karbonhidrat tiiketim sayis1
ve giinliik sekerli icecek tiiketim sayis1 agisindan fark tespit edilmedi. Benzer sekilde
Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada saglikli ve gingivitisli ¢ocuklar arasinda
karbonhidrattan zengin beslenme ve ara 6giin tiiketim sikhig1 agisindan fark
bulunmazken, sekerli icecek tiiketim siklig1 agisindan fark tespit edilmistir (Dogan,
2014). Caligmamizda buldugumuz ara 6giin tiiketim siklig1 ve tiiketilen gidalarin
karbonhidrat igerigi agisindan gruplar arasinda fark bulunmamasi iilkemizde yapilan
calismada bulunan sonug ile uyumludur. Buna karsin sekerli igecek tiiketim siklig ile
ilgili gruplar arasi karsilastirmada bulunan sonucun farkli olmasi, ¢alismalara dahil
edilen ¢ocuklarda periodontal hastalik gelisiminde sekerli icecek tiiketiminden baska

diger faktorlerin de etkili olmasmna baglanabilir.

Dis fircalama aligkanliginin bireylere yeterli ve iyi diizeyde kazandirilmamasi
sonucunda periodontal hastalik sikliginda artis meydana gelmektedir (Kéllestdl ve

ark., 1990). Periodontal olarak saglikli ve gingivitisli gruplarda fircalama siiresi
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incelendiginde saglikli ¢ocuklarda ortalama firgalama siiresinin (1,86+0,86)
gingivitisli cocuklardaki ortalama fircalama siiresine (1,52+1,05) gore istatistiksel
olarak anlamli daha yiiksek oldugu goriildii (p<0,05). Bununla birlikte, periodontal
olarak saglikli ve gingivitisli gruplar arasinda fir¢alama siklig1 acisindan da anlamli
fark bulundu (p<0,05). Buna gore saglikli ¢cocuklarin gingivitisli ¢ocuklara gore,
beklendigi gibi, dislerini daha diizenli fircaladiklar1 tespit edildi. Buldugumuz sonug
periodontal hastaligin Onlenmesinde dis fircalama aliskanliklarmin  6nemini

vurgulamaktadir.

Periodontal agidan saglikli ve gingivitisli ¢ocuklar arasinda P.1., G.I. ve C.P.L
degerleri karsilastirildiginda, bu degerler beklendigi gibi gingivitisli gocuklarda daha
yiiksek bulundu (p<0,05). Bu iki grup arasinda d.f.t.+D.M.F.T. ve d.f.s.+D.M.F.S.

degerleri karsilastirildiginda ise fark bulunmadi.

Kandidalar, agiz i¢inde bulunan ve uygun kosullarda patojen 6zellik kazanarak
hastalik yapabilen firsatg1 mikroorganizmalardir (Sardi ve ark., 2010) ve insanlarda en
sik gorilen tur C. albicans’tir (Hirota ve ark., 2017). Calismamiza dahil edilen
cocuklarm %37,3’linde (n=56) kandida iiremesi tespit edildi. Kandida pozitif olan
cocuklarda en cok treme gorilen mantar tirinin %58,9 (n=33) oranla C. albicans
oldugu goriildii. Bu tiirti sirasiyla C. dubliniensis %32 (n=18), C. glabrata %7 (n=4),
C. lusitaniae %3,4 (n=2), C. kefyr %3,4 (n=2), C. guilliermondii %1,7 (n=1), C.
inconspicua %1,7 (n=1), C. parapisiliosis %1,7 (n=1) tiirlerinin izledigi saptandi.
Toplanan 6rnekler bolgelere gore ayrildiginda Ust keser subgingival érnekler, alt molar
subgingival 6rnekler, tikaruk ornekleri ve swab 6rneklerinde de en sik goriilen tiir C.
albicans idi. Kandidalarin agiz igerisindeki kolonizasyonlarini inceleyen ¢alismalarda
en sik izole edilen tiir C. albicans olarak saptanirken; bu tirl C. dubliniensis basta
olmak tizere diger tiirlerin izledigi tespit edilmistir (Cuesta ve ark., 2010; Al Mubarak
ve ark., 2013; Canabarro ve ark., 2013; Olczak-Kowalczyk ve ark., 2015; Rubio ve
ark., 2015). Calismamizda elde ettigimiz sonug, oral kandidalarin mikrobiyolojik
incelemelerinin yapildigi ¢aligmalardaki sonuglarla uyumludur ve insanlarda en sik

karsilagilan kandida tiiriiniin C. albicans oldugu gerc¢egini dogrulamaktadir.

Literatlrde anne veya baba egitim seviyesinin ¢ocuklarda oral kandida

kolonizasyonuna olan etkisini inceleyen bir ¢calisma mevcut degildir. Calismamizda
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anne egitim seviyesine gore mikrobiyolojik bulgular incelendiginde egitim seviyesi
ilkogretim Ve alt1 olan annelerin ¢ocuklari ile lise ve {izeri olan annelerin ¢ocuklari
arasinda kandida pozitifligi ve kandida {iremesi goriilen bdlge sayisi acisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,05). Baba egitim seviyesine gore
mikrobiyolojik bulgular incelendiginde egitim seviyesi ilkdgretim ve alti olan
babalarin ¢ocuklar1 ile lise ve iizeri olan babalarin ¢ocuklar1 arasmnda kandida
pozitifligi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunurken (p<0,05); kandida
iiremesi goriilen bolge sayist agisindan fark bulunmadi. Bunun yaninda kandida
uremesi gorulen bolge sayisi ile anne egitim seviyesi (p<0,01) ve baba egitim seviyesi
(p<0,01) arasinda istatistiksel olarak anlamli negatif iliski gdzlendi. Elde ettigimiz bu
bulgular ebeveyn egitim seviyesinin ¢cocugun agiz saghigma etki eden ¢esitli faktorler
araciliglyla  ¢ocuklardaki ~ kandida  kolonizasyonunu  da  degistirdigini

diistindiirmektedir.

Calismamizda kandida pozitifli§i ve kandida iiremesi goriilen bdlge sayisi
acisindan kizlar ve erkekler arasinda fark tespit edilmedi. Literatirde kandida
kolonizasyonu agisindan kadinlar ve erkekler arasinda fark olmadigi bildirilmektedir
(Weig ve ark., 1999; Wang ve ark., 2007; Darwazeh ve ark., 2010). Geng ve ark. (Geng
ve ark., 2014) sistemik saglikli kadinlar ve erkekler arasinda kandida kolonizasyonu
ve izole edilen koloni sayis1 agisindan fark saptamamuslardir. Bulgularimiz literatiirle

uyumludur.

Calismaya dahil edilen ¢ocuklarda fircalama sikligina gore kandida pozitifligi
veya kandida Uremesi gorilen bolge sayisi agisindan fark bulunmadi. Bu bulguyu
destekler sekilde Moalic ve ark. (Moalic ve ark., 2001) oral kandida kolonizasyonu ile
kisinin giin icinde dislerini fircalama sikli§1 arasinda bir iliski saptamamislardir.
Darwazeh ve ark. (Darwazeh ve ark., 2010) sistemik olarak saglikli yetiskinlerde
yaptiklari caligmada kisinin oral hijyen durumunun kandida kolonizasyonu ile iligkisi
olmadigini bildirmislerdir. Geng ve ark. (Geng ve ark., 2014) firgalama sikhig1 ile oral
kandida kolonizasyonu veya izole edilen tiirler arasinda iligki olmadigini tespit
etmiglerdir. Fir¢alama sikligina gore kandida kolonizasyonu ile ilgili tespit ettigimiz

bulgular literattirle paralellik gostermektedir.
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Glukoz, C.albicans igin 6nemli bir metabolittir ve gastrointestinal sistemde
kandida kolonizasyonunu arttirdigi hayvan modelinde gosterilmistir (Vargas ve ark.,
1993). Bu c¢alismada giinliikk ara 6giin sayisi, ara 6gilin karbonhidrat igerigi, glinliik
karbonhidrat tiiketim sayis1 ve giinliik sekerli icecek tiiketim sayisina gore kandida
tireme durumu veya lireme goriilen bdlge sayisi agisindan fark yoktu. Moalic ve ark.
(Moalic ve ark., 2001) karbonhidrat agirlikli beslenmenin oral kandida
kolonizasyonunu artirmadigmi bildirmislerdir. Buna paralel olarak Weig ve ark. (Weig
ve ark., 1999) da beslenme aligkanliginin ne kolonizasyonla ne de koloni sayisiyla
iligkili olmadigint belirtmislerdir. Benzer sekilde Geng ve ark. (Geng ve ark., 2014)
karbonhidrat agirlikli beslenme aliskanligi ile oral kandida kolonizasyonu, izole edilen
tirler ya da koloni sayis1 arasinda iliski olmadigini tespit etmislerdir. Beslenme
aliskanliklarma gore kandida kolonizasyonuyla ilgili bulgularimiz literatiirdeki

calismalarla uyumludur.

Tiim g¢alisma grubunda kandida iireme durumu veya kandida tiremesi gorilen
bolge sayisina gore gruplandirilan ¢ocuklar arasinda P.I. ve C.P.1. degerleri agisindan
fark bulunmadi. Muzurovic ve ark.’nin (Muzurovic ve ark., 2012) M.D.P. ve distas1
birikiminin kandida tremesi gorilen bireylerde Greme gérilmeyen bireylere gore
anlamli daha fazla oldugunu tespit etmislerdir. Aradaki bu fark c¢alisma
popiilasyonlarinin agiz hijyeni durumlarinin farkli olmasma ve Muzurovic ve ark.
(Muzurovic ve ark., 2012) eriskin popiilasyonu incelemesine baglanabilir.
Calismamizda kandida iireme durumu veya kandida iiremesi goriilen bolge sayisina
gore gruplandirilan ¢ocuklar arasinda G.I. degeri agisindan fark tespit edilmedi.
Olczak-Kowalczyk ve ark. (Olczak-Kowalczyk ve ark., 2015) tip | diabetli, nefrotik
sendromlu ve sistemik olarak saglikli gocuklar arasmda G.I. degerlendirerek kandida
tiirlerinin gingivitis siddeti ile olan iligkisini karsilagtirdiklarinda, sistemik olarak
saglikli cocuklarda kandidalarin gingivitis siddetini artirmadigini, sadece diabetli
cocuklarda bu mikroorganizmalarin gingival enflamasyonu artirdigini tespit
etmislerdir. Olczak-Kowalczyk ve ark. (Olczak-Kowalczyk ve ark., 2015) sistemik
olarak saglikli cocuklarla ilgili bulduklar1 sonug, calismamizda tespit ettigimiz

kandida kolonizasyonu ile G.I. degeri arasinda iliski olmadig1 sonucu ile uyumludur.
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Kandidalar biyofilm olusturma yetenekleri, asidojenik 6zellikleri ve diyetle alinan
sekeri fermente edebilme yetenekleri nedeniyle ¢iiriikk lezyonlariyla iliskili
olabilmektedirler (Pereira ve ark., 2018). Calisma populasyonunda kandida pozitif ve
kandida negatif ¢ocuklar arasinda d.f.t.+D.M.F.T. ve d.fis.+D.M.F.S. degerleri
acisindan fark oldugu gozlendi (p<0,05) ve bu degerlerin kandida pozitif cocuklarda
daha yiiksek oldugu tespit edildi. Kandida Uremesi goriilen bolge sayisina gore
gruplandirilan ¢ocuklar arasinda d.ft+D.M.F.T. ve d.fs.+D.M.F.S. degerleri
acisindan fark bulunmadi ancak kandida {iremesi goriilen bolge sayisi ile
d.f.t.+D.M.F.T. (p<0,05) ve d.fs.+D.M.F.S. (p<0,01) degerleri arasmnda anlamli
pozitif iligki tespit edildi. Naidu ve ark. (Naidu ve Reginald, 2016) d.f.t. ve D.M.F.T.
indekslerini kullanarak dis ¢iiriigli ile kandida kolonizasyonu arasindaki iligkiyi
aragtirmak igin yaptiklari calismada ¢ocuklar: ¢iiriiklii ve ¢lriiksiiz olarak gruplara
ayrrmuslardir. Sonug olarak ¢uriikstiz grupta kandida tastyiciliginin ¢uriikli gruba gore
istatistiksel olarak anlamli daha az oldugu i¢in kandida kolonizasyonunun dis ¢iiriigii
ile iliskili oldugunu tespit etmislerdir. Calismamizda kandida kolonizasyonunun dis
cuirtigii ile iliskili olabilecegi yoniinde buldugumuz sonu¢ Naidu ve ark.’nm (Naidu ve

Reginald, 2016) bulgular1 ile benzerdir.

Kandidalarin periodontal hastalik gelisimi ve ilerlemesindeki rolii tam olarak belli
olmasa da hastaligin patogenezinde rol oynayabilecekleri diistiniilmektedir (Dahlen ve
Wikstrom, 1995; Papapanou, 2002). Calismamizda periodontal agidan saglikli ve
gingivitisli cocuklar arasinda kandida kolonizasyonu ve kandida tiirleri karsilastirildi.
Periodontal olarak saglikl1 ve gingivitisli cocuklar arasinda kandida pozitifligi, Greyen
kandida tiirleri, 6rneklerin toplandigi bdlgelerdeki kandida pozitifligi ve kandida
iiremesi goriilen bolge sayis1 agisindan fark tespit edilmedi. Literatiirde kandida tiirii
mayalarin periodontal hastaliklarla olan iligkisini inceleyen caligmalarin genelde
periodontitisli yetiskinlerde yapildigi gériilmistiir. Cocuklarda kandida tirii mayalarin
gingivitise olan etkisini inceleyen ¢aligmalar ise sinirli sayidadir. Canabarro ve ark.
(Canabarro ve ark., 2013) sistemik olarak saglkli yetigkinlerde subgingival maya
kolonizasyonunun kronik periodontitis siddetine olan etkisini arastirdiklar1 ¢alismada,
kronik periodontitisli hastalar1 kendi iginde siddetli ve orta derece olarak
smiflandirarak periodontal agidan saglikli bireylerle karsilagtirmislardir. Orta derece

kronik periodontitisli hastalar ile periodontal olarak saglikli bireyler arasinda kandida
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uremesi agisindan fark olmadigmi ancak siddetli kronik periodontitisli bireyler ile hem
orta derece periodontitisli hem de saglikli bireyler arasinda kandida iremesi agisindan
fark oldugunu tespit etmislerdir. Buna gore subgingival kandida kolonizasyonunun
siddetli kronik periodontitis ile iligkili olabilecegini bildirmislerdir. Olczak-
Kowalczyk ve ark. (Olczak-Kowalczyk ve ark., 2015) sistemik olarak saglikli
cocuklarda kandida kolonizasyonunun gingivitis siddetine etkisinin olmadign1 tespit
etmiglerdir. Yapilan smirl sayidaki caligmada kandida kolonizasyonu agisindan orta
derece periodontitisli hastalar ile saglikli hastalar arasinda dahi fark bulunmamasi ve
sistemik olarak saglikli cocuklarda kandida kolonizasyonunun gingivitis siddetine etki
etmedigi ile ilgili veriler bulgularimizi dogrular niteliktedir. Ayrica kandida
kolonizasyonuna gore gruplandirilan ¢ocuklar arasinda G.I. ve C.P.I. degerleri
acisindan fark bulunmamasi, periodontal olarak saglikli ve gingivitisli gocuklar

arasinda kandida kolonizasyonu agisindan fark olmadigini desteklemektedir.

Sonug olarak, ¢cocuklarda subgingival bdlgeler, tikirik ve oral mukozada kandida
tiirii mayalarin kolonizasyonunun incelendigi bu ¢alismada, toplanan 6rneklerde en
cok Ureyen kandida tartinun, insanlarda en sik karsilasilan patojen mantar tiirt olan C.
albicans oldugu saptandi. Cocuklardaki kandida kolonizasyonunda anne ve baba
egitim durumunun etkili oldugu tespit edilirken cinsiyet, fircalama ve beslenme
aliskanliklarmin etkili olmadig1 goriildii. Kandida varhiginin 6lgiilen periodontal
parametreler iizerinde etkisinin olmadigr bulundu. Kandida pozitif ¢ocuklarda
dft.+D.M.F.T. ve d.fs.+D.M.F.S. degerlerinin daha yiiksek olmasi kandida
kolonizasyonun dis c¢iiriigii ile iliskili olabilecegini gosterdi. Periodontal agidan
saglikli ¢ocuklar ile gingivitisli ¢ocuklar arasinda kandida kolonizasyonu agisindan
fark bulunmamasi nedeniyle bu mikroorganizmalarm ¢ocuklarda gingivitis olusumuna

etkisinin olmadig: tespit edildi.

Bu c¢alisma, periodontal olarak saglhikli ve gingivitisli ¢ocuklarda kandida
kolonizasyonu ve tiirlerini detayli olarak inceleyen ilk caligmadir. Bulgularimiz,
kandidalarm ¢ocuklarda meydana gelen periodontal hastaliklardaki etkilerini

inceleyecek olan diger ¢alismalara 151k tutacaktir.
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EK 2

BILGILENDIRILMIiS ONAM FORMU

Cahsmanmn Ismi: ‘‘Cocuklarda Subgingival Bélgeler, Tiikirik ve Oral Mukozada
Candida Tiri Mayalarin Kolonizasyonunun Arastirilmast’’ isimli  klinik bir

calismadir.

Diseti Hastahg Nedir?

Disetlerinde kanama, sislik, kirmizilik gibi belirtilerle ortaya ¢ikan diseti iltihabina
gingivitis denir. Bu hastaligin en 6nemli sebebi, agiz bakimmin yeterli olmamasi
sonucu dis ylizeylerinde ve dis-diseti birlesim bolgelerinde birikip ¢esitli mikroplar1
barindiran ve ‘‘dis plag1’’ olarak isimlendirilen birikintilerdir. Bu plak temizlenip
ortadan kaldirilmazsa mikroplarin iirettigi zararh artiklar dis ¢iiriiklerine ve diseti

hastaliklarina neden olur.

Candida Nedir?

Candida, viicutta ¢ogalan bir mantarm adidir. Viicutta normalde bulunmasina ragmen
bazi durumlarda firsat¢ilik yaparak sayica artabilir ve ¢esitli hastaliklara sebep olabilir.
Agiz igerisinde de mantar enfeksiyonu yapabilir ve diseti hastaliklarini

siddetlendirebilir.

Cahsmanin Amaci: Bu ¢alismanin amaci sistemik olarak saglikli, periodontal agidan
saglikli veya gingivitis teshisi konulmus 8-14 yas arasi ¢ocuklarda diseti olugu,

tikardk ve yanaktan toplanan 6rneklerde Candida tiirii mayalarin aragtirilmasidir.
Yapilacak islemler:

- Ag1z i¢i muayenesi, radyografik degerlendirme ve agiz hijyeni egitimi verilmesi

- Ag1z ici fotograflarin gekilmesi

127




- Klinik 6lgumlerin yapilmasi;  a) diseti olugundan emici kagit seritler kullanarak
ornek alinmasi

b) tiiplerle tiikiiriik 6rnegi toplanmasi

¢) ucu pamuklu cubuklarla yanaktan 6rnek alinmasi

- Toplanan drneklerin laboratuarda mikrobiyolojik incelenmesi

Ornek toplama islemlerinde hastanin maruz kalacag: herhangi bir agr1 ve rahatsizlik
bulunmamaktadir.

Goniillii Haklari, Sorumluluklan ve Gizlilik: Diseti olugu, tiikiiriik ve yanaktan
alman Orneklerde mikrobiyolojik degisikliklere bakilacaktir. Yapilan klinik ve
radyografik muayeneler sonucu hastanin agiz i¢inde gerekli dis ve diseti tedavileri

arastirma bitiminde yapilacaktir.

Arastirmada tamamen kendi isteginizle yer almaktasmniz. Eger isterseniz bu
calismada yer almayabilirsiniz ve herhangi bir asamada sebep gostermeksizin
calismadan kendi isteginiz dogrultusunda ayrilabilirsiniz; bdyle bir karar vermeniz

size uygulanacak tedaviyi etkilemeyecektir.

Bu calismada yer aldigmiz siire iginde adiniz ve tibbi kayitlarmiz gizli tutulacaktir.
Bununla birlikte kayitlariniz etik kurula, yoklama yapanlara, arastirmacilara ve Saglik
Bakanligi’na istek oldugu takdirde verilecektir. Bu olur formunu imzalayarak yukarida
ad1 gegen kurum ve kisilerin so6z konusu ¢alisma verilerine erisebilmelerini ve bu
calismayla ilgili daha ileri arastirmalar yapilabilecegini (¢aligmadan ayrilsaniz dahi)
kabul ediyorsunuz. Bu siirecte agi8a cikan bilgiler gizli kalacaktir. Calisma verileri
yurtiginde ve disinda rapor, yaym veya teblig olarak yaymnlanabilir, ancak adiniz ve
kisisel bilgileriniz hi¢bir sekilde agiklanmayacak ve ¢aligmayla ilgili veriler izlenerek

size ulagilamayacaktir.

Caliyma konusu ile ilgili yeni bilgiler elde edildiginde zamaninda

bilgilendirileceksiniz.

128



Bu caligmaya katilarak, calismadan ayrilsaniz dahi herhangi bir verinin kullanimini
smirlamamayt kabul ediyorsunuz. Kisisel verilerinizin diinyadaki tiim Saglik
Bakanliklarina aktarilabilecegini biliyor ve kabul ediyorsunuz. Ilgili ve koruma

yasalarmca taninan haklariniz etkilenmeyecektir.

Kendi haklariniz veya caligma ile ilgili herhangi bir yan etki hakkinda herhangi bir

sorunuz oldugunda ulasabileceginiz telefon numaralart:

Yrd. Dog. Dr. Hatice Selin Yildirim:  Tel: 0 533 542 68 12

Ars. Gor. Dt. Aydin Akgakoca: Tel: 0 554 942 86 27

Adi-Soyadi Imza
Tarih
- Hasta

- Olur Alma islemine Basindan
Sonuna Kadar Taniklik Eden

Kurulus Goérevlisinin

- Aciklama Yapan Arastiricinin

Saym Dr. Aydm Akgakoca tarafindan Marmara Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi
Pedodonti/Periodontoloji Anabilim Dallari’'nda tibbi bir arastirma yapilacag:

belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden

sonra boyle bir arastirmaya ‘‘katilimci(denek)’’ olarak davet edildim.
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Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ile aramda kalmasi gereken bana ait bilgilerin
gizliligine bu arastrma swrasinda da biliylik 6zen ve saygi ile yaklasilacagina
inanityorum. Arastirma sonuglarmin egitim ve bilimsel amagclarla kullanimi sirasinda

kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli gliven verildi.

Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim. Ancak arastrrmacilart zor durumda birakmamak igin arastirmadan
cekilecegimi onceden bildirmemin uygun olacaginin bilincindeyim. Ayrica tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi amaciyla arastirmaci tarafindan
arastirmadan ¢ikartilabilecegimi de biliyorum. Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla
ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altmma girmiyorum. Bana da bir 6deme
yapilmayacaktir. Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastrma uygulamasindan
kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya
cikmast halinde, her tiirlii tibbi miidahalenin saglanacagi konusunda gerekli giivence
verildi. Bu tibbi miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegimi

biliyorum.

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, Dr. Aydin
Akgakoca’y1, 0554 942 86 27 nolu telefon numarasindan arayabilecegimi biliyorum.
Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Eger katilmay1
reddedersem, bu durumun tibbi bakimina ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar

getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tiim ac¢iklamalar1 ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim. Kendi basima
belli bir diisiinme siiresi sonunda adi gecen bu arastrma projesinde
“‘katilimci(denek)’’ olarak yer alma kararimi aldim. Bu konuda yapilan daveti biiyiik
bir memnuniyet ve goniilliiliik icerisinde kabul ediyorum. Imzalamis bulundugum bu

form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.
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GONULLU OLURU

Cahsmanmm Ismi: Cocuklarda Subgingival Bolgeler, Tukiiriik ve Oral Mukozada

Candida Tiiri Mayalarin Kolonizasyonunun Arastirilmasi

Yukarida, goniilliiye arastirmadan Once verilmesi gereken bilgileri iceren metni
okudum (veya bu metin bana okundu). Bunlar hakkinda bana yazili veya sozli
aciklamalar yapildi, bu form ile ilgili soru soracak zaman ve firsatim oldu ve tim
sorularim cevaplandi. Bu formun tiimiinii ve tanimlanan riskleri okudum. Bu
kosullarda s6z konusu klinik arastirmaya kendi rizamla, hi¢bir baski ve zorlama
olmaksizin katilmay1 kabul ediyorum. Tibbi tarihcemi de iceren, kendim hakkinda
verdigim her tiirlii bilginin dogrulugunu da teyit ediyorum.

Goniilliiniin Adi-Soyada:

Imzasi

Tarih:

Adresi:

Tel:

Goniilliiniin Kisisel Olur Vermeye Yeterli Olmadigi Durumlarda

Veli/Vasi, Gerekiyorsa Yasal Temsilcisinin Adi-Soyadi:

Imzas1

Tarih:

Adresi:

Tel:

Olur Alma Islemine Basindan Sonuna Kadar Tanikhk Eden

Kurulus Gorevlisinin Adi-Soyadi:

Imzas1

Tarih:

Adresi:

Tel:
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Aciklama Yapan Arastiricinin Adi-Soyadi:
Imzas1

Tarih:

Adresi:

Tel:
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EK 3: Hasta Takip Formu

Tarih:

Ad-Soyad: Grup:

Dogum Tarihi ve Yeri: saglh [}
Adres: Gingivitis [ ]
TelAnne/Baba): Kod No:
Cinslyet: Kz ] Erkek[J

Egitim Durumu

‘Okuma-vuma ikogrotim Use Universite

Anne [ -
‘Baba ‘ | —
Anne meslegi:

Baba meslegl:

Herhangi bir sistemik hastahg var mi?

Dazenli olarak kullandi bir ilag var mi?

Son 3 ayda antibiyotik veya baska bir llag kulland: mi?

Kullandiysa hangi llacr kullands?

Son 3 ayda periodontal tedavi gord mi?

Ju an ortodontik aparey veya bagka bir agiz igi aparey kullaniyor mu?
Giinliik ara 8g0n sayis:

Ara dgUnlerde ne tiketiyor?

Karbonhidrat iceren gida tiketim sikhi nedir?

sekerli icecek thketim siklifs nedir?
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Dislerin fircalanma sikhig::

Flrgalamlyor

Haftada 2-3

Gilinde 1

Giinde 2

Fircalama kag dakika siiriiyor?
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Ad-Soyad:

DMEF-T/DMF-S - df-t/df-s
7 6 5 43 2 1

Tarih: Kod No:

I 2 34 85 K 7

v 1

v

il

XX

7 6 5 4 3 2 1

CPI

1 2 3 4 §5 6 7
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Plak indeksi

7 % 5 A& 3 2 1|1 23 445 6 7
vV IV i u i I nu w v
V IV i n |l Lnu w v

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 45 6 7
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Gingival indeks

7 6 5 4 3 2 1 1 2 3 4 5 6 7
Dl
V Iv i n i i m wv v
vV Iiv i n i i m v v

7 6 5 4 3 2 1
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