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Curiik Olusumunda Candida Albicans Ve Non-Candida Albicans
Turlerinin Etkisi

Dis curukleri ginimuzde toplumda en sk gérilen kronik
hastaliklardan biridir. Bu ylzden olusumunu énlemek ve tedavisini
sag@layabilmek icin etiyolojisi Uzerine arastirmalar yapilmasi blyuk
Onem arz etmektedir. Glrlkte en Onemli etiyolojik faktdr agiz
florasindaki mikroorganizmalardir. Bu zamana kadar c¢lrdk
etiyolojisinde rol oynayan bakteri tlrinin streptococcus mutans
oldugu bilinse de milyonlarca tir barindiran oral mikroflorada diger
turlerin de c¢uruk etiyolojisinde etken olabilecekleri dustundlmektedir.
Bu derlemenin amaci; son yillarda yapilan g¢alismalar sonucunda
Candida tirlerinin glrik olusumu Uzerindeki etkilerine dikkat
cekmektir.
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ABSTRACT

The Effect Of Candida And Non-Candida Albicans Species
On Caries Formation

Dental caries is one of the most common chronic diseases in
society today. Therefore, it is of great importance to conduct
research on its etiology in order to prevent its occurrence and to
provide its treatment. The most important etiological factor in
caries is the microorganisms in the oral flora. Although it has
been known that the bacterial species that played a role in the
etiology of caries until now is streptococcus mutans, it is thought
that other species in the oral microflora, which contains millions
of species, may also be factors in the etiology of caries. The
purpose of this review is; to draw attention to the effects of
Candida species on caries formation as a result of recent studies.
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1. Dis Curiagu

Dis clragu, oral kavitedeki mikroorganizmalar tarafindan
diyetle alinan karbonhidratlarin bakteriyel fermentasyonu
ile ortaya cikardiklar asidik yan drtnlerce disin organik ve
inorganik yapilarinin bozulmasi sonucu meydana gelen
enfeksiydz ve multifaktériyel bir hastalik olarak
tanimlanmaktadir. Dis sert dokularinda olusan bu yikim
mikroskobik dizeyden makroskobik duzeye kadar
degisen oranlarda meydana gelebilmektedir."2

Curtk prevalansinin 6zellikle enfekte dentin ve takarikten
geri kazanilan yiksek seviyelerde Streptococcus mutans
(S. mutans) ve Lactobacillus ile iligkili oldugu iyi
bilinmektedir.®* Plak bakterilerinin alnan fermente
karbonhidratlari metabolize etmesi sonucu olusan asitler
ortam pHIni dusdrmekte ve bu sayede termodinamik
olarak nétral veya hafif asidik pH'ta daha stabil olan
karbonik hidroksiapatit minerallerini ¢cézmektedir ve bu
stre¢ demineralizasyon olarak tanimlanmaktadir. Minede
olusan erken dénem demineralizasyonlarin geleneksel
yontemler ve radyografik tetkiklerle belirlenemedigi
bilinmektedir.'®

Ortam pH’1 dastk oldugunda, plak sivisi gibi dis
cevresindeki sivilarda doymus veya asin doymus
kosullarin saglanabilmesi icin fazladan kalsiyum (Ca) ve
fostata (PO.) ihtiyac olmaktadir. Bu mineraller agisindan
tikaragun de belli kosullarda bir kaynak oldugu bilinse de
pH 5,5 ve altina distigunde ortam minerallere doymamis
hale gelmekte ve bunun sonucunda dis sert dokularindan
bu mineraller ¢éziinmeye baslamaktadir.®

® Gazi Universitesi Dis Hekimligi Fakultesi, Pedodonti AD, Ankara, Tturkiye

Remineralizasyon; kalsiyum, fosfat ve fluorun (F) dis,
icerisine difize olmasi ile henliz kavitasyon olusmamis,
lezyon igerisindeki kristallerin yeniden tamir olmasi
sonucunda demineralizasyon surecinin geri
dénmesidir.” Bu demineralizasyon - remineralizasyon
déngusu duzenli olarak gerceklesmektedir. Eder
demineralizasyon sureci baskin hale gecerse curik
olusumu baslamaktadir. Koruyucu faktérler baskin hale
geldiginde ise curik ilerlemesi engellenebilmektedir.
Sonug olarak disg ¢lrigd olusumunun temelinde bu
demineralizasyon - remineralizasyon suregleri etkin
olmaktadir.®

Klinik olarak saglam mine yuzeylerindeki mikroflora
esas olarak non-mutans streptokoklar ve hafif asidik

ortam  olusturan  Actinomycesleri  icerir.  Bu,
demineralizasyon / remineralizasyon dengesi ile
uyumludur veya mineral dengesini net mineral

kazanimina kaydirir. Sekere maruziyet arttiginda asit
Uretimi de artmaya baslar. Bu, mutans olmayan
bakterilerin asidojenitesini artirabilir.®

Dis ¢Urigld olusumunda rol oynayan etkenlerden
bazilar;

* Karbonhidratlarin / sekerli yiyeceklerin normalden
fazla tiketimi

e TUkuridk akis hizini ve / veya
kapasitesini azaltan ilaclarin kullanimi

tamponlama
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* Disg ¢lriigine sebep olan bazi sistemik hastaliklar
» KOotl / yetersiz oral hijyen

* Enfeksiyonlar

* Genetik yatkinlk

» Kalsiyum, fluor gibi minerallerin yetersiz alimi

* Yetersiz D vitamini alimi

* Asiri soguk / asiri sicak gidalarin tuketimidir.'®

2. Oral Mikroflora - Guirik iligkisi

insanligin tarihi boyunca doganin dengesini saglayan,
insanin  ihtiyag duydugu ve korunup savastigi
mikroorganizmalar, dogadaki en kigik canl grubudur.
Mikroorganizmalar insan vicudunda bulunan daimi
elemanlardir ve bakteri, virls, parazit ve mantarlar
olmak UGzere 4 ana gruba ayrlirlar.’” Bu
mikroorganizmalar sanilanin aksine her zaman hastalik
yapici (patojen) olmamakta, genel insan saghginin
surddrdlmesinde  gerekli  roller  Ustlenen  yararli
mikroorganizmalar da bulunmaktadir. Vicudumuzdaki
organlar ve dokular arasinda veya mukozal yuzeylerde
yasayabilen, bulundugu bdlgedeki dokularla yakin
iliskide olabilen bu mikroorganizma topluluguna
vucudun normal florasi denmektedir. Normal flora Uyesi
olarak gbérulen mikroorganizmalar, vucutta bircok
alanda bulunabildigi icin bulundugu bdlge belirtilerek
sOylenmektedir.?

Agiz boslugu flora acgisindan en kompleks ve heterojen
mikroorganizmalarin  bulundugu bdlgedir. Normalde
fetis agzinda bakteri bulunmamaktadir. Dogumda
bebegin dogum kanalindan c¢ikisi sirasinda annenin
vajinal florasinda yer alan bakteriler yeni doganin agiz
florasini olusturmaktadir.'

Oral mikrobiyomun yapisi bebeklik déneminde basittir
ve yasam boyunca yeni tirlerin kazaniimasiyla giderek
daha karmasik hale gelmektedir.'® Oral mikrobiyomun
olusmasi dislenme &éncesinde baslamaktadir ve
ardindan sut diglerinin ¢ikmasiyla ikinci bir olusumun
gerceklestigi  goérilmektedir. Bu slre¢ maternal
mikrobiyomdan etkilenir ve bireyler arasinda oldukga
kisisel olmaktadir.™

Oral mikrobiyota ya da bir diger adiyla oral mikrobiyom,
evrimi sirasinda insan konagi ile simbiyotik bir iligki
icerisindedir. Bu mikroorganizma toplulugu, gelisim ve
yaslanma boyunca insan konagina uyum saglama
konusunda olaganisti bir yetenege sahiptir. Kurucu
mikroorganizmalarin 6zel mikro - cevresel ortamda
blyumeleri, iglevleri ve genel adaptasyonlari;

* Besin maddelerinin mevcudiyeti

* Fizikokimyasal kosullar

* Hormonal seviyeler

* Bagisiklik durumu

* Yas gibi konakgt ile ilgili faktorlere baghdir.'

Agiz florasi bakterileri, hem birbirleriyle hem de konak
ile etkilesim icindedirler ve olduk¢a hassas bir denge
olusturmuslardir. Bu dengenin bozulmasi ve sayica
artmalar veya azalmalar halinde flora Uyeleri arasinda
bir hiyerarsi olugsmaktadir. Bu durum istenmeyen

patolojik degisikliklere yol acabilmektedir.'®

Adiz icerisinde bulunan mikroorganizmalarin ¢urik
olusturabilmesi icin, dis, ylzeyine yapisabilme, farkli
pH’larda Ureyebilme, dusgk pH’ll ortamlarda canli
kalabilme, asit Uretme, sakkarozu metabolize etme,
ekstraselller ve intraselller polisakkarit yapabilme
gibi 6zelliklere sahip olmalar gerekmektedir."”

Karyojenik bakteriler dental plakta dogal olarak
bulunurlar. Bu bakteriler nétral pH’da oldukca zayif
tutunurlar ve dental plakta kagik bir oran teskil
ederler.

Bu gibi  durumlarda  demineralizasyon  ve
remineralizasyon bir denge halindedir. Ancak
fermente olabilen karbonhidratlarin alimina bagl
olarak plak pHinin kritik pH'In altina dastagu
durumlarda mikrobiyal ekoloji degdisjr ve pH
dusisiine bagl olarak S. mutans ve Lactobacillusler

cogalarak dengenin demineralizasyon ydnlne
kaymasina neden olmaktadir.'®
3. Candida

Candida (C.), alt tirine ve cevre kosullarina gére
gercek veya vyalanci (pseudo) hif olusturarak
tomurcuklanma ile Ureyen, blUyUkligi 5u olan, oval
veya yuvarlak formdaki mantar tiradir.” ilk olarak
M.O. 4. Yiizyilda Hippocrates ve Galen agizda olusan
pamuk lezyonunu bir oral lezyon olarak
tanimlamistir.2°

1839'da tifo sebebiyle 6len hastanin &zofagus
mukozasindan elde ettigi organizmayi tifoya sebep
olan bir parazit olarak dusunen Bernhard Rudolph
Konrad von Langenbeck “Typhus Leichen” (tifis
cisimcikleri) olarak adlandirmistir. Gunimuzde bu
organizmanin mantar oldugu bilinmektedir.?"

Bugunku adiyla C. albicans’i ilk olarak 1842’de Gruby
bir “Sporotrichum” tiri olarak tanimlamis, 1843’te
Charles Robin de ilk kez “Oidium Albicans” olarak
adlandirmigtir. Ardindan 1888’de Hansen bir “Monilia”
turd olarak tanimlamis ve 1890’da Zoph “Monilia
Albicans” olarak adlandirmistir. Bu mantara 1943’ten
beri cok fazla ayni anlama gelen isim atfedilse de
1923 yilinda Roth Berkhout bu organizmanin bir
Monilia tird olmadigini  kanitlayarak bu tUrin
“Candida” olarak adlandirimasini 6nermistir ve
1954°’te Paris’te duzenlenen 8. Botanik Kongresi’nde
ginimuz mantar siniflandirmasinda da kullaniimakta
olan “Candida Albicans” ismi kabul gérmusttr.2'22

Simdiye kadar tanimlanmis otuzdan fazla tiri olan
Candida cinsi mantarlarin dogal konaklar insandir ve
insanda olusturduklari enfeksiyonlara genel olarak
“kandidoz veya monilyaz” veriimektedir. Candidanin
insanlardaki mantar enfeksiyonlarina en sik sebep
olan turleri C. albicans, C. glabrata, C. guilliermondii,
C. krusei, C. lusitaniae, C. parapsilosis ve C. tropicalis
iken en az sebep olanlar ise C. albidus, C. catenulate,
C. chiropterorum, C. ciferrii, C. dubliniensis, C.
famata, C. haemulonii, C. humicola, C. inconspi%%%
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C. kefyr, C. lambica, C. lipolytica, C. norvegensis, C.
pelliculosa, C. pintolopesii, C. pulcherrima, C. rugosa,
C. utilis ve C. zeylanoides'tir.®

insanlardaki mantar enfeksiyonlarinda en ok
kargilagilan tur C. albicans’tir. C. albicans saglkli
bireylerin %40’Indan fazlasinin orofarinks bdlgesinden
izole edilebilir ve alt gastrointestinal sistemin standart
kommensali olarak kabul edilmektedir. Ayrica vajina
ve rektal alan gibi mukozalarda ve deride de
kommensal olarak bulunabilirler. C. albicans agiz, Ust
solunum yolu, sindirim ve genital bélge mukozalarinin
normal flora Uyesi olan, yaklasjk 3-5un boyutunda, tek
tomurcuk tasjyan oval bir maya tiiriidir.2*® insan
enfeksiyonlarinda tanimlanan diger Candida turleri ise
C. dubliniensis, C. glabrata, C. hrusei, C. lusitaniae, C.
parapsilosis ve C. tropicalis’tir.?®

Blastospor yuzeyinin 6zel bir bélgesinden yeni bir
hlcrenin olusmasiyla gelisen tomurcuk yapisi uygun
boyutlara ulastigi zaman hlicrede cekirdek bélinmesi
gerceklesmektedir. Boélinen bu hicreler arasinda
porlu yapiya sahip bir septum meydana gelmekte ve
hdcreler arasi sitoplazma ve organel transferine imkan
saglamaktadir. Septumlarla bélinme sonucu olusan
ve cok sayida hucre birimi iceren mikroskobik ince
borulara “hif” adi verilmektedir. Blastospordan hif
olusumuna gegisin ara basamaginda “cimlenme
borusu” olarak adlandirilan yapi vardir. Gimlenme
borusu blastosporun ucundan baglayarak devamli
olarak gelisen ve septumla ayriimaksizin dogrusal
olarak sekillenerek yalanci hiflerin  olusumunu
saglamaktadir. Kuflerin, dolayisiyla da Candidalarin
temel yapi taslan olan hiflerin bir araya gelerek
olusturduklari yapilar micel (misel / miselyum) olarak
adlandiriimaktadir. Bu yapi ayni zamanda kuf kolonisi
olarak da degerlendiriimektedir.2728

Saglikh bireylerde bulundugu isi kosuluna gére maya
ve hif formunda bulunabilen C. albicans ureme ve
gastrointestinal  sistemde  bulunan kommensal
yasayan dimorfik bir mantar tGridir. Maya ve hif
fomlar (gercek veya vyalanci hif) arasindaki bu
morfolojik dedisim cevre sartlar, beslenme durumu
gibi cesjtli faktorlere bagl olmaktadir. Bu 6zelliklerine
bifazik denmektedir.®* C. albicans’in bu morfoloji
degistirme becerisi ve maya formda invaziv 6zellik
gOstermezken hif formunda invaziv 6zellik gdstermesi
6ne ¢ikan virulans faktérleridir.?® Oldukca genis bir pH
araligr (2 - 8) ve aerobik inkibasyon kosullarinda
Ureyebildikleri gibi mikroaerofiik ve anaerobik
inkibasyon kosullarinda da Ureyebildikleri
gosterilmistir.2®

Konak savunmasinin sistemik veya lokal olarak
azaldidi kosullarda firsatci patojen olan C. albicans;
agizda fazla Uremesi sonucu beyazimsi lezyonlar
seklinde gbérilen pamukcuk tablosuna neden
olmaktadir. Deri tutulumunda kronik mukokutan6z
kandidiazis (KMK), vajinal bélge tutulumunda vajinit
ve bunlarla birlikte pek cok farkli hastaliga sebep
olabilmektedir.?®

4. Candida - Cirriik iligkisi

Bilimsel calismalar tesvik eden bircok Glkede mantar
enfeksiyonu ile ilgili arastirmalarin sikhigi son yillarda
oldukca artmigtir. AQiz enfeksiyonlarina iligkin
stomatite ek olarak, k&k kanal enfeksiyonlar gibi farkl
durumlarda mantarlar, o6zellikle tedavinin yapildigi
obdurate dislerin kék kanallarinda bulunmustur. Dis
¢carigl, onlenebilir olan kronik ve cok faktorll bir
hastaliktr. Halk saghginda ©&nemli bir sorun
olusturmaktadir. CunkU cogunlukla cocuklar ve
gencgler olmak UGzere nufusun yaklagsik % 90'ni
etkilemekte, yasam kalitelerini ve gelisimlerini tehlikeye
atmaktadir.®

Curdk, diglerde asit Ureten mikroorganizmalarin
spesifik olmayan  bir  sekilde  birikmesinden
kaynaklanan oldukca spesifik ve karmasik bir
mikrobiyal surecten kaynaklanir; diger
mikroorganizmalarin  olusumlarina olasi  katihmini
dog@rulamak ilging olmaldir.

Klasik olarak, curik olusumunda ve gelisiminde rol
alan mikroorganizmalar S. mutans ve diger koklar ve
cubuklar gibi bakterilerdir.®' Ancak C. albicans'in dis
curlklerinin etiyolojisine dahil olduguna dair kanitlar
vardir.®%  Maya hicreleri kesinlikle asidojenik
mikroorganizmalardir, ancak birincil c¢urik sureci
heniiz maya hicrelerinin varligina bagli degildir.3334

C. albicans yuUksek bir asidojenik potansiyele sahiptir
ve biyofilm olusumu diyet sekerlerinden etkilenebilir.®
Ayrica, curuk etiyolojisindeki roll  belirlenmemis
olmasina ragmen, C. albicans'n karyojenik bir
potansiyele sahip olabilecegini gdsteren kanitlar
bulunmaktadir.3®

Erken cocukluk ¢agi ¢urigu (ECC), hem gelismekte
olan hem de sanayilesmis Ulkelerdeki gelismis
toplumlarda ciddi bir halk saghg sorununu temsil
etmektedir, beslenme aliskanliklari ve erken S. mutans
enfeksiyonu ©6nemli predispozan faktérler olarak
belirlenmigtir.3” ECC' nin  mikroflorasi  (zerine
calismalar 1980'lerde baslamigtir ve tanimlanan baskin
mikroorganizma S. mutans olarak gdzlenmistir, ancak
Candida spp., Lactobacillus spp., Actinomyces spp. ve
Veillonella spp. gibi diger turler o zamandan beri izole
ediimeye devam etmistir. Kesitsel caligmalar S.
mutanslar ve Lactobacillusler Uzerine odaklanmistir,
¢link( bunlar marker olarak bakilmigtir.3®

Seker yukli beslenme aligkanliklar, dislerin S. mutans
gibi karyojenik bakteriler tarafindan kolonizasyonunu
ve her ikisi de hastaligin baslangici ile iligkili birincil
faktorler olan bir akidojenik-asidik mikrobiyotanin daha
da gelismesini tetikler.? ilgi cekici bir sekilde, son
kanitlar ECC ile iligkili mikrobiyomun mantar tirlerini
de icerebileceg@ini dusundirmektedir. Birkag klinik
calisma, C. albicans''n ECC' li bebeklerden tikurik ve
plakta siklikla yuksek sayida tespit edildigini ve
variginin hastaligin ciddiyeti ile iligkili oldugunu
gOstermigtir.*®4! Buna karsin, ECC’ siz ¢ocuklarda da
C. albicans sporadik olarak tespit edilmistir. Hastaligin
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bulasici dogasi ve Candida tutulumunun mevcut
mikrobiyolojik kaniti géz 6ndne alindiginda, pediatrik
ortamda oral pamukcuk gibi Candida ile iliskili
durumlarin erken teshisinin ECC igin tanimlanabilir bir
risk faktérG olup olmadi§i sorusunu ortaya
cikarmaktadir.4244

S. mutans ve Lactobacillus turlerine ek olarak, diger
mikroorganizmalarin  da  karyojenik  biyofilmlerin
olusumunda rol oynadigi gorilmektedir.*® Bu
baglamda, C. albicans, dis ¢cUrigu olan cocuklarin plak
|/ biyofilmlerinde S. mutans izole edilmistir.#'4+4 Bu
g6zlem ilgi ¢ekicidir, ¢cunki C. albicans digleri kendi
basina etkili bir sekilde kolonize olmamaktadir. C.
albicans, mukozal enfeksiyonlara (oral kandidiyaz)
neden olmak Uzere, komensal streptokoklarla
etkilesime girerken, esas olarak oral mukozaya veya
akrilik yuzeylere yapismaktadir.*"48

Bugune kadar, C. albicans'in ECC patogenezindeki
roli belirsizligini korumaktadir. Bir dizi c¢alisma,
cocuklarda oral Candida tasiyiciigi ve ¢lrik deneyimi
arasinda potansiyel olarak pozitif bir iliskiyi
desteklemektedir, ECC cocuklarinda % 89'a kadar
tespit oranlan ve curlkslz cocuklarda % 2 -
22'dir.4044.4649  Ayrica, kemirgenlerde curik modelleri
kullanilarak yapilan in vivo calismalar, C. albicans'in
karyojenik potansiyelini, &zellikle S. mutans ile
beraberliginde godstermistir.®® Koenfeksiyonun, ECC'ye
(6rnegin, seker acisindan zengin bir diyete maruz
kalma) bagh deneysel kosullar altinda yaygin guriklere
yol actigi gosterilmigtir.5!

Bununla birlikte, bazi klinik calismalar klinik olarak
curik gobzlenmeyeb ve cuUruk aktif populasyonlar
arasinda oral Candida prevalansinda énemli farklliklar
olmadidi ayni zamanda cocuklarda C. albicans ve
curik riski arasinda pozitif bir iligki olmadigini
bildirmislerdir.52%* Ayrica yakin zamanda yapilan bir
calismada, ¢urik durumundan bagimsiz olarak 12 - 71
aylk saglikl cocuklarda tukurik C. albicans prevalans
oraninin % 100 oldugu gdsterilmistir.5

Duyarl konakgilarda Candida tirlerinin oral mukozayi
spesifik olarak enfekte edebildigi ve kolektif olarak oral
kandidiyoz veya kandidiyaz adi verilen bir dizi klinik
patolojiye yol acabilecegi iyi bilinmektedir.5®% Ancak
tarismali olan sey, Candida'nin gurukte etiyolojik bir
roli olup olmadididir. Karyojenik mikrobiyota arasinda
klasik olarak belirtiimese de potansiyel karyojenik
rolinu destekleyen kanitlar artmaktadir. Dentin
gurlklerinde Candida saptanmis ve Candida varligiyla
curik ile iliskili oldugu ve &zelliklede sut dislerinde
etkili oldugu tekrar tekrar bildirilmistir.5”-° C. albicans'in
hidroksiapatiti in vitro olarak S. mutans'tan 20 kat daha
blyik bir eritme yetenegine sahip oldugu ve farelerde
yapillan calismada, curUkleri deneysel olarak
indUkledigi gosterilmistir. Buna go6re, Candida'nin
karyojenik potansiyeli g6z ardi edilmemelidir.3¢:€0

Candida tirleri, agiz mukozasinda kolonize olmak,
karbonhidratlari fermente etmek (hlcre asiditesine

katkida bulunmak) ve hticre disi enzimleri tretmek icin
dis yuzeylerine yapismak ve proteinleri ve hicre digi
matrisi parcalamak gibi c¢lrtk gelisimini etkileyen
cesitli virulans Ozelliklerine sahiptir. Bunlarin hepsi
patojenitelerine katkida bulunmaktadir.®'-62

Son yillarda, dis ¢lrigu olan cocuklarda candida
albicans ve non-candida albicans turleri izole
edilmigtir. Cocuklardan toplanan tukirik ve dental
plak érneklerinde curikli cocuklardan izole edilen
patojenik Candida orani ¢urlksiz ¢cocuklara gére ¢cok
daha fazla oldugu goézlenmistir. Ancak, Candida
turlerinin etkinligi ¢lrik baslangicinda veya lezyon
ilerlemesinde etkinligi belirsiz kalmaktadir. Candida
albicans (en sik izole edilen tir) ve non-candida
albicans tirleri, curtk olan ve olmayan érneklerde oral
floradan izole edilmigtir.®

Moraga ve ark.%* okul 6ncesi dénem 2-5 vyaslan
arasindaki 61 adet cocukta yaptiklarn calismada curik
siddeti en ylksek olan grupta Candida bulundurma
oraninin en yiksek oldugunu bu mantar tdrlerinin
arasinda en baskin tirtn C. Albicans oldugunu tespit
etmislerdir. Ayni ¢alismada curuk izlenen grupta, C.
albicans harici diger Candida tirleri arasinda en ¢ok
kargilagilan Candida tirinin C. dubliniensis oldugu
rapor edilmistir.

Al-Ahmad ve ark.®® ise ¢ocuklarda ¢urik ile Candida
turleri arasindaki korelasyonu degerlendirmislerdir.
Cur0klG ve ¢clrtuksiz olarak iki gruba ayirdiklari toplam
52 cocugun tikurldk, dental plak ve enfekte dentin

Ornekleri  mikrobiyolojik  olarak  degerlendiriimis
curUkll  cocuklarda  yuksek C.  dubliniensis
prevalansini ¢Uruk gelisimi ve ilerlemesindeki roll yani
sira S. mutans ile bir korelasyon oldugunu
bildirmislerdir.

SONUC

Gunumlzde c¢ok sk gorilen dis ¢lrdgindn
etiyolojisinin ~ daha  detayll incelenmesi  hem

olusumunu o6nlemek hem de daha etkili tedaviler
gelistirebilmek icin  6nem tasimaktadir. CUruk
olusumunda bu zamana kadar bilinenin aksine oral
mikroflorada bulunan c¢ok daha fazla tir rol
oynamaktadir. C. albicans, ¢urik lezyonlu ¢ocuklarin
tukurigunden en sik izole edilen Candida tiridir. Bu
tirin klinik izolatlarinin genetik degiskenligini analiz
etmek ve genotiplerin gurik gelisimi olasi iligkilerini
degerlendirmek 6nemlidir. Curik baslangici ve
ilerlemesi sirasinda Candida'nin virtlans ve rekabet
faktorlerinin nasil ve ne zaman ifade edildigini
belirlemek icin daha ¢ok in situ ve in vivo c¢lrik
modelleri gelistiriimelidir.
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