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ÖZET 

PERİODONTAL TEDAVİNİN HELİKOBAKTER PİLORİ 

ERADİKASYON VE REKÜRRENSİNE KATKISININ İNCELENMESİ 

Selin YÜKSEL SERT, Doktora Tezi 

Ondokuzmayıs Üniversitesi, Samsun, Temmuz 2012 

 

Bu çalışmanın amacı, periodontal tedavi ile birlikte üçlü ilaç tedavisinin,  sadece 

üçlü ilaç tedavisine göre gastrik Helikobakter pilori eradikasyonun başarı oranına 

etkisini incelemektir.  

Gastrik Helikobakter pilori enfeksiyonuna sahip 98 hasta çalışmaya dahil edildi. 

Gastrik Helikobakter pilori enfeksiyonu hızlı üreaz testi ve endoskopi ile histolojik 

doku incelemesiyle tespit edildi. Dental plaktaki Helikobakter pilori hızlı üreaz testi ile 

tespit edildi. Lansaprazol (2x30mg), amoksisilin (2x1gr),  ve klaritromisin (2x500mg)’ 

den oluşan İlaç tedavi rejimi 2 hafta süre ile uygulandı. Periodontal tedavi için gönüllü 

51 kişi çalışma grubunu oluşturdu. Plak indeksi, gingival indeks, oral hijyen indeksi, 

cep derinliği ve klinik ataşman seviyesi klinik parametreleri oluşturdu. Periodontal 

tedavi oral hijyen eğitimi ve kök yüzeyi düzleştirilmesini içeriyordu. Eradikasyon 

tedavisinden 6 ay sonra tedavinin başarısı hızlı üreaz testi ile izlendi. 

Periodontal tedavi ile birlikte üçlü ilaç tedavisinin başarı oranının %64,7; sadece 

üçlü ilaç tedavisinin başarı oranının %51,1 olduğu sonucuna ulaşıldı. Oluşan fark klinik 

olarak anlamlı iken, istatiksel olarak anlamlı sonuca ulaşamadı (P=0,22). Tedavilerin 

başarılı olduğu hastalarda oral hijyen indeks değerlerinde istatiksel olarak anlamlı fark 

oluştu (P=0,043).  Bu veriler etkili oral hijyen uygulamasının periodontal tedavinin ana 

kısmını oluşturduğunu ve Helikobakter pilori tedavisinin sonuçlarını etkilediğini 

göstermiştir. 

Güncel tedavi metotlarının mide üzerinde etkili iken dental plak üzerinde etkili 

olamadığı görülmüştür.  Bu çalışmada Helikobakter pilori tedavisinin etkinliğini 

artırmak için periodontal hastalık tedavisinde olduğu gibi dental plağın faz 1 periodontal 

tedavi ve diş fırçalama ile uzaklaştırılması gerektiği gösterilmiştir. Periodontal tedavi ile 

üçlü ilaç tedavisi birlikte uygulandığında klinik sonuçlarda gelişme 

kaydedilebilmektedir. 
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ABSTRACT 

THE CONTRIBUTIONS OF PERIODONTAL TREATMENT ON THE 

SUCCESS OF ERADICATION THERAPY AGAINSTS GASTRIC 

HELICOBACTER PYLORI 

Selin YÜKSEL SERT, PhD Thesis                                      

Ondokuzmayıs University, Samsun, July 2012 

The aim of this study was to examine the effect of concomitant periodontal 

treatment with triple eradication therapy compared to  triple eradication therapy alone 

on the gastric eradication success rate of Helicobacter pylori. 

Ninety-eight patients with gastric Helicobacter pylori infection enrolled in this 

study. Gastric Helicobacter pylori infection was confirmed by both rapid urease tests 

and tissue histology by performing endoscopies. Helicobacter pylori in dental plaque 

was identified by rapid urease tests. The therapeutic regimen consisted of lansoprazole 

(2x30mg), amoxicillin (2x1gr), and clarithromycin (2x500mg) administered for 2 

weeks. 51 of these patients who were volunteered to have periodontal treatment made 

up of study group. Clinical parameters, including plaque index, gingival index, oral 

hygiene index, probing pocket depth and clinical atachment level were assessed. 

Periodontal treatment consisted of oral hygiene instruction, scaling and root planning. 

Six months after completion of eradication therapy all patients underwent control 

examination by urea breath tests to monitor the success of the applied therapy. 

Our results showed that while triple eradication therapy with periodontal 

therapy resulted in 64.7 % success rate, the triple eradication therapy only resulted in 

51.1 % success rate. Although the difference was clinically significant it did not reached 

statistical significance (p=0.22). There was difference in oral hygiene between both 

successful treatment outcomes. The difference was statistical significant (p=0.043).  

This results suggest that effective oral hygiene should be an integral part of  periodontal 

therapy and may effect the outcome of Helicobacter pylori eradication therapy.  

Recent treatment methods, while being effective over stomach, haven’t turned 

out to be  effective over dental plaque. This study suggests the necessity of the dental 

plaque removal by phase 1 periodontal therapy and tooth brushing to enhance the 

efficiency ratios of treatment in Helicobacter pylori as in the periodontal disease 

therapy. Concomitant periodontal therapy with triple eradication therapy may improve 

clinical outcome.  
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SİMGE VE KISALTMALAR 

 

H. pilori  : Helikobakter pilori 

LPS   : Lipopolisakkarit  

PCR  : Polimeraz zincir reaksiyon 

CLO  : Campylobacter-like organism 

DÜ  : Duodenal ülser 

MALT   : Mucosa-associated lymphoid tumors 

ELISA  : Enzyme linked immunosorbent assay 

PPİ  : Proton pompa inhibitörleri 

SCD  : Sondalanan Cep Derinliği 

KAK   : Klinik Ataşman Kaybı 

Pİ  : Plak İndeksi 

Gİ  : Gingival İndeks 

OHİ  : Basitleştirilmiş Oral Hijyen İndeksi  

CDO   : Cep derinliği ortalamaları 

         CagA                  :Sitotoksin ilişkili A geni 

         HtrA                   :Yüksek ısı gerektiren A 

         Vac A                 :Vakuol yapıcı sitokin A 

 

 

    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



vii 

 

 

İÇİNDEKİLER 

 
TEŞEKKÜR…………………………………………………………………………….…       iii 

ÖZET.………………………………….………………………………………...…….......          iv 

İNGİLİZCE ÖZET…………………………………………………………………….......        v 

SİMGE VE KISALTMALAR………………………………………………….…………      vii 

İÇİNDEKİLER……………………………………………………………………...……..        viii 

1. GİRİŞ……………………………………………………………………………..……. 1 

2. GENEL BİLGİLER…………………………………………………..………………. 4 

2.1. Helikobakter Pilori ve Epidemiyolojisi……………………………..…………...... 4 

2.2 Helikobakter Pilori Bulaşma Yolları…………………………..…………….…….. 7 

2.2.1.Fekal-Oral Yol…………………………………………………………..... 7 

2.2.2. Oral-Oral Yol………………………………………………………….…. 8 

2.2.3. İatrojenik yol…………………………………………………………...… 8 

2.3. Helikobakter Pilori’nin Morfolojik ve Üreme Özellikleri ……………………….. 8 

2.4. Helikobakter Pilori’nin Antijenik Yapısı ve Virulans Faktörleri………………… 10 

2.5.  Helikobakter Pilori Patogenezi……………………………………..…………… 11 

2.6.   Dental Plak…………………………………...………………………………….. 12 

2.6.1 Dental Plağın Yapısı ve Mikrobiyal İçeriği………………………..….….. 15 

2.7.  Ağız Florasının Sistemik Enfeksiyonlar ile İlişkisi…………………………..….. 16 

 2.8. Helikobakter Pilori’nin Oral Kavitede Varlığını   Gösteren Deliller………..…… 17 

2.9.  Helikobakter Pilori Rezervuarı Olarak Oral Kavitenin Önemi………………..…. 19 

2.10. Mide……………………………………………………………………………... 21 

2.10.1. Gastrointestinal Flora ………………………………..………………… 22 

2.10.2. Mide Florası………………………………………….…………............. 22 

2.11. Helikobakter Pilori  ile ilişkili Klinik Tablolar………………………………….. 22 

2.11.1. Akut Gastrit……………………………………………………............... 22 

2.11.2. Kronik Gastrit…………………………………………………………... 23 

 2.11.3. Gastrik Ülser………………………………………………….………... 23 

2.11.4. Duodenal Ülser……………………………………………………….… 23 

2.11.5. Gastrik Karsinoma……………………………………………................ 24 

2.11.6. Gastrik Lenfoma………………………………………………...............   24 

2.12. Helikobakter Pilori Tanısında Kullanılan Yöntemler……………………. 24 

 2.12.1. İnvaziv Yöntemler………………………………………...…...… 25 

 2.12.2. Noninvazif yöntemler………………………………………...….. 26 

2.13. Helikobakter Pilori’nin Tedavisi ve Rekürrensi………………………….. 28 



viii 

 

3. MATERYAL-METOT……………………………………………………………….. 33 

3.1.  Periodontal Değerlendirme………………………………………………………. 33 

3.2.  Hızlı Üreaz Testi…………………………………………………………….…… 36 

3.3.  Verilerin İstatiksel Analizi…………………………………………………..…… 36 

4. BULGULAR…………………………………………………………………………... 38 

4.1. Demografik Bulgular……………………………………………………..………. 38 

4.2. Klinik Periodontal Bulgular…………………………………………………..…... 38 

5. TARTIŞMA………………………………………………………………………….. 44 

6. SONUÇ………………………………………………………………...……………... 61 

7. KAYNAKLAR………………………………………………………………………. 62 

EKLER……………………….…………………………………………………………... 79 

ÖZGEÇMİŞ…………………………………………………………………………….. 85 

 



1 

 

1. GİRİŞ  

Helikobakter pilori tüm dünyada en sık görülen bakteriyel enfeksiyonlardan 

biridir. Avrupa Helikobakter pilori çalışma grubunun 2005 yılı III. Maastricht 

Konsensus raporlarına göre gelişmekte olan ülkelerde, gelişmiş ülkelere oranla daha sık 

görüldüğü, bu oranın gelişmiş ülkelerde %20-%30, gelişmekte olan ülkelerde %85-%95 

olduğu ve dünya nüfusunun yarısından fazlasının bu bakteri ile enfekte olduğu 

bildirilmiştir. Dünya Sağlık Örgütü Helikobakter pilori’ nin birinci sınıf kanserojen 

faktörler arasında yer aldığını bildirmiştir (Malfertheiner ve ark., 2005; Azevedo ve 

ark., 2009). 

İlk kez 1983 yılında Avustralyalı bilim adamları Robin Warren ve Barry 

Marshall kronik gastritli hastanın mide mukozasından Campylobacter piloridis olarak 

isimlendirdikleri Gram-negatif, mikro-aeorifilik spiral şekilli bir organizma izole 

etmişlerdir. Aynı araştırmacılar 1989 yılında yaptıkları genotipik ve fenotipik 

çalışmalarda, bakterinin Campylobacter cinsinden ayrı bir cins olduğu sonucuna 

varmışlar ve bakteriyi Helikobakter içinde sınıflandırmışlardır ve adını Helikobakter 

pilori olarak kabul etmişlerdir. Dünyada yapılan yoğun araştırmalarda bu bakterinin 

neden olduğu enfeksiyonun, çeşitli yollarla geçiş gösterebildiği , kronik gastrite ve 

gastrik kanserlere yol açtığı, duodenal ülser için majör etiyolojik faktör olduğu kabul 

edilmiştir (Marshall ve Wareen, 1983; Lee ve ark., 1993; Fox ve ark., 1989 ). 

Helikobakter pilori mideden izole edildikten sonra tedavi yaklaşımlarında köklü 

değişikliklere neden olmuştur. 

Helikobakter pilori’nin primer rezervuarı insan mide mukozasıdır.  Fakat bu 

bölgeye geçiş yolu, geçiş yolunu etkileyen faktörler ve geçiş oranları hala 

araştırılmaktadır. Eradikasyonu için birçok antibiyotik kullanılmasına karşın, hiçbiri 

%100 etkili değildir. Hastalığın eradikasyonu ülkemizde 2 antibiyotik klaritromisin 

(2x500 mg), amoksisilin (2x1g) ile birlikte 1 proton pompa inhibitörü (2x30mg) 

verilmesi şeklindedir. Bu tedavi protokolü Avrupa Helikobakter pilori Çalışma 

Grubu’nun 1997 yılındaki raporu ile belirlenmiştir. 

Başlangıçta bu kombinasyonun başarısı çok yüksek olmuştur fakat son yıllarda 

başarı oranları düşmüş ve rekürrensler artmıştır. Burada, antibiyotik direnci, hasta 

uyumu, bakteri virulansı ve yoğunluğu, coğrafi özellikler, genetik farklılıklar gibi pek 
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çok faktör olduğunu düşünülmektedir (Suerbaum ve Michetti, 2002). Helikobakter 

pilori’nin sebep olduğu gastritin sık tekrarlaması, sürekli kontaminasyon yapan gizli bir 

odak aramaya neden olmuştur.  Helikobakter pilori ilk olarak Krajden ve Shames 

tarafından 1989 yılında oral floradan izolasyonundan sonra diğer araştırıcılar dental 

plakta (Majmudar ve ark., 1990), dilin dorsumunda (Dowsett ve ark., 1999) ve 

tükürükte (Oshowo ve ark.,1998) tespit etmişler ve oral kavitenin mide mukozası gibi 

rezervuar olabileceğini düşünmüşlerdir. (Nyugen ve ark., 1993; Shankaran ve ark., 

1995; Young ve ark., 2001; Song ve ark., 2000a 2000b) 

Günümüzde kullanılan sistemik antibiyotik tedavisi mide üzerinde başarılı olsa 

da, dental plak biyofilmine antibiyotik penetre olamadığı için başarı sağlanamaz 

(Socransky ve Haffajee, 2002).  Dental plak periodontal hastalıklarda olduğu gibi 

mekanik olarak uzaklaştırılmalıdır. 1994 Helikobakter pilori konsensusuna göre yapılan 

tek kür tedaviden sonra %90  başarı oranı ideal olmasına rağmen, kontrollü randomize 

çalışmalardan elde edilen sonuçlar %73-87 başarı oranının daha olağan olduğunu 

göstermektedir (Gisbert ve ark., 2000).  Günlük uygulamada ise bu oran uygulanan 

rejime ya da hekimin ilgisine göre %64  (Beales., 2001) ya da daha düşük 

olabilmektedir.  Son dönemlerde ülkemizde yapılan bazı çalışmalarda Helikobakter 

pilori tedavi başarı oranları oldukça düşük saptanmaktadır.  Bir haftalık üçlü tedavi ile 

Helikobakter pilori eradikasyon oranı bir çalışmada %46, diğer bir çalışmada ise iki 

hafta uygulanan üçlü tedavi ile %56 bulunmuştur (Graham ve ark., 1992).  

Reenfeksiyon riski ise %2,5 ile % 40 arasında değişen oranlarda rapor edilmiştir.  

Helikobakter pilori’nin oral kavitede bulunması ağız boşluğunu bu patojenik 

mikroorganizma için sığınak yapmakta ve tedaviden sonra midede reinfeksiyon kaynağı 

oluşturmasına sebep olmaktadır. Majmudar ve arkadaşları yaptıkları Campylobacter-like 

organizm testinin (CLO)  sonucunda dental plakta Helikobakter pilori nin gastrik 

mukozadakinden daha fazla bulunduğunu ortaya koymuşlardır ve 20-60 yaş arasındaki 

bireylerin ağızlarında Helikobakter pilori görülme sıklığının %40-50 olduğunu 

belirtmişlerdir. Periodontal sağlığın bozulmasının ve kötü  ağız hijyeninin bakterinin 

ağızdan izolasyon sıklığını arttığı saptanmıştır (Peach ve ark., 1997, Anand ve ark., 

2006). Fakat bu bakterinin asıl rezervuarının önce dişeti cebi (Zaric ve ark., 2009, sonra 

diş plağı (Allaker ve ark., 2002), daha az sıklıkla diş taşı (Dye ve ark., 2002) olduğu 

belirtilmiştir. Bu nedenle tedavinin başarı oranın yükselmesi ve rekürrensinin azalması 
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için sistemik antibiyotik tedavisine ek olarak, dental plaktan Helikobakter pilori’nin 

uzaklaştırılması başlangıç periodontal tedavi ve oral hijyen alışkanlıklarının 

kazandırılması ile sağlanmalıdır (Gebara ve ark., 2006;  Zaric ve ark., 2009; Gürbüz ve 

ark., 2003). 

Çalışmamızın amacı, periodontal tedavinin Helikobakter pilori eradikasyon ve 

rekürrensine katkısını incelemektir.   
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Helikobakter Pilori ve Epidemiyolojisi 

 Helikobakter pilori (H. pilori) enfeksiyonu dünyada en çok görülen 

enfeksiyonlardan biridir. Dünya nüfusunun %50’sinden fazlasının H. pilori ile enfekte 

olduğu düşünülmektedir. H.pilori’nin prevelansı gelişmiş zengin ülkelerde %20-30 

iken, bu prevelansın gelişmekte olan fakir ülkelerde %85-95 olduğu bildirilmektedir. H. 

pilori’nin prevelansı ülkeler arasında değiştiği gibi ülkelerin farklı bölgelerinde de 

farklılık gösterdiği bildirilmektedir. Gelişmekte olan ülkelerde sosyo-ekonomik 

koşulların yetersizliği ve sağlıklı yaşam koşullarının sağlanamaması nedeniyle bakteriye 

daha fazla rastlanılmaktadır (Malfertheiner ve ark., 2005).  

Avrupa Helikobakter pilori çalışma grubunun 2009 yılı çalıştayında 2008-2009 

yılları arasında dünyada yapılan epidemiyolojik çalışmaları değerlendiren Azevedo ve 

arkadaşlarının oluşturdukları raporda Avustralya’da yaşayan mülteci çocuklar içinde 

Japon çocuklarda H. pilori prevelansının %4’e ve Afrikalı çocuklarda bu prevelansın 

%82’ye ulaştığı bildirilmiştir (Cherian ve ark., 2008; Naito ve ark., 2008). Avustralyalı 

hastalarda, Malezyalı kan donörlerinde ve Çinli ve Japon öğrencilerde %15 veya daha 

düşük H. pilori prevelansı bildirilmiştir (Moujaber ve ark., 2008; Naito ve ark., 2008; 

Sasidharan ve ark., 2009; Tam ve ark., 2008). Günlük bakım merkezlerine başvuran 

İsrailli çocuklar ve spesifik bir özelliği olmayan Türk bireylerde %24-25 oranında H. 

pilori prevelansı bildirilmiştir (Kori ve ark., 2009; Yücel ve ark., 2008).  Ortalama yaşı 

59 olan İtalyan çiftçilerde  %58 oranında prevelans bildirilmiş olup daha önce ortalama 

yaşın 52 olduğu kuzey İsveç topluluğunda yapılan benzer bir çalışmada prevelans %34 

olarak bildirilmiştir (Ronkainen ve ark., 2005). Arnavutluk, Mısır, İran, Türkiye ve 

Çinli gruplarda yapılan çalışmalarda %60 veya daha fazla prevelans bildirilmiştir 

(Azevedo ve ark., 2009; Kaya ve ark., 2008; Shi ve ark., 2008). Aynı grubun 2010 yılı 

çalıştayı için Ford ve Axon’nun hazırladığı epidemiyoloji raporuna göre Çek 

Cumhuriyeti’nde asemptomatik çocuklarda yapılan çalışmada prevelansın %7 olduğu 

(Sykora ve ark., 2009), Doğu Cape eyaletinde yaşayan güney Afrikalı’larda bu oranın 

%87 olduğu bildirilmiştir (Dube ve ark., 2009). Avrupa’da yapılan çalışmalarda 

prevelans %7 ile %33 arasında (Breckan ve ark., 2009; Sykora ve ark., 2009), Güney 

Amerika’da yapılan çalışmalarda %48 ile %78 arasında (Santos ve ark., 2009) ve 
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Asya’da yapılan çalışmalarda %37,5 ile %66 arasında değişmekte olduğu bildirilmiştir 

(Hirai ve ark., 2009;  Zhang ve ark., 2009).  

Ülkemizde de H. pilori enfeksiyonuna sık rastlanmaktadır. 10 yıl önce 14 yaş 

altı çocuklarda oran %78 iken 2000 yılında %62 olarak bildirilmiştir (Lehours ve 

Yılmaz, 2007). Bu konuda Özden ve ark.’larının yapmış olduğu bir çalışmada H. pilori 

(+) serolojiye sahip kişilerin yaşlara göre dağılımı şu şekildedir: 7-12 yaş grubunda  

%79, 13-18 yaş grubunda %83, 19-24 yaş grubunda %75, 25-29 yaş grubunda %96, 30-

34 yaş grubunda %91, 35-39 grubunda %83, 40-65 yaş grubunda ise %94 , Abasıyanık 

ve ark.’larının 1 ile 82 yaş arasındaki 309 kişide yaptığı bir çalışmada ise serum H. 

pilori IgG antikor seroprevalansının yaşla birlikte arttığı bildirilmiştir. Bu çalışmada 1-9 

yaş arasındaki olgularda antikor prevalansı %42 iken 60-69 yaş arasındaki olgularda 

antikor prevalansı %100 olarak bulunmuştur. 

Helikobakter pilori enfeksiyonu için risk oluşturan faktörler sıklıkla 

araştırılmıştır. H. pilori enfeksiyonuna çocukluk çağındaki sosyo-ekonomik koşulların 

etkili olduğu düşünülmektedir. Çocukluk çağındaki kalabalık aile ortamı (Mendall ve 

ark., 1992), aynı yatağın ve yemeğin paylaşımı (Drumm ve ark., 1990) ve kötü hijyen 

koşullarının (Shi ve ark., 2008) H. pilori enfeksiyonunun prevelansı ile pozitif ilişkide 

olduğu çalışmalarda gösterilmiştir. ABD’de Malaty ve arkadaşları 1991 ve 1992 

yıllarında yaptıkları çalışmalarda Afrikalı-Amerikalı bireyler ile Latin Amerikalı 

bireyleri beyaz Amerikalılarla karşılaştırmışlardır. Başlangıçta; Afrikalı-Amerikalı 

bireylerde H.pilori ‘nin yüksek oranda görülmesini düşük sosyo-ekonomik durum ile 

ilişkilendirmemişlerdir (Graham, Malaty ve ark.,1991; Malaty ve Evans.,1992). Fakat 

sonraki çalışmalarında H. pilori prevelansını Afrikalı-Amerikalı bireyler ile Latin 

Amerikalı bireylerin çocukluk çağındaki sosyo-ekonomik statüleri ile ilgili olduğunu 

bildirmişlerdir (Malaty ve Graham., 1994). Sosyal sınıf ve H. pilori arasındaki ters ilişki 

şimdi sosyal sınıf ve yaş ilişkisi olarak kabul görmektedir. Afrikalı-Amerikalı bireyler 

ile Latin Amerikalı bireylerdeki H. pilori enfeksiyonun prevelansı bu iki grubun 

atalarının yakın nesillerinin düşük sosyo-ekonomik statüleri ile ilişkilendirmişlerdir ve 

çocukluk çağının H. pilori enfeksiyonuna yakalanmak için başlıca riskli bir period 

olduğunu bildirmişlerdir (Malaty ve Graham., 1994). 851’i (%62) H. pilori pozitif olan 

1371 Çinli bireyle yapılan bir çalışmada sosyo ekonomik koşulların kötü olması, 
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kalabalık aile, eğitim düzeyi, yeme alışkanlıkları ve ailede mide hastalığı hikayesi ile H. 

pilori enfeksiyonun prevelansı ilişkilendirilmiştir (Shi ve ark., 2008). 121 endoskopist 

ve endoskopi hemşiresi ile yapılan bir çalışmada bireylerin H. pilori için Ig G 

antikorları incelenmiş ve endokopist ve endoskop hemşirelerinin H. pilori enfeksiyonu 

için yüksek risk altında olduğunu ve bu riskin yaşlı çalışanlarda genç çalışanlara oranla 

daha fazla olduğunu bildirmişlerdir (Nishikawa ve ark., 1998). 

Tablo 1. Helikobakter pilori için risk faktörleri-Türk Gastroenteroloji Vakfı, Gastroenteroloji’den 

alınmıştır. 

 

 

 

 

 

 

 

1983'de Barry Marshall ve Robin Warren tarafından mide biyopsi örneklerinde 

Helikobakter pilori’nin (H. pilori) üretildiğinin bildirilmesine dek, mide birçok 

araştırmacı tarafından asit ortamı nedeni ile steril kabul edilmiştir.  1950 yılına kadar 

mide enfeksiyonları hiper asidite teorisi ve stres ile açıklanıyordu (Klein., 1929). Ya 

midede bakteri olmadığı iddia ediliyor ya da midede rastlanılan bakterilerin 

kontaminasyon ile bulaştığı ileri sürülüyordu. Kidd ve Modlin (1998) 1889 yılından 

önce spiral şekilli bakterinin gastrik mukoza örneklerinde gösterildiğini, fakat mide 

asiditesinin her zaman daha baskın olarak öne çıktığını bildirmişlerdir. 

Barry Marshall ve Robin Warren gastrik biyopsi örneklerinin histolojik 

incelenmesi esnasında gördükleri basillerin, gram negatif kıvrımlı vibriolara 

benzemeleri sebebi ile bakterinin izolasyonu için Cambilobacter türlerinin 

izolasyonunda kullanılan yöntemleri kullanmışlardır. Selektif besiyerlerine ekilen 

biyopsi örneklerini mikroaerofilik şartlarda, Cambilobacter türleri için geçerli olan 48 

saat inkübasyona bırakmışlardır. İlk yaptıkları 30 kültür denemesi başarısızlıkla 

Helikobakter Pilori İle Enfekte Olmada Risk Faktörleri 

Sosyo ekonomik koşulların kötü olması 

Kalabalık bir ailenin bireyi olmak 

Yurt, yetimhane gibi kalabalık ortamda yaşamak 

Yaşam koşullarının hijyenik olmaması 

Tüketilen yiyecek ve içeceklerin temiz olmaması 

Ebeveynlerin Helikobakter pilori Taşıması 

Enfekte mide içeriğine maruz kalma (Endoskopist, Hemşire vs..) 



7 

 

sonuçlanmıştır. Ancak şans eseri, Paskalya tatili nedeniyle, kültürlerden birisi 5 gün 

süre ile inkübe edilmek zorunda kalmış ve süre sonunda besiyerinin yüzeyinde spiral 

şeklindeki mikroorganizmalara ait gözle görünür koloniler oluşmuştur (Warren JR ve 

Marshall; 1983). Bu keşiften sonra 11 hastanın daha biyopsi örneklerinde spiral 

mikroorganizmaları üreten araştırmacılar, bakterilerle gastrik mukozada kronik 

süperfisial gastrit ile uyumlu inflamasyonun ve özellikle de kronik aktif gastrit için 

karakteristik olan PMNL infiltrasyonunu birlikteliğini vurgulayarak, spiral şekilli bu 

bakterilerle gastroduodenal patoloji arasında ilişkili olduğunu açıkça ortaya 

koymuşlardır. Biyopsi örneklerinden elde ettikleri histopatolojik verilerle de 

yetinmeyen Marshall ve arkadaşları (1985) ile Morris ve Nicholson (1987), kültür 

ortamında ürettikleri H. pilori suşlarını sıvı gıdalar ile yutarak, Koch postulatını 

gerçekleştirmişlerdir. Her iki araştırmacıda da 15 gün içerisinde gastrik ağrı ve yanma 

şikâyetlerinin arttığı, gastrik biyopsi örneklerinde de akut inflamatuvar cevabın 

başladığı tespit edilmiştir. Klinik ve histopatolojik bulgularda her iki araştırıcıda da akut 

yüzeyel gastrit ile uyumlu tablonun geliştiği bildirilmiştir. Bu çalışmalar Marshall ve 

Warren’e 2005 yılında “Nobel Tıp” ödülü kazandırmıştır. 

Önceleri Campylobacter benzeri mikroorganizmalar olarak isimlendirilen 

bakteri, daha sonra öncelikle midenin pilor kısmına yerleşmesi nedeni ile 

Campylobacter Pylori adını almış ancak 16S rRNA ve hücresel yağ aside incelemeleri 

sonrasında ayrı bir cins olan Helicobacter içinde sınıflandırılmıştır (Goodwin ve ark., 

1989). 

2.2 Helikobakter Pilori Bulaşma Yolları 

H. pilori’nin esas rezervuarı insandır. Helikobakter pilori nin asıl bulaşma 

yolunun ne olduğu henüz hala tam olarak ortaya konulamamıştır. Kişiden kişiye bulaş 

günümüzde en olası yol olarak kabul görmektedir ve üç şekilde olabilir: 

2.2.1. Fekal-Oral Yol 

Hijyenik koşulların kötü olduğu yerlerde ve bakım evleri, rehabilitasyon 

merkezleri gibi kalabalık yaşam koşullarında prevalansın yüksek olması fekal-oral yolla 

bulaştığını düşündürmektedir (Parsonet ve ark., 1999).  H. pilori, enfekte çocukların 

dışkılarından izole edilmiştir (Dunn ve ark., 1997). Buna karşın H. pilori’nin erişkin 

dışkısından izole edilebilmesi daha az görülen bir durumdur (Thomas ve ark., 1992). 
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Dışkı ile kontamine edilmiş su enfeksiyonun kaynağı olabilir. Güney Kolombiya And 

bölgesinde dere, ırmak ve yüzme havuzlarında yüzen çocuklarda yapılan bir çalışmada 

enfeksiyon riskinin arttığı gösterilmiştir. Bu çocuklar arasından içme suyunu doğal 

kaynaklardan alanlarda H. pilori prevalansı yüksek olarak bulunmuştur (Goodman ve 

ark., 1996). Su kaynakları yolu ile bulaşma ilk bulunan buluşma yollarındandır ve bu 

yol fekal-oral geçişi göstermektedir (Thomas ve ark., 1992).  

2.2.2. Oral-Oral Yol 

Oral yol en olası bulaşma yolu gibi görülmektedir.  Dental plaktan izole 

edilmesi, tükürükte polimeraz zincir reaksiyonu ile genetik materyalin gösterilmesi oral-

oral yolla da bulaşabildiğini göstermiştir (Nguyen ve ark.,1993).  Oral-oral bulaşma, 

bazı etnik kabilelerde görülen önceden çiğnenmiş gıdaların yenilmesi,  anne ve çocuğun 

aynı kaşığı kullanması, kusmuğun aspirasyonu veya yakın oral-oral temasın 

gerçekleşmesi ile oluşabilir (Dunn ve ark., 1997). H. pilori Guetemala  Kızılderililerin 

tırnaklar içlerinden PCR metoduyla elde edilmiştir ve bu parmak oral geçişe bir örnek 

teşkil etmektedir (Dowsett ve ark., 1999). 

2.2.3. İatrojenik yol 

Bu bulaşma yolunda kontamine bir hastanın gastrik mukoza veya mide 

içeriğine temas etmiş olan gastrik bir tüp veya endoskopun yeterince dezenfekte 

edilmeden başka bir hastaya kullanılması bulaşmaya yol açmaktadır (Akamatsu ve ark., 

1996). Özellikle endoskopist ve gastroenterologlar arasında H. pilori enfeksiyonları 

bildirilmiştir (Lin ve ark., 1994). 

2.3. Helikobakter Pilori’nin Morfolojik ve Üreme Özellikleri 

H. pilori, 2-5 μm boyunda, spiral-kıvrık, gram negatif basil morfolojisindedir. 

Polar flagellaları ile kendine özgü ‘tirbişon’ şeklinde hareketli bir bakteridir. En önemli 

biyokimyasal özelliğe çok güçlü bir şekilde üreaz enzimi üretimleridir. 

Cambilobacter’ler gibi oksidaz ve katalaz enzimleri pozitiftir ve üremek için zengin 

besiyerlerine gereksinim duyar. Optimal üreme ısısı 37 ºC’dir ve kolonilerinin oluşması 

için 3-7 günlük bir süre gereklidir. Zorunlu mikroaerofil bakterilerdir. %10 CO2 , %5 O2 

ve %85 N2 içeren atmosferik koşullarda üreyebilirler. Üremesi için uygun ortam 

bulamadığında kokoid bir şekil alabilir (Benaissa ve ark., 1996). Dışkıdan hazırlanan 
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yayma preparatlarla, antibiyotik kullanımı sonrası veya oksidatif strese maruz kalmış 

gastrik doku örneklerinden hazırlanan preparatlarda, düzensiz çubuklar veya yuvarlak, 

kokoid şekillerde görülürler. “Dormand form” olarak tanımlanan kokoid bakterilerin in-

vivo şartlarda tekrar spiral şekle dönüp çoğalıp çoğalmadıkları tartışılmaktadır 

(Goodwin ve ark., 1993). Ancak son yıllarda bu formların reaktivasyonlardan sorumlu 

olabileceğine düşünülmektedir. H. pilori’nin gastrik mukozada birçok farklı formda 

görülebilmesi, bakterinin mikro çevrenin şartlarına bağlı olarak dinamik ve değişen 

durumlara adapte olabilen bir biyolojiye sahip olduğunu göstermektedir. Kokoid form 

normal laboratuar şartlarında kültüre edilemez ancak bu formların da canlı ve hatta 

enfeksiyöz olduğunu belirten veriler mevcuttur (Cellini ve ark., 1994, 1994a). Kokoid 

formun bakterinin uyuyan (dormant) formu olduğu ve konakçıya ait olan bir çevrede 

bakterinin hayatta kalmasını sağladığı öne sürülmektedir (Andersen ve Rasmusen, 

2009). 

 

                                                               

                                                                  Şekil 1- Helikobakter pilori 

 

H. pilori gram negatif bir bakteridir ve diğer gram negatif bakterilerin hücre 

duvarı özelliklerine sahiptir. Üreaz enzimi H. pilori’nin önemli virülans faktörlerinden 

biridir. Üreaz enzimi sayesinde bakteri alkali pH’ı olan amonyak üretir. Bu da mide 

asiditesini nötralize ederek yaşamasını sağlar. Ayrıca bu enzim monosit ve nötrofil 

kemotaksisini de stimüle etmektedir. Flagellaları diğer bir virülan faktörüdür. Tirbişon 

hareketi ile midede yapışacağı mukus salgılayan hücrelere ulaşabilir (Tünger ve ark., 

2005).  
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2.4. Helikobakter Pilori’nin Antijenik Yapısı ve Virulans Faktörleri 

 

H. pilori hücre duvarında birbirinden farklı 20'den fazla protein bulunmasına 

karşılık ana yapı elemanı lipopolisakkaritlerdir (LPS). H. pilori LPS yapısı diğer Gram 

negatif bakterilerinkinden bazı farklılıklar gösterir. H. pilori, lipit A içermediğinden 

antijenik gücü önemli Gram negatif patojenlerin 1/1000’i kadardır. Ayrıca H. pilori 

LPS’de yüzeyde eksprese edilen polisakkarit yapıda, diğer Gram negatif bakterilerde 6 

olan zincir sayısının 4 olması, buna 11 karşılık zincirdeki karbon sayısının daha fazla 

olması, polisakkaritlerin antijenik özelliğini zayıflatmaktadır. H. pilori LPS yan 

zincirinde yer alan Lewis tipi karbonhidrat antijenleri (Lewis x ve Lewis y) ile insan 

eritrosit ve gastrik mukoza hücrelerinin yüzeyinde yer alan Lewis antijenleri (Lewis a 

ve Lewis b) ve O grubu insan eritrositlerindeki H-1 antijenleri ile yapısal olarak 

benzerdir. Bu özellikler kronik kolonizasyonu, immun toleransı veya kronik 

enfeksiyonlara bağlı otoimmun patolojiyi yaratır. H. pilori suşları gastrik mukozaya 

kolonize olabilme, canlılığını devam ettirebilme, konağın immün cevabından kaçabilme 

ve kronik enfeksiyonu provoke edebilme yeteneğine sahip olan, yüksek oranda genetik 

polimorfizm gösterebilen bir mikroorganizmadır. Bu yetenek, intrakromozomal shift 

olarak tanımlanan büyük mutasyonlar, insersiyon dizilerindeki yerleşim farklılıkları, 

vacA gen dizisindekine benzer mozaik genlerin varlığı, CagA patojenik adasındaki 

mutasyonlar ve aynı konağı enfekte eden suşlar arasındaki rekombinasyonlar ile 

kazanılmaktadır. İlginç olan kolonizasyon esnasında Lewis antijenlerinde meydana 

gelen mutasyonlardır. H. pilori suşları konağın immun cevabından kurtulabilmek için 

enfeksiyon esnasında kendi antijenik yapısını konağın Lewis antijenine uydururlar 

(Wirth ve ark., 1997). 

 

H. pilori’ nin neden olduğu gastroduedenal patolojide mikroorganizmaya ait 

çok sayıdaki virulan faktörünün yanı sıra konak ve çevreye ait faktörlerinde birlikte 

etkili olduğu bilinmektedir. Bugüne kadar hiçbir virülan faktörü veya predispozan 

faktörün tek basına spesifik bir patoloji ile ilişkisi fizyopatolojik olarak 

açıklanamamıştır. Ancak mikroorganizmanın konağın immün cevabından kaçışı ve 

kaçışta etkili olan faktörlerle konak mukozası arasındaki ilişki virulansa yönelik 

çalışmaların temelini oluşturmaktadır. Muhtemelen konakta oluşan cevap, çoğu kez 
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konağa minimal zarar verirken, bazı olgularda uzun süreçte denge, iyice konak aleyhine 

bozularak, çeşitli mide hastalıklarına neden olmaktadır (Suerbaum ve Michetti, 2002).  

2.5.  Helikobakter Pilori Patogenezi  

H. pilori patojenite ile ilgili kritik bakteriyel faktörler, Cag patojenite adası, 

efektör protein CagA, vaküler sitotoksin, peptidoglikan, LPS, c-glutamil transferaz, 

proteaz HtrA ve adhezinleri, BabA ve SabA tarafından tip 4 sekresyon sistemini kodlar. 

Bu sayıca fazla faktörler ve gen alleli karışık ve test edilmesi zordur (Backert ve Clyne, 

2011).  

Gastrik mukoza bakteriyel enfeksiyonlara karşı oldukça dirençlidir. H. pilori 

bu ekolojik bölgeye; mukusa girebilme, mukus içinde hareket edebilme, epitel 

hücrelerine tutunabilme, immün yanıttan kaçabilme ve bütün bunların bir sonucu olarak 

kolonize olup çoğalabilme gibi özellikleri ile oldukça iyi uyum sağlamıştır. Bakteri 

vücuda alındıktan sonra gastrik lüminal içeriğin bakterisidal aktivitesinden kaçmak için 

mukozal tabakaya girer. Üreaz üretimi ve motilite bu aşama için olmazsa olmaz 

özelliklerdir. Üreaz enzimi üreyi hidrolize ederek karbondioksit ve amonyak oluşumuna 

neden olur. Böylece bakterinin asidik bir çevrede hayatta kalmasına yol açar (Moblet, 

2001). Enzim aktivitesi pH bağımlı bir üre kanalı ile kontrol edilmektedir. Bu kanal 

düşük pH da açılırken yüksek pH da kapanarak ortam pH’ını sabit tutmaya çalışır. 

Motilite kolonizasyon için gereklidir ve Helikobakter pilori’nin flagellaları gastrik 

nişlere uyum sağlamıştır (Josenhans ve Suerbaum, 2001). 

Patogenez şöyle özetlenebilir: üreaz, asidik ortamda üreyi NH3’a çevirerek 

çevresinde nötral ortam oluşturur. Flagellalarıyla mide epitel hücresinin apikal kısmına 

ulaşır ve adhesinlerle yapışır. Host hücrelerine CagA proteini, VacA ve Helikobakter 

pilori-nötrofil aktive edici proteini (Hp-NAP) tip IV sekresyon sistemiyle sekrete eder. 

VacA, tight junctionlarda değişiklikler yaparak büyük vakouller oluşturur. Hp-NAP, 

epiteli geçerek nötrofil ve monositleri yardıma çağırır, bunlar damar dışına çıkarak 

reaktif oksijen türevleriyle doku tahribatı yapar. CagA proteini iskelette değişim, 

podosit oluşumu ve nükleusa sinyal ile proinflamatuvar sitokinlerin salınımına böylece 

inflamatuvar reaksiyonun artmasına ve lenfositlerin daha çok reaktif oksijen türevleri 

salmasına neden olur. Hem VacA hem de reaktif oksijen türevlerinin kombine toksik 
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aktivitesi koruyucu mukus tabakasının zayıflamasına ve asit tarafından tahribatına 

neden olur (İnce ve Sezikli, 2010). 

Tablo 2. H. pilori’nin patogenezinde rol oynayan virulans faktörleri (Yetgin, 2006) 

Özellik Etki 

 

Spiral sekil 

  

Flagella 

 

Fosfatidiletanolamin 

 

 

Üreaz  

 

 

 

Katalaz 

 

 

Fosfolipaz(A ve B) 

 

 

Proteaz 

 

 

 Vakuol yapıcı sitotoksin 

(vac A)  

 

Düsük molekül agırlıklı 

kemotrtif proteinler 

(porinler) 

 

CagA (Cytotoxin 

Associated Gen A) 

 

 

Isı sok proteinleri (Hsp A 

ve B) 

Mukus içinde hareketi sağlar 

 

Hareketin etkin olusunu sağlar  

 

Mide mukusu salgılayan hücrelerde seçici kolonizasyon. GM3 

gangliozid ve Lewis B antijenlerine spesifik bağlanma 

 

Mide ortamında yasam sürdürme (bazı hayvan 

modellerinde amonyağın epitel hücresine toksik olduğu gösterilmiştir) 

 

 

Mide ortamında ve muhtemelen de fagositik vakuolde (H2O2'den 

korunarak) yasama 

 

Mukusun ve epitel hücre zarının sindirimi, mukus ıslaklığının artısı 

 

 

Mukusun ve epitelyal hücre zarının sindirimi, 

mukusun eriyebilirliğinin artısı 

 

 Epitel hücresinin zarar görmesi 

 

 

Nötrofil ve mononükleer hücreleri kendine çekerek reaktif oksijen 

bileşikleri ve interlökinlerin salınması 

 

 

Sitotoksin oluşumu ve peptik ülserle ilişkili olduğu düşünülüyor 

 

 

 

Otoimmünitede rol oynarlar 

 

 

2.6.   Dental Plak 

 

Dental plak, diş yüzeyinde bulunan bakteri ve tükürük kaynaklı organizmaları 

içeren,  polimer bir matriks içine gömülü biyofilmdir. Biyofilm kanallar ve boşluklar 

içerir; birkaç hücre çapı kadar kısa mesafede pH, redoks potansiyeli gibi üremeyi 

etkileyen faktörlerin değiştirdiği mikro çevrelerden oluşur. Bu nedenle çok sayıda ve 

çeşitte,  birbirleriyle etkileşim halinde olan organizmalar barındırır. 
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Dental plak 700 kadar  tür, 19.000 kadar filotipten oluşan kompleks mikrobiyal 

bir topluluktur (Paster ve ark., 2006). Diş yüzeylerine ilk bakteri adezyonu diş 

fırçalanmasından ya da profesyonel temizlikten hemen sonra oluşan mine tükürük 

pelikılına olur. İkincil kolonizasyon interbakteriyal adezyon ile gerçekleşir. Bu adheziv 

etkileşimlerin altında yatan çeşitli yapışkan ve moleküler ilişkiler, plak oluşumuna 

sebep olup sonuç olarak periodontal hastalık ya da çürük gelişimine katkıda bulunurlar. 

(Burton ve Richard, 2000).  

 

Dental plak ekolojisinde denge bozulmadıkça patolojik özellik ortaya çıkmaz. 

Patolojik özellik kazanımı 3 şekilde açıklanmaktadır. İlk olarak plak miktarı yada 

diştaşı miktarı çok olan gingivitisli birçok bireyde şiddetli periodontal hastalık 

gelişmemesi; ayrıca ilerlemiş yıkımı olan periodontitisli bir bölgeye komşu bir diğer 

bölgede yıkım olmaması gibi bazı durumlar plak bakterilerinin tümünün değilde 

bazılarının patojen olacağı kavramını ortaya çıkarmış ve bu Spesifik Plak hipotezi 

olarak tanımlanmıştır (Löesche, 1979).  Nonspesifik plak hipotezine göre ise tüm plak 

aktivitesi patojendir. Bu bakterilerin hastalık yapma kabiliyetleri birbirine eşit kabul 

edilir. Bu hipotez periodontitisin yaş ve plak varlığı ile uyumunu gösteren 

epidemiyolojik çalışmalar ve hastalığın doğal öyküsünün yavaş ilerlediğini gösteren 

çalışmalarla desteklenmiştir. Hastalığın başlangıç ve ilerlemesinin nedeni olarak plak 

bakterileri ve onların toksik ürünlerinin, konak savunması tarafından artık nötralize 

edilmeyecek düzeyde artması gösterilmiştir (Page ve Kornman, 1997). Spesifik ve non 

spesifik plak hipotezleri periodontal hastalıkta plak bakterilerinin rolünü açıklamak için 

ortaya atılmıştır. Son yıllarda periodontal hastalığın etiyolojisini açıklamak için ekolojik 

plak hipotezi kavramı ortaya koyulmuştur. Bu hipoteze göre hastalıkla ilişkili bakteriler 

sağlıklı ağızlarda da bulunabilirler; ancak patolojik düzeyde değildir. Çevresel 

koşullarda ortaya çıkan değişiklik sonucu mikroflora dengesinin bozulması ile patojen 

bakteriler aktivite gösterebilirler (Marsh, 2003). 

Patojenite gösteren biyofilm, antimikrobiyal ajanlara duyarsızlığı nedeniyle 

klinik olarak önem taşır (Marsh, 2004; Socransky ve Haffajee, 2005). Oral mikrobiyal 

biyofilm diş, kök veya dental implantlar gibi sert yüzeylere bağlı üç boyutlu bir yapıya 

sahip ekso-polisakkarid matriks içine gömülü bakteri topluluğudur (Wood ve ark., 2000; 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Page%20RC%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Kornman%20KS%22%5BAuthor%5D
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Socransky ve Haffaje; 2002).  Oral biyofilm bakteriyal adezyon ve antibiyotik direncine 

örnek bir model niteliğindedir (Zijnge ve ark., 2010).   

Dental plak içerisinde bulunan bakteriler diş macunları ve ağız gargaraları gibi 

antimikrobiyal ajanlara artan bir direnç geliştirmektedir. Biyofilmin yaşı önemli bir 

faktör oluşturmaktadır. Konkofal mikroskop çalışmalarında klorheksidinin doğal 

biyofilmin dış tabakasındaki 24-48 saatlik plak biyofilmine etki ettiği görülmüştür 

(Zaura-Arite ve ark., 2001). Oral bakterilerin oluşturduğu 48 saatlik biyofilmin 

amoksisilin, doksisiklin ve metronidazol gibi antibiyotiklere de direnç gösterdiği 

bildirilmiştir. Bu çalışmada minimal bakterisidal konsantrasyonda biyofilm içindeki P. 

Gingivalis’in doksisikline planktonik kültüre göre 64 kat daha dirençli olduğu 

bulunmuştur (Larsen, 2002). Klorheksidinin S. Sanguis’ olan etkisinin araştırıldığı başka 

bir çalışmada da biyofilm içersindeki S. Sanguis’in klorheksidine minimal inhibitör 

konsantrasyonunda laboratuar kültürüne göre 500 kat daha dirençli bulunmuştur ( 

Larsen ve Fiehn, 1996).  

Mikrobiyal biyofilmin antimikrobiyal ajanlara artan direnci daha başka birçok 

çalışmaya konu olmuştur. İlacın hedef aldığı bakteri hücreleri başlangıçta ilaca hassas 

olsa da biyofilm içerisinde büyürken genlerinin mutasyona uğraması ile direnç 

kazanabilir. Biyofilm yapısı bazı inhibitörlerin biyofilmin matriks yapısını oluşturan zıt 

yüklü polimere bağlanması ile antimikrobiyal ajanların penetrasyonunu kısıtlayabilir. 

Buna difüzyon reaksiyon teorisi denir.  Antimikrobiyal ajanlar yüzeydeki organizmaya 

bağlanarak organizmayı etkisiz hale getirebilir. Fakat daha eski ve derindeki 

organizmaya etki edemezler (Marsh, 2004). 

Antimikrobiyal ajanlara oluşan bu direncin önüne geçmek için Quorum sensing 

yani bakteri iletişimi için kullanılan sinyal molekülleri inhibe eden ilaçlar 

araştırılmaktadır. Bakteriler bu sinyal molekülleri aracılığıyla yeterli çoğunluğa ulaşıp 

ulaşmadıklarını izlemekte ve yeter çoğunluğa ulaştıkları anda da virülens faktörlerinin 

üretimi gibi kritik gen ekspresyonları tetiklenmektedir. Yeterli konsantrasyona ulaşana 

kadar konak tarafından fark etmeden kolonize olmaya devam ederler. Sinyal 

molekülleri aracılığı ile yeterli konsantrasyona ulaştıklarını algıladıklarında savunma 

mekanizması geliştirirler (Socransky ve Haffajee, 2002). Bakterilerin bu sistemi; 

antibiyotik biyosentezi, konjugasyon, önemli virülens faktörlerinin üretimi ve biyofilm 

oluşumu gibi çok çeşitli fizyolojik işlemlerde kullandığı bulunmuştur (Fuqua ve ark., 
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1994). Antibiyotiklerin klasik etki mekanizması bakterinin protein sentezi, DNA 

replikasyonu ve hücre duvarı sentezi gibi bakteriler için önemli işlemleri engelleyerek 

onları öldürerek yok etme temeline dayanmaktadır. Şimdilerde Quorum sensing 

mekanizmasını inhibe etmek için sinyal mekanizmasını önleyen antimikrobiyal ilaçlar 

üzerinde çalışılmaktadır (Gutierrez ve ark., 2009) . 

 

2.6.1 Dental Plağın Yapısı ve Mikrobiyal İçeriği 

 

Dental plak mikroorganizmaların özellikle, subgingival bölgedekilerin, 

yaklaşık %50’ si henüz laboratuvar ortamında kültüre edilememiştir (Marsh, 2004). 

Plak primer olarak tükürük glikoproteinleri ve ekstrasellüler matriks içindeki 

bakterilerden oluşur. Bu matriks plağın çalkalamayla ve sprey kullanımıyla 

uzaklaştırılmasını imkansız kılar. Materia Alba su spreyi ile kolayca uzaklaştırılabilen 

dental plağın organize yapısından yoksun olan doku hücreleri ve yumuşak bakteri 

birikimini anlatmaktadır. kalkulus genellikle mineralize olmayan plak tabakasıyla kaplı 

olup dental plağın mineralize olmuş formudur (Quirynen ve ark., 2007). 

Oral kavitede kültüre edilebilen 700 bakteri türü bulunmaktadır. Bunların 400 

den fazlası periodontal cepte ortalama 200 türünde dil, oral mukoza, çürük gibi diğer 

bölgelerde olduğu belirlenmiştir (Paster ve ark., 2006). Dental plak diş yüzeyi üzerinde 

gingival marjin pozisyonuna göre supragingival ve subgingival olarak 

sınıflandırılmıştır. Supragingival plak gingival marjin seviyesinde veya daha üzerinde 

bulunur.  Gingival marjinle direk temas halinde ise marjinal plak olarak adlandırılır. 

Subgingival plak gingival marjinden daha aşağıda bulunur ve gingival cep epiteliyle diş 

yüzeyi arasındadır. Gram (+) kok ve kısa rodlar diş yüzeyinde baskın halde bulunurken 

spiroketler, Gram (–) rodlar ve filamentler dış yüzeydeki olgun plak kütlesinde baskın 

durumdadır. Genelde subgingival mikrobiyata kompozisyon olarak supragingival 

plaktan farklılık gösterir çünkü lokal kan ürünleri ulaşılabilirliği ve düşük redoks 

potansiyeli anaerobik çevreyi karakterize etmektedir. Derin periodontal ceplerde 

patojenler, arzu ettikleri habitatlarını bulabilmektedirler. Subgingival bölgedeki çevresel 

parametreler, supragingival bölgeden farklılık gösterir. Gingival sulkus veya cep 

bakterilerin besin kaynağı olarak kullandığı maddeleri içeren dişeti oluğu sıvısı ile 

yıkanmaktadır. Konak inflamatuar hücreleri ve mediatörleri, aynı şekilde subgingival 
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bölgede bakterilerin gelişimi ve yerleşimi üzerinde önemli etkilere sahiptir. Dişle ilişkili 

servikal plak kök sementine yapıştığı bölgede gingivitiste gözlenen plaktan çok farklı 

değildir. Bu bölgede flamentöz organizmalar baskınken kok ve rodlar da bulunur. Bu 

plak Streptococcus mitis, Streptococcus sangius, Actinomyces viscosus, A. Naeslundii, 

Eubacterium gibi bakteri türlerini içeren Gr (+) kok ve rodlardan oluşur. Cebin derin 

kısımlarında flamentöz organizmaların sayısı azalır ve apikal kısımlarda tamamen yok 

olur. Plağın apikal kenarı ile birleşim epitelini ayıran konak lökositlerinden oluşan bir 

tabaka bulunur ve bu bakterilerin oluşturduğu bölgedeki Gr (+) rodlar artmış 

konsantrasyondadır.  Doku ile ilişkili plak üzerine yapılan araştırmalar göstermiştir ki, 

Streptococcus oralis, Streptococcus intermedius,  Peptostreptococcus Micros, 

Porphyromonas Gingivalis, Prevotella İntermedia, Tannerella Forsythia ve 

Fusobacterium. Nucleatum baskın halde bulunmaktadır. Bu bölgede ayrıca, konak doku 

hücreleri de bulunmaktadır (beyaz kan hücreleri ve epiteliyal hücrelerdir). Subgingival 

plağın kompozisyonu cep derinliğine göre değişir. Subgingival plağın apikal kısmı 

spiroket, kok ve rodlardan oluşurken koronal kısımda daha çok flamentler gözlenir. 

Plağın özelleşmiş kısmı büyük ölçüde periodonsiyumun hastalığıyla ilişkilidir. Örnek 

olarak marjinal plak gingivitisin başlangıç ve gelişmesinde temel öneme sahiptir. 

Supragingival plak ve dişle ilişkili subgingival plak kök çürüklerinde ve kalkulus da 

kritik öneme sahiptir. Biyofilm protez ve implant etrafında da oluşur. Çalışmaların 

büyük bir kısmında cep içindeki diş etrafındaki mikrobiyata ile dişsiz hastalardaki 

implant etrafında benzer olduğu gösterilmiştir (Quirynen ve ark., 2007). 

 

2.7.  Ağız Florasının Sistemik Enfeksiyonlar ile İlişkisi 

 

Son yapılan çalışmalarda kardiyovasküler hastalıklar, solunum yolu 

enfeksiyonları, diyabet ve düşük doğum ağırlığı komplikasyonları gibi ciddi sistemik 

hastalıklarda periodontal enfeksiyonların potansiyel rol oynadığı bulunmuştur (Li ve 

ark., 2000). 

Dişler vücutta döküntüye uğramayan tek yüzeydir ve bakteriyal seviye dental 

plakta mg başına 10
11 

mikroorganizmadan fazla olabilir. İnsandaki endodontal ve 

periodontal enfeksiyonlarda ağırlıklı olarak anaerobik Gram-negatif basiller izole 

edilmiştir. Bu mikrofloranın anatomik olarak kan dolaşımına yakınlığı bakteriyemi ve 
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sistemik bakteriyel ürünlerin, bileşenlerin ve immün komplekslerin yayılmasını 

kolaylaştırabilir (Li ve ark., 2000).  

Şimdiye kadar yapılan çalışmalarda; periodontal hastalıklarla, kardiovasküler 

hastalıklar, aterosklerozis ve miyokart enfarktüsü gibi koroner kalp hastalıkları, felç, 

endokartit, bakteriyal pnemoni, düşük doğum ağırlığı ve diyabet arasında ilişki çokça 

çalışılmış ve riskler kanıtlanmıştır. Fakat periodontal hastalıklarla gastrointestinal 

sistem hastalıklar arasında ilişkisi çalışmalarda mevcut olsa da; farklı görüşlerle sınırlı 

kalmıştır. Gastrointestinal sistemde en çok izole edilen bakteri H. pilori, ağız içerisinde, 

dental plaktan, dil sırtı gibi farklı bölgelerden, tükürükten izole edilmiştir. Bu bakterinin 

gastrit ve ülser gibi gastrointestinal rahatsızların rekürrens ve enfeksiyonlarında ağız 

yoluyla mideye geçtiğini gösteren çalışmalar mevcuttur (Miyabayashi ve ark., 2000; 

Song ve ark., 2000a; Liu ve ark., 2009).  

2.8. Helikobakter Pilori’nin Oral Kavitede Varlığını Gösteren Deliller 

Helikobakter pilori insan midesinden izole edildiğinden beri, gastrik 

enfeksiyona yol açan mekanizma hakkında bilinenler bakterinin konak ve çevreden 

optimal seviyede tedavi edilerek uzaklaştırılmasının önemini vurgulamaktadır. Ancak 

Helikobakter pilori’nin bulaşma yolu bugüne kadar kesin olarak açıklanamamıştır (Zou 

ve Li., 2011). 1989 yılında Krajden tarafından bakterinin dental plaktan izolasyonu ve 

sonrasında yapılan çalışmalarda bakterinin DNA sının PCR yöntemi ile  dental plaktan 

(Mapstone ve ark., 1993), tükürükten (Gebara ve ark., 2004), dil sırtından (Özdemir ve 

ark., 2001), oral ülserasyon yüzeylerinden (Birek ve ark., 1999) ve oral 

neoplazmalardan  (Okuda ve ark., 2000) izolasyonu ve tespiti muhtemel oral-oral 

bulaşma yolunun önemini göstermiş ve oral kavitenin bakteri için ikincil bir rezervuar 

olabileceği konusuna dikkatleri çekmiştir. Bu çalışmalarda bakterinin eradikasyon 

tedavisi sonrası, oral kavitede varlığını devam ettirmesinin, mide rekürrensinden 

sorumlu tutulabileceği öne sürülmüştür (Thomas ve ark., 1997). 

Kültür yöntemi enfeksiyonun tanısı için altın standart olarak görülmektedir. 

(Thomas ve ark., 1997). Helikobakter pilori ilk olarak 1989 yılında Krajden ve 

arkadaşları tarafından 29 hastanın dental plak örneğinin %3,4 ünden kültür yöntemiyle 

izole edilmiştir. Fakat bu çalışmada kültür yöntemiyle tükürükten izole edilememiştir. 

Ferguson ve ark.’ları 1993 yılında kültür yöntemi 9 hastanın tükürük örneklerinden %11 
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inde bakteriyi izole etmişlerdir.  Oshowo ve ark.’ları 1998 yılında yaptıkları çalışmada 

180 dental plak örneğinin 2 ‘sinde H. pilori izole etmişlerdir. 

Hızlı üreaz testi sıklıkla kullanılan bir diğer yöntemdir. H. pilori’nin ürettiği 

üreaz enzimi sayesinde teşhis hızlı bir şekilde konulabilmektedir (Marshall ve ark., 

1987). Desai ve ark.’ları 1998 yılında 43 hasta ile yaptıkları çalışmada bir hızlı üreaz 

testi olan CLO test kullanarak hastaların dental plaklarının %98 inden H. pilori izole 

etmişlerdir.  Butt ve ark.’ları 2002 yılında 78 dispeptik hasta ile yaptıkları çalışmada 

dental plak örneklerinin %100’ünde CLO test yöntemiyle H. pilori’nin pozitif olduğunu 

bildirmişler. Kim ve ark.’ları 2000 yılında 29 hastanın dental plak ve tükürük 

örneklerinde sırasıyla %100 ve % 88 CLO test pozitif sonucuna varmışlardır. Özdemir 

ve ark., 2000 yılında 63 hastanın dental plak ve dil sırtından aldıkları örneklerde 

sırasıyla %83 ve %59 unda CLO testin pozitif sonuç verdiğini bildirmişlerdir. Gürbüz 

ve ark.’ları 2003 yılında 68 hastanın dental plak örneklerinde bu test yöntemiyle % 89,7 

oranında pozitif sonuç bildirmişlerdir. Aynı çalışmada gastrik H. pilori pozitif olan 65 

hastaya uygulanan gastrik tedavi sonucunda mideden eradikasyonunde %83 başarı elde 

edilirken, dental plaktan hiçbir hastada eradikasyonu başarılı olmamıştır. Anand ve 

ark.’ları 2006 yılında  H. pilori pozitif olan 65 hastanın dental plak örneklerinin 

%89’unda CLO testin pozitif sonuç verdiğini midesinde H. pilori tespit edilememiş 69 

hastada bu oranın %71 olduğunu bildirmişlerdir. Suk ve ark.’ları 2002 yılında 65 

dispeptik semptomları olan hastanın %38’ inde H. pilori tespit etmişlerdir. Ve bu 

hastaların dental plak örneklerinin (28) %43’ünde hızlı üreaz testi yöntemiyle pozitif 

sonuç elde etmişlerdir. Hastaların örneklerini polimeraz zincir reaksiyon (PCR) 

yöntemiyle de incelemişler ve aynı sonuca ulaşmışlardır. Hastaların üçlü ilaç 

tedavisinden sonra bakterinin mideden izolasyonunun başarısı %84 iken dental plak ve 

midede H. pilori pozitif olan 28 hastanın 2 (%7)’sinde tedavinin başarılı olabildiğini 

bilmişlerdir. 

PCR sıklıkla kullanılan bir diğer test yöntemdir. Mapstone ve ark.’ları 1993 

yılında dental plak ve tükürükte H. pilori’nin tespiti için PCR testi yöntemi 

kullanmışlardır.  13 oral örneğin 5’inde H. pilori pozitif olarak bulunmuştur. Nyugen ve 

ark.’ları 1993 yılında H. pilori pozitif olan 18 dispeptik hastanın %38,8 (7) ‘inde H. 

pilori pozitif sonucuna varmışlardır. Umeda ve ark.’ları 2003 yılında gastrik H. pilori 
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pozitif olan 28 hastanın dental plak, dil ve tükürüğü incelemiş ve bu hastaların %46,4 

(13) ’ünde PCR testi pozitif sonuç vermiştir. Oshowo ve ark.’ları 1998 yılında H. pilori 

pozitif olan 116 hasta ile yaptıkları çalışmada bu hastaların 15’inin oral örneklerinde H. 

pilori tespit etmişlerdir. Bürgers ve ark.’ ları 2008 yılında yaptıkları çalışmada  gastrik 

şikayetleri olan 29 hastanın 16’ sının oral örneklerinde pozitif sonuç elde etmişlerdir. 

Fakat bu 16 hastanın 6 ’sında hem gastrik hem de oral H. pilori aynı anda görülmüştür.  

Li ve ark.’larının 1995 yılında 40 hastanın tükürük örneklerinin 30 (%75)’ unda PCR 

test yöntemiyle H. pilori tespit etmişlerdir.  Yine aynı araştırmacılar 1996 yılında 68 

hastanın PCR yöntemiyle tükürük incelemesi sonucunda 57 (%84) hastanın tükürük 

örneğinde H. pilori tespit etmişlerdir. Song ve ark.’ları 2000 yılında yaptıkları 

çalışmada 20 hastanın incelemişler ve bu hastaların 8’inin gastrik H. pilori’e sahip 

olduğunu tepsit etmişlerdir. Fakat 20 hastanın tamamının örneklerinde PCR test 

yöntemi ile H. pilori tespit edilmiştir. 

2.9.  Helikobakter Pilori Rezervuarı Olarak Oral Kavitenin Önemi 

Oral kavite H. pilori enfeksiyonları için potansiyel bir rezervuar olduğu gibi 

uygulanan ilaç tedavilerinden sonra da rekürrens olması açısından da bir potansiyel 

oluşturmaktadır (Majmudar ve ark., 1990; Özdemir ve ark., 2001). 

H. pilori, oral kaviteye yerleşim yolu ne olursa olsun gastrik sağlık açısından 

risk teşkil etmektedir. Enfeksiyonun ilaçla tedavisinden sonra görülen rekürrens oranları 

bu riski göstermektedir. Bakterinin oral kavitede tespitini yapan araştırmalar kadar; 

mideden bakteriyi antibiyotik tedavisi ile elimine etmenin oral kaviteden de  yok etmek 

olmadığını, bakterinin kolonize olduğu dental plağın bir biyofilm olması nedeniyle 

hiçbir ilacın etki etmediğini gösteren çalışmalarda vardır (Desai ve ark., 1991; 

Miyabashi ve ark., 2000). Fakat bakterinin oral kaviteden başlangıç periodontal tedavisi 

ile uzaklaştırılabileceği ve bunun rekürrense katkısının ne olacağı ile ilgili çok az sayıda 

çalışma vardır. Anand ve ark.’larının 2006 yılında yaptığı meta analizinde bu durum 

gözler önüne serilmiş ve sonuç olarak çalışmacılar mekanik ve kimyasal olarak dental 

plak kontrolünün enfeksiyonla mücadele açısından yapılmasının gerektiği sonucuna 

varmışlardır. 
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Oral kavitenin H. pilori rezervuarı olup olmadığı ve kalıcı florada mı yoksa 

geçici florada mı yer aldığı konusunda da ortak bir fikir yoktur. Oral kavitede H. pilori 

varlığı birçok çalışmada gösterilmesine rağmen bakterinin prevelansı konuşunda farklı 

sonuçlar bildirilmektedir (Song ve ark., 1999). H. pilori’yi ağızda tespit etme 

yollarından biri olan PCR yöntemi ile enfeksiyöz olmayan bakteri de tespit edilebilir.  

Fakat oral kavitedeki H. pilori’ nin canlı ve patojen olduğu varsayılıyorsa, bakterinin 

üreyebileceği bir mikrobiyal çevre de olmalıdır. H. pilori’nin yaşamını sürdürebilmesi 

için uygun pH, redoks potansiyeli ve besin varlığı gibi koşullar olmalıdır. Bu düşünce 

ile spesifik türlerin üremesinin, mikrobiyal çevre içerisindeki diğer türlerin varlığına 

bağlı olduğu giderek artan bir şekilde kabul edilmektedir (Dowsett ve Kowolik., 2003).  

H. pilori’nin orak kavitede seçici olarak Fusobacterium nucleatum and Porphyromonas 

gingivalis’e bağlandığını gösteren çalışmalar vardır (Ishiara ve ark., 1997). Bununla 

birlikte H. pilori’nin tespit edildiği bölgelerle mikroflora ilişkisini gösteren çalışmalara 

gerek vardır. 

H. pilori için spesifik uygun bir yer var ise bölgelere göre farklı prevelans 

beklenmelidir. H. pilori supragingival plakta, subgingival plakta, tükürükte ve oral 

lezyonlar, oral mukozada tespit edilmiştir. Çalışmaların metodolojisindeki farklılıklar 

yüzünden bu bölgeler arasındaki prevelansı karşılaştırmak zordur (Dowsett ve 

Kowolik., 2003). H. pilori’nin supragingival plaktaki prevalansı molarlardan 

premolarlara ve kesici dişlere doğru azalmaktadır. Bu da bakterinin oral kavitede belli 

bir dağılıma sahip olduğunu göstermektedir (Song ve ark., 2000a). 

Bulaşma yollarından oral-oral geçişte H. pilori’nin insandan insana enfekte 

tükürükle geçtiği en çok kabul edilen yoldur. Megraud’ın 1995 yılında yaptığı 

çalışmada H. pilori’nin yüksek prevelansta bulunmasının nedeni Afrikalı annelerin 

çocuklarını önceden çiğnedikleri yiyecekleri yedirmeleriyle açıklanmıştır. Chow ve 

ark.’larının 1995 yılında Avustralya’da yaşayan Çinli göçmenlerin kullandıkları 

geleneksel tahta yemek çubuklarının yüksek prevalanstaki H. pilori ile ilişkili olduğunu 

serolojik çalışmalar ile göstermişlerdir. Bu yemek çubuğunu paylaşarak tükürük ile 

geçiş olduğu göstermektedir.  
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2.10. Mide  

 

Şekil 2. Mide Anatomisi
1
 

Mide vücudumuzda, sindirim sisteminin bir kısmıdır, karın boşluğunun sol 

yanında bulunur. Mide, düz ve parlak bir kastan torbadır. Yemek borusu ile birleştiği 

yerde kardiya denilen bir ağız vardır; sağda, onikiparmak bağırsağı ile birleştiği yerde 

de mide kapısı bulunur. Kardiyada kapak olmadığından, midedeki yemekler bazen, 

yemek borusuna dönerek, ağızdan dışarı çıkabilir; mide kapısı ise bir kapakla 

kapalıdır. Bu kapak gerekince açılır, midenin içindekiler onikiparmak barsağına ancak 

kapak açılınca geçer, kolaylıkla geri dönemez. 

Mide üç tabakadan oluşur: 

Dış (Periton): Karın zarıdır. 

Orta: Yalnız kas dokusundan yapılmıştır. Kas iplikleri çeşitli yönlere doğru 

uzar. Böylece, midenin hareketlerini kolaylıkla yapması sağlanmıştır. 

İç: Mukoza denilen iç zardır. 

                                                           
1  ‘http://www.drahmetdobrucali.com/hhelikobakter-pylori-hp-hakkinda-bilinmesi-gerekenler/’ sitesinden alınmıştır. 
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2.10.1. Gastrointestinal Flora 

Gastrointestinal sistem organ florası karmaşık ve fonksiyonel olarak aktif kabul 

edilmelidir (Hart ve ark., 2002). Gastrointestinal floradaki mikroorganizma çeşitliliği 

ve sayısı, gastro-intestinal sekresyonlar gibi iç faktörlere ve diyet, stres, ilaç gibi dış 

faktörlere bağlıdır. Ağız florasında daha yüksek veya düşük pH değerleri, midenin 

asidik pH’sı, ince barsakta peristaltizm ve kolonda anaerob ortam gibi faktörler 

gastrointestinal kanalın farklı kısımlarındaki flora içeriğini etkilemektedir (Özütemiz 

ve Turan, 2005).  

 

2.10.2. Mide Florası 

Bakteri sayısı genelde düşüktür. Lactobacillus, Candida, Streptococcus 

viridans, Neisseria, Staphylococcus, Peptostreptococcus en sık bulunan cinslerdir.  

Midede bulunan birçok organizma, ağız florasının mide asidine dayanıklı kısmını 

yansıtır. Helikobakter türleri midede kolonize olan esas bakteri topluluğudur. 

İnsanlarda H. pilori, H. heilmannii ve kültürü yapılamayan veya çok zor olan bazı 

cinsler bulunur (Özütemiz ve Turan, 2005).  H. pilori dışındakilerin patojen olduğuna 

dair az sayıda kanıt vardır. H. pilori’nin floranın bir parçası ve bir patojen olduğu 

düşünülmektedir. (Özütemiz ve Turan, 2005). 

2.11. Helikobakter Pilori  ile ilişkili Klinik Tablolar 

1984 yılında keşfedilmesinden bu yana H. pilori ciddi gastroduodenal 

hastalıklardan, peptik ülser, mide kanseri ve MALT’a önemli histolojik değişimlere 

neden olan majör etiyolojik faktör olarak kabul edilir. Esasen, enfekte olmalarına 

rağmen, kronik gastrit enfeksiyonlarının çoğu asemptomatik kalır (De Schryver ve ark., 

2006). 

2.11.1. Akut Gastrit 

Akut dönem asemptomatiktir ve bu dönemde alınan bakteri yıllarca midede 

kalır ve kolonizasyona karşı doku yanıtı ve serolojik yanıt oluşturur. 
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2.11.2. Kronik Gastrit 

 A tipi ve B tipi vardır. A tipi gastrit genellikle fundus ve korpusta tutulum 

gösterir. İmmünolojik kaynaklı olduğu düşünülmektedir. B tipi gastritlerde antral bölge 

her zaman tutulur. B tipi gastritin etiyolojisinde geçmişte alkol, aspirin, tütün, 

malnütrüsyon ve safra reflüsü gibi faktörler sorumlu tutulmuşsa da günümüzde 

Helikobakter pilori en yaygın kabul gören etiyolojik ajandır. H. pilori enfeksiyonu 

histolojik olarak akut ve kronik inflamasyonun beraber bulunduğu bir aktif-kronik 

gastrit görünümündedir. Hastalığın akut olarak başladığı ve daha sonra kronik 

inflamasyonun eklendiği düşünülmektedir. Tipik olarak enfeksiyon lokalizedir, diffüz 

değildir. Başlangıçta enfeksiyon yüzeysel olup daha çok proksimal antumun küçük 

kurvatör tarafından lokalizedir.  Zamanla mononükleer hücreler mide mukozasının tüm 

katlarının içerir, daha sonra glandüler hasar oluşur, atrofi ve intestinal metaplazi görülür 

(Telatar ve Şimşek’den 1993).  

2.11.3. Gastrik Ülser 

Gastrik ülserli hastalar duodenal ülserli hastalardan daha az oranda H. pilori ile 

kolonizedirler. Gastrik ülserlerin en önemli nedeni nonsteroid ilaç veya aspirin 

kullanımıdır. Bunun dışındaki hastalarda en sık neden H. pilori olarak belirlenmiştir. 

(Tünger, 2008).  Bir teoriye göre H. pilori’ nin salgıladığı üreaz intersellüler aralıktaki 

üreyi hidrolize ederek hidrojenin geri difüzyonunu kolaylaştırır ve böylece ülsere neden 

olur  (Telatar ve Şimşek’den 1993).  

2.11.4. Duodenal Ülser 

Duodenal ülser (DÜ) gastrointestinal sistemin önemli bir hastalığıdır. Ülser 

mukozada oluşan yırtılma olup muskularis mukozayı da içine alacak şekilde ilerler. 

Ülser çevresinde akut ve kronik iltihabi hücreler bulunur. DÜ ‘li hastaların %95-%100’ 

ünün midesinde H. pilori bulunur. DÜ’li hastalarda H. pilori eradike edilirse ülser 

rekürrensi sıfıra kadar düşmektedir (Telatar ve Şimşek’den 1993).  Bakteri duodenumda 

gastrik epitelin olduğu metaplazi adacıklarında kolonize olur. Kolonizasyon ve gastrik 

metaplazi sonrasından ülserin öncü lezyonu olan aktif duodenit gelişir (Forbes ve ark., 

1994). Gastrik ve DÜ genel olarak peptik ülser olarak da adlandırılır. Peptik ülser uzun 

yıllar ataklar şeklinde seyreden kronik bir hastalıktır. Mide bölgesindeki ağrı en 
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karakteristik semptomdur. Çoğunlukla açlık ağrıları şeklindedir, uykudan uyandıran 

gece ağrıları da görülebilir. Bir şey yemek, içmekle, anti-asitlerle ağrı geçer. 

2.11.5. Gastrik Karsinoma 

H. pilori enfeksiyonu ile kronik gastrit ve ülser arasındaki ilişki bildirildikten 

sonra gastrik karsinoma ile ilgili çalışmalar yoğunluk kazanmıştır, 1965 yılında Laurén 

gastrik karsinomayı, birbirlerinden yalnızca morfolojik özellikleri ile değil aynı 

zamanda klinik ve epidemiyolojik karakterleri açısından da farklılık gösteren iki gruba 

ayırmıştır, bunlar intestinal tip ve diffüz tiptir. İntestinal metaplazi ve gastrik karsinom 

arasındaki ilişki kesin olarak saptanamamakla birlikte çoğu araştırmacı tarafından, 

intestinal tip mide karsinomlarının, intestinal metaplazi zemininden, diffüz tip 

karsinomların ise prekürsör bir lezyon olmaksızın, normal mukozadan kaynaklandığı 

görüşü kabul görmektedir. Yapılan bazı histopatolojik çalışmalara göre kronik aktif 

gastrit ile başlayarak, kronik atrofik gastrit, intestinal metaplazi ve displazi ile 

karsinoma uzanan süreç 16-24 yıl gibi uzun sürede gerçekleşmektedir (Craanen ve ark., 

1992). 

2.11.6. Gastrik Lenfoma 

H. pilori enfeksiyonunun gastrik lenfoma ya da MALT (mucosa-associated 

lymphoid tumors) lenfoması için ciddi risk etkeni olduğunu gösteren birçok çalışma 

vardır. MALT lenfoması, düşük dereceli B hücreli lenfoma olup MALT olan hastaların 

%72-98’ inde H. pilori pozitifliği, ortalama % 70’ inde ise CagA +’ liği saptanmış, H. 

pilori eradikasyonundan sonra da olguların %70- 80’ inde gerileme olduğu gözlenmiştir 

(Parsonnet ve ark., 1994). Mide MALT lenfomalı 164 hastanın tamamında H. pilori 

enfeksiyonu bulunmuştur. Sağlıklı mide MALT içermezken H. pilori enfeksiyonundan 

sonra midede gözlenmiştir (Graham, 1994). 

2.12. Helikobakter Pilori Tanısında Kullanılan Yöntemler 

H. pilori enfeksiyonunun teşhisi için hem invaziv hem de invaziv olmayan 

olmak üzere birçok teknikler geliştirilmiştir.  

İnvaziv testler; endoskopi sırasında alınan biyopsi örneğinde direkt veya 

indirekt olarak bakterinin araştırılmasına dayanır. Direkt yöntemler kültür, 
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histopatolojik inceleme ve bir moleküler inceleme metodu olan PCRdır. İndirekt 

yöntem hızlı üreaz testidir (CLO test).  

İnvaziv olmayan testler; üre nefes testi, serolojik testler ve yeni geliştirilmiş 

olan HpSA gaitada antijen testidir.  

2.12.1. İnvaziv Yöntemler 

Kültür: Kesin tanı yöntemidir ve “Altın standart” olarak kabul edilmektedir. 

Biyopsi örneğinin hem Skirrow besiyeri gibi antibiyotik içeren selektif bir besiyerine 

hem de çukulata agar gibi selektif olmayan bir besiyerine çift ekimi yapılır. Nemli 

mikroaerofilik (%5 oksijenli) bir ortamda, 35-37 ºC’de, 2-5 gün üretilir. Virgül veya S 

şeklindeki, oksidaz, katalaz ve üreaz aktivitesi olan bakteriler H. pilori olarak tanımlanır 

(Tünger., 2008).  Antibiyotik hassasiyet testlerine olanak tanıması, tüm ayrıntıları ile 

karakterize edebilmesi başlıca avantajıdır. Kültürün başarısı biyopsi materyalinin uygun 

koşullarda, uygun bölgeden alınması ve taşınması ile yakından ilişkilidir. Ancak 

izolasyon için birkaç gün gerektirmesi, çok zahmetli ve pahalı olması ve laboratuvarlar 

arasında optimal duyarlılığın sağlanmasında zorluklar olması en önemli 

dezavantajlarıdır (Dunn., 1997; McNulty ve ark., 2011). 

Histopatolojik inceleme: Midenin farklı bölgelerinden alınan doku 

örneklerinin histopatolojik olarak incelenmesi hem bakteri hem de oluşan doku hasarı 

konusunda önemli bilgiler verir. İnflamasyon ve metaplazinin derecesi, MALT ve 

gastrik kanser varlığı araştırılır. Genellikle hematoksilen-eozin boyama 

kullanılmaktadır. Bununla kesin sonuç alınamazsa Giemsa gibi özel bir boyama 

önerilmektedir. Kültüre göre duyarlılığı daha fazladır. Ancak çok az bakteri varlığında 

veya gastritin yama tarzında olması ve biyopsinin yanlış bölgeden alınması nedeniyle 

yalancı negatiflik olabilmesi ve zaman alıcı bir yöntem olması gibi dezavantajları vardır 

(Tünger., 2008; Dunn., 1997; McNulty ve ark., 2011). 

Hızlı Üreaz testi: Hızlı üreaz testi H. pilori tespiti için özel olarak Marshall 

tarafından geliştirilmiştir. Testin Fenol kırmızısı ve üre içeren agar jelinde üreaz 

aktivitesi ile üre nin hidrolize olması ve pH artışıyla indikatörde renk değişmesi esasına 

dayanır. Yani, biyopsi materyalinin 37º C’deki üre içeren ortama konması sonucu, H. 

pilori varlığında, bakterinin yaptığı üreazın üreyi parçalamasıyla oluşan NH3 ve 
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bikarbonatların ortam pH’sını yükseltmesi esasına dayanır.  Hızlı, kolay, ucuz ve her 

yerde yapılabilecek bir testtir. Genellikle iki saat içinde sonuç alınır. Duyarlılığı 

artırmak için inkübasyon süresini uzatmak gerekir. Bu testin duyarlılığı bir saat içinde 

%60 iken, 24 saatte duyarlılık %90’dan fazladır. En önemli dezavantajı ise yalancı 

pozitif sonuçlarla karşılaşılabilmesidir. Aşırı bakteri üremesinin olduğu uzun 

inkübasyon ve yaşlılık durumunda yalancı pozitiflik olabilir. Ayrıca antibiyotik, bizmut 

tuzları, proton pompa inhibitörleri(PPİ) ve sükralfat kullanımı veya safra reflüsü 

durumunda üreaz aktivitesi değişikliğe uğrayacağından yanlış sonuçlarla karşılaşılabilir 

(Tünger., 2008; Dunn., 1997; McNulty ve ark., 2011) . Üreaz testi ile ilgili bilinmesi 

gereken diğer ayrıntı, Streprococcus vestibularis yada Actinomyces viscosus gibi üreaz 

pozitif türler yanlış H. pilori pozitif sonucuna sebep olabileceklerse de H. pilori bir 

saatten kısa bir sürede testte etki gösterirken diğer bakteriler bu kısa sürede aktivite 

gösteremezler (Vaira ve ark., 1988). CLO Test (Campylobacter-like organizm test) 

ticari olarak piyasada bulunan şeklidir. 

Polimeraz zincir reaksiyonu: Özellikle çok küçük materyalde çok az sayıda 

bakterinin bile saptanmasına olanak sağlar. Yapılacak teknik işlem ve transport için özel 

koşullar gerektirmez. Kolay ve hızlı bir yöntemdir. Diğer testlerle karşılaştırıldığında 

çok pahalı değildir. Aynı kişide virülansları ve antijenik yapıları farklı suşlar kolonize 

olabileceğinden, patojenik ve epidemiyolojik çalışmalarda bu farklı suşları tanımlamak 

için PCR kullanılabilir. Klinik olarak herhangi bir anlamı yoksa genotipleme 

yapılmasına gerek yoktur. Bu yöntem tükürük, dental plak, dışkı gibi kolay elde 

edilebilen materyaller için de kullanılabilir. Ancak her laboratuarda uygulanamayan bir 

yöntemdir. Ayrıca daha önce tedavi olmuş hastaların gastrik mukozasından DNA 

segmentlerinin saptanması yalancı pozitifliğe neden olabilir. Aynı şekilde elektroforetik 

jel üzerindeki bantların yorumlanmasında yapılan hatalar yalancı negatif sonuçlara yol 

açabilir (Tünger., 2008; Dunn., 1997; McNulty ve ark., 2011).  

2.12.2. Noninvazif yöntemler 

Üre nefes testi: Ürenin hidrolizi sonucu meydana gelen bikarbonatım 

parçalanması ile oluşan ve soluma sonucu ortama salınan işaretli CO2 biriktirilir. Aç 

olarak gelen hastaya 
13

C veya 
14

C ile işaretli üre içeren standart bir kapsül verilir. 

Nefesteki işaretli CO2, 10-20 dakika sonra spektrometrik veya radyoaktif olarak ölçülür. 
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Aktif enfeksiyonu göstermede oldukça yararlı olmasının yanı sıra noninvazif, kantitatif, 

hızlı ve tedaviye yanıtı erken dönemde değerlendirmede önemli bir testtir. Ancak özel 

bir ekipman ve radyoizotop kullanılması nedeniyle pahalıdır. Yakın zamanda 

antibiyotik, proton pompa inhibitörü ve bizmut bileşikleri kullanan hastalarda tanı 

değeri sınırlıdır. Antisekretuvar ilaç alanlarda en az bir hafta sonra test yapılmalıdır. 

Tedaviden 1-3 ay sonra yapılan üre nefes testinde negatiflik olması eradikasyonun 

sağlandığını gösterir( Tünger, 2008; Dunn, 1997; McNulty ve ark., 2011). 

Serolojik testler: H. pilori kolonize olduğu kişilerde hem hücresel hem de 

hümoral yanıt verir ve IgG, IgA ve IgM türü antikor cevabı gerçekleşir.. Uygunsuz 

tedavi ile rekürrens olursa tekrar IgM artabilir. Serolojik testler hızlı, basit, kolay 

ulaşılabilir ve ucuz testlerdir. Virülans faktörlerine karşı gelişen antikorları saptamaya 

yönelik olan serolojik testler ağır, komplikasyonlu enfeksiyonlara yol açan virülan H. 

pilori suşlarının araştırılmasında kullanılabilir. Hastanın yakın zamanda kullandığı 

antibiyotik, PPİ, bizmut bileşikleri gibi ilaçlara bağlı olarak yalancı negatiflik olması 

söz konusu değildir. Ancak tedavi sonrası eradikasyonun değerlendirilmesinde yetersiz 

olabilirler (Tünger, 2008; Dunn, 1997; McNulty ve ark., 2011).  

HpSA gaitada antijen testi: Son yıllarda ELISA (enzyme linked 

immunosorbent assay) yöntemiyle dışkıda H. pilori antijeninin aranması gündeme 

gelmiştir. Oldukça kolay ve ucuzdur. Diğer invazif olmayan yöntemlerle 

karşılaştırıldığında tedavi eradikasyonunun değerlendirilmesinde duyarlı ve özgül bir 

yöntem olarak bildirilmiştir. Aktif enfeksiyonlu bir hastanın gaitasındaki antijeni tespit 

eden bu test, sadece tarama için değil ama aynı zamanda başarılı tedavinin erken 

dönemde belirlenmesi için de yararlı olacaktır. Ancak bağırsakta bulunan diğer 

Helikobakter türleri ile çapraz reaksiyon gelişmesi söz konusu olabilir. Tanıda 

kullanılabilecek testlerin duyarlılık ve özgüllükleri Tablo 3’de özetlenmiştir. 
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Tablo 3. Helikobakter pilori tanı testlerinin Sensitivite (duyarlılık) ve Spesifiteleri (özgüllük) (Dunn, 

1997)  

 

 

 

 

 

2.13. Helikobakter Pilori’nin Tedavisi ve Rekürrensi 

Helikobakter pilori enfeksiyonunun tedavisi bakterinin keşfedildiği 1980 

yılların başlarından beri klinisyenler için bir bilmece olmuştur. Doğru antibiyotik 

kombinasyonu bulmanın ötesinde eradikasyonu sağlamak için uygun gastrik pH 

manipüle etmek ve antimikrobiyal direncinin gelişmesinden kaçınarak uyumlu bir 

tedaviyi yapmak karşılaşılan zorluklardır. H. pilori tedavisinin amacı organizmanın 

tamamen ortadan kaldırılmasıdır.  III. Maastricht konsensusunde belirtildiği üzere bir 

eradikasyon tedavi rejiminin etkili kabul edilmesi için eradikasyon başarı oranının 

%80 ‘i aşması gerekmektedir (Malfertheiner ve ark., 2007). Fakat son zamanlarda 

uygulanan rejimlerdeki eradikasyon oranları, ilaç uyumsuzluluğu ve antibiyotik 

direnci gibi iç içe geçmiş sebeplerden dolayı düşmektedir (Vakil., 2009).  

Helikobakter pilori enfeksiyonunun tedavisinde antibiyotikler mide asiditesi 

nedeniyle her zaman beklenilen etkiyi gösterememektedir. Bu nedenle tedaviye proton 

pompa inhibitörleri (PPİ) veya ranitidin bismut sitrat gibi asiditeyi azaltacak tedavi 

ajanlarının eklenmesi gerekmektedir. PPİ’lar benzimidazol türevi ilaçlar olup yarı 

ömürleri bir iki saat civarında olmasına rağmen paryetal hücrelerde yeni proton pompa 

sentezini gerektirmeleri veya istirahat halindeki pompaların aktifleşmelerini 

gerektirdikleri için etkileri çok daha uzun süren ilaçlardır.  Üçlü tedavi olarak 

isimlendirilen iki antimikrobiyal ajanla birlikte bir antisekretuar ajanın 

kombinasyonlarının, 7 ila 14 gün çeşitli rejimlerle kullanımı Gıda ve İlaç İdaresi 

(FDA) tarafından onaylanmıştır (Suerbaum ve Michetti, 2002). 

Test Sensitivite(%) Spesifite(%) 

Histoloji 93-98 95-98 

Kültür 77-95 100 

Üreaz testi (CLO) 89-98 93-98 

Üre nefes testi 90-95 90-95 

Seroloji 88-95 86-95 

PCR metodu 85-96 90-100 
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Kombinasyon tedavilerinde kullanılan başlıca antibiyotikler amoksisilin, 

klaritromisin, metronidazol, tetrasiklin ve bizmuttur. Dispeptik şikayeti olan her 

hastaya eradikasyon tedavisi başlanması, çocukluk çağından başlayarak hemen her 

enfeksiyon için uygunsuz antibiyotik başlanması ve başlanılan tedavilerin yarım 

bırakılması gibi nedenler yüzünden günümüzde mevcut antibiyotiklere özellikle de 

klaritromisin ve metronidazole karşı değişik oranlarda direnç gelişimi söz konusudur. 

Amoksisiline karşı direnç gelişimi ve nadiren tetrasikline karşı direnç gelişimini ortaya 

koyabilecek yeterli çalışma yoktur.  Pek çok araştırmacı metronidazol direncinin %20 

ila %30 arasında değiştiğinin bunun kadınlarda erkeklere göre daha sık olduğunu 

göstermişlerdir. Bunun nedeni büyük ihtimalle jinekolojik enfeksiyonlarda tinidazol 

grubu antibiyotiklerin sıklıkla kullanılmasıdır. Klaritromisine karşı direnç gelişimi 

birçok Avrupa ülkesinde ve Amerikada %10 iken Japonya’da %10’dan da fazladır. 

(Suerbaum ve Michetti, 2002). Türkiye’de ise klaritromisin direnci %27’nin 

üzerindedir (Bağlan ve ark., 2006).  
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Bugün için Food and Drug Administration (FDA) ın önerdiği bazı 

kombinasyon tedavileri mevcuttur (Tablo 4.) 

 

Tablo 4. H. pilori için Avrupa Helikobakter pilori çalışma grubunun 2005 konsensusunun önerdiği, 

Amerikan Gastroenteroloji Koleji tarafından uygulanan  ve FDA tarafından onaylı bazı tedavi rejimleri 

gösterilmiştir. (Malfertheiner ve ark., 2007;Suerbaum ve Michetti, 2002; Chey ve ark.,2007 ) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

b.i.d günde 2 kez , t.i.d günde 3 kez, q.i.d günde 4 kez  

* Bu ikili tedavi rejiminin etkisi sınırlıdır ve ancak klaritromisine karşı bilinen bir intoleransı 

olan, klaritromisin kullanamayan ya da klaritromisine rezistan infeksiyona sahip hastalarda gündeme 

getirilmelidir.  

 PPİ+klaritromisin+amoksisilin veya metronidazol kombinasyonları 

klaritromisin direnci < %20’ den düşük toplumlarda önerilen tedavi rejimidir. Standart 

üçlü tedavinin başarısı %90 kabul edilmektedir (Malfertheiner ve ark., 2007; 2002; 

Chey ve ark., 2007). Fakat klaritromisin direnci sebebiyle son çalışmalarda bu oranın 

%70-80 düştüğü bildirilmektedir (Malfertheiner ve ark., 2010). 

İlaç rejimi Süre İdame dozu 

Omeprazol (40mg/gün) + Klaritromisin (500mg, t.i.d) 2 hafta Omeprazole 

20mg/gün  

Omeprazol (20mg/gün) + Klaritromisin (500mg b.i.d) + 

Amoksisilin (1gr,  b.i.d) 

 

10 gün 2 hafta süreyle 

Lansoprazol ( 30 mg, b.i.d) + Klaritromisin (500 mg,  b.i.d)  

+ Amoksisilin (1 gr,  b.i.d) 

 

15 gün  

Lansoprazol ( 30mg,  b.i.d) ) + Klaritromisin (500mg,  t.i.d ) 

 + Amoksisilin (1gr,  b.i.d) 

 

10 gün  

 

Lansoprazol (30mg  t.i.d ) + Amoksisilin (1gr,  t.i.d ) 

 

2 hafta boyunca*  

Esomeprazol (40mg günde 1 kez ) + Amoksisilin (1gr  b.i.d) ) 

+ Klaritromisin (500mg  b.i.d) 

 

10 gün  

Ranitidin bizmut sitrat (400mg  b.i.d) ) +  

Klaritromisin (500mg  t.i.d ) 

2 hafta Ranitidin 

bizmut sitrat 

(400mg  b.i.d) 2 

hafta süreyle 

Bizmut subsalisilat (525mg  q.i.d ) +  

Metronidazol (250mg günde q.i.d)+ Tetrasiklin (500mg  q.i.d ) 

2 hafta H2 reseptör 

antagonistini 4 

hafta süreyle 
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PPİ+klaritromisin+metronidazol kombinasyonunun PPİ+klaritromisin+amoksisilin 

kombinasyonununa göre daha başarılı eradikasyon oranlarına sahip olduğunu gösteren 

kanıtlar mevcuttur. Başarı oranının %97’e karşı %88 olduğu bildirilmiştir (Megraud., 

2004). PPİ+klaritromisin+amoksisilin ve PPİ+klaritromisin+nitromidazol 

kombinasyonlarının başarısının %81 olduğunu bildiren 22 çalışmadan oluşan bir meta 

analiz mevcuttur (Gisbert ve ark., 2000). 

 Hastanın uyumsuzluğu ya da antibiyotik direnci gibi sebeplerle ilk tedavi 

başarısız olduğunda ikinci tedavi daha zor olmaktadır (Suerbaum ve Michetti, 2002). 

Rekürrens olduğundan şüphe edilen hastalara eradikasyon tedavisinden otuz gün sonra 

üre nefes testi yapılması ve test sonucu negatif olan hastaların non ülser dispepsi olarak 

kabul edilmesi veya tanının yeniden gözden geçirilmesi önerilirken; test sonucu pozitif 

olan hastalarda eradikasyon tedavisinin başarısız olduğu ve alternatif bir eradikasyon 

tedavi kombinasyonu (Tablo 4) uygulanması gerektiği görüşü savunulmaktadır 

(Howden ve Hunt, 1998). 

Hastalığın rekürrensinin genelde antibiyotik direnci sebebiyle olduğu kabul 

ediliyor olsa da yapılan çalışmalarda mideden eradike edilen bakteri ikincil bir 

rezervuar olan oral kavitede yaşamını sürdürmektedir. Andersen ve ark.’ları ve Young 

ve ark.,’larının (2000)  yaptıkları çalışmalarda kusma yada reflü yoluyla gastrik suyun 

oral kaviteye geçtiğini ve böylece dental plağın H. pilori için bir sığınak olduğunun 

üstünde durmuşlar.  Young ve ark.’larının (2001) elektron mikroskobu ile yaptıkları 

çalışmada oral kavitede kültüre edilemeyen spiral ve kokoid forma dikkat çekmişlerdir. 

Bu çalışmada intestinal bölgede izole edilen H. pilori ile oral mukozadan elde edilen 

bakteri hücreleri arasında fark olmadığını ve hastaların oral kavitesinden izole edilen 

bakterinin, gastrik bölgedeki enfeksiyonlara yol açabileceğini rapor etmişlerdir. Gebara 

ve ark.’larının (2006) yaptıkları çalışmada üçlü tedaviden üç ay sonra midedeki H. 

pilori’yi %10 olarak bulurken, hastaların %60’ında oral kavitede H. pilori bulmuşlar ve 

hastalığın eradikasyonundan sonra ağızdaki H. pilori prevelansının midedeki 

prevalanstan bağımsız olduğunu düşünürlerken bu doğrultuda Souto ve Colombo 2008 

yılında yaptıkları çalışmada periodontal açısından sağlıklı olan ve olmayan hastalarda 

subgingival flora H. pilori’yi karşılaştırdıklarında sağlıklı bölgede %11 olan bakteri 

miktarı periodontitis hastalarında %50 oranında bulunduğunda H. pilori ile oral sağlık 



32 

 

arasında bir korelasyon olduğunu düşünmüşlerdir. Desai ve ark.’ları (1991) dental plağı 

H. pilori için majör rezervuar olarak kabul etmiş ve bakterinin mideden eradike 

edildiğinin ama dental plaktan eradike edilemediğinin üstünde durmuştur ve bunun 

enfeksiyonun rekürrensine sebep olduğunu bildirmişlerdir. Yazgan ve ark.’ları (2003) 

yaptıkları çalışma sonucunda H. pilori’nin eradikasyonun dental plak düzeyinde etkisiz 

kaldığını ve enfeksiyonun midedeki rekürrensinden sorumlu bakterinin dental plak 

kaynaklı olduğunu ileri sürmüşlerdir. Andersen ve Rasmussen 2008 yılında yaptıkları 

derlemede bakterinin oral kavitedeki biyofilm formasyonun bir rezervuar olduğunun ve 

gastrik rekürrensin sebebi olabileceğinin üstünde durmuşlardır. 

Butt ve ark.’ları (2002) yaptıkları çalışmada Desai ve ark.’ları gibi dental plak 

H. pilori için majör rezervuar olarak görmüşler ve hastalığın rekürrens sebebi olarak 

ileri sürmüşlerdir. Peach ve ark.’ları (1997) H. pilori enfeksiyonunun rekürrensini 

tamamen oral hijyen alışkanlıkları ile ilişkilendirmişlerdir ve Dental plağın periodontal 

tedavi ile uzaklaştırılması gerektiğinin üzerinde durmuşlardır.  

Bu bilgilerin ışığında çalışmamızın amacı Helikobakter pilori’nin önemli bir 

rezervuarı olan ağız florasından uzaklaştırılmasının bakterinin eradikasyon ve 

rekürrensine katkısının önemini ortaya koymaktır. Bunun için, endoskopi sonrası alınan 

mide biyopsisinde histolojik inceleme yöntemiyle Helikobakter pilori enfeksiyonu 

tanısı konulan ve dental plağında CLO test yöntemiyle Helikobakter pilori tespit edilen 

hastalara antibiyotik tedavisiyle eş zamanlı periodontal tedavi uygulayarak ve tedaviden 

en az 3 ay sonra hastalığın rekürrens oranı ile yine Helikobakter pilori pozitif olan 

periodontal tedavi yapılmadan sadece antibiyotik tedavisi uygulanmış hastalardaki üre 

nefes testi ve hızlı üreaz testi sonuçları ile karşılaştırılarak, periodontal tedavinin 

Helikobakter pilori eradikasyon ve rekürrens oranlarına katkısı incelenmiştir.  
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3. MATERYAL-METOD 

Çalışmamıza 2009 ile 2011 yılları arasında Ondokuzmayıs Mayıs Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Gastroenteroloji Anabilim Dalı’na başvuran hastalar arasından sistemik 

olarak sağlıklı,  periodontal tedavi görmemiş, endoskopi sonrası alınan mide 

biyopsisinde histolojik inceleme yöntemiyle H. pilori enfeksiyon tanısı konulmuş, 

dental plağında hızlı üreaz testi ile H. pilori tespit edilmiş, gönüllü 98 birey dahil edildi. 

Çalışmaya dahil edilen bireylere araştırmanın amacı ve içeriği anlatılıp gönüllü olarak 

araştırmaya katıldıklarına dair bilgilendirilmiş gönüllü onam formu imzalatıldı. 

Araştırma için Ondokuzmayıs Üniversitesi Etik Kurulu’ndan onay alındı (23/07/2009). 

3.1. Periodontal Değerlendirme 

Hastaların rutin klinik periodontal muayenelerinde her bir dişin plak indeksi 

(Sillness & Löe, 1964), gingival indeks (Löe & Sillness, 1967), basitleştirilmiş oral 

hijyen indeksi (Greene ve Vermillion, 1964), sondalanan cep derinlikleri, klinik ataşman 

kaybı, mobilite değerleri tespit edildi.   

Sondalanan Cep Derinliği (SCD): Tüm dişlerin mezio-bukkal, mid bukkal, 

disto-bukkal, mezio-lingual, mid-lingual ve disto lingual olmak üzere altı yüzeyinden 

marjinel dişeti kenarından sondalanabilen cep tabanı arasındaki mesafe milimetrik 

olarak 15mm North Carolina Periodontal sondası ile ölçüldü. 

Klinik Ataşman Kaybı (KAK): Tüm dişlerin mezio-bukkal, mid-bukkal, disto-

bukkal, mezio-lingual, mid-lingual ve disto lingual olmak üzere altı yüzeyinden mine-

sement sınırından sondalanabilir cep tabanına kadar olan mesafe milimetrik olarak 

15mm North Carolina Periodontal sondası ile ölçüldü. 

Mobilite Değerleri: İki el aleti ile kronun bukkal ve lingualinden kuvvet 

uygulanarak hareket ettirilmeye çalışıldı. 

Miller’in Mobilite Sınıflaması dereceleri:  

Derece 0:  Kuvvet uygulandığında 0,2 mm yi geçmeyen hareket fark edilir, 

fizyolojik hareketlilik, 

Derece 1:  1 mm’den daha az hareketlilik,  
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Derece 2:  1-2 mm hareketlilik,  

Derece 3: 2 mm’yi aşan, vertikal yönde veya rotasyonel hareketlilik 

gözlenebilmektedir. 

Pİ İndeksi (Pİ) : Tüm dişlerin mezio-bukkal, mid-bukkal, disto-bukkal, mezio-

lingual, mid-lingual ve disto-lingual olmak üzere altı yüzeyinden periodontal sonda 

yardımı ile ayrı ayrı skor verildi ve Skorlar toplam 6’ya bölünerek dişlerin skorları 

hesaplandı.  

PI İndeksi dereceleri: 

Derece 0: Dişte dişeti alanı plaktan yoksundur.  

Derece 1: Çıplak gözle görülemeyen, ancak sonda ucu gingival sulkusta 

gezdirildiğinde fark edilen plak varlığı,  

Derece 2: Dişeti bölgesi inceden orta kalınlığa kadar plakla kaplıdır ve çıplak 

gözle izlenir,  

Derece 3: Yumuşak eklenti fazladır, kalınlığı gingival sulkusu doldurur. 

Gingival İndeks (Gİ): Tüm dişlerin 4 yüzeyi (fasiyal, lingual, mezial, distal) 

değerlendirilerek 0’dan 3’e kadar ayrı ayrı skor verildi. Bu değerler her diş için 

toplanarak 4’e bölündü, o dişin ortalama indeksi hesaplandı. En sonunda her dişin 

ortalama indeksi toplanıp toplam diş sayısına bölünerek kişinin gingival indeksi 

hesaplandı. Dereceler: 

0: Sağlıklı dişeti,  

1:  Hafif inflamasyon, hafif renk değişikliği, ödem var, sondalamada kanama 

yok.  

2: Orta dereceli enflamasyon, dişeti parlak kırmızı, ödemlidir. Sondalamada 

kanama var.  

3: Şiddetli enflamasyon, belirgin kırmızılık ve ödem, spontan kanamaya meyil 

ve ülserasyon var. 

Basitleştirilmiş Oral Hijyen İndeksi (OHİ): Oral Hijyen indeksini 

kolaylaştırmak amacıyla altı indeks dişi üzerinden alındı. Bu indeks dişleri 16, 26 ve 11 

numaralı dişlerin fasiyal yüzeyleri ile 46 ve 36 numaralı dişlerin lingual yüzeyleri ve 31 
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numaralı dişin fasiyal yüzeyinden ölçüm yapıldı. Bu basitleştirme hem debris indeksini 

hem de diştaşı indeksini değerlendirmede kullanıldı. Bu indekslerde 0-3 arası bir skor 

kullanılır. Bu skorlar: 

Debris skorlama kriterleri: 

0, Debris veya boyanma yok. 

1. Diş yüzeyinin 1/3’ünden daha az miktarda debris veya debris olmaksızın 

boyanma vardır. 

2. Diş yüzeyinin 1/3’ünden daha fazla ancak 2/3’ünden daha az miktarda debris 

birikimi vardır. 

3. Diş yüzeyinin 2/3’ünden daha fazla debris birikimi vardır. 

Diştaşı Skorlama Kriterleri:  

0, Diştaşı yok 

1. Diş yüzeyinin 1/3’ ünden daha az oranda diştaşı birikimi vardır. 

2. Diş yüzeyinin 1/3 ‘ünden daha fazla ancak 2/3 ‘ünden daha az miktarda 

supragingival diştaşı veya dişin çevresinde ayrı ayrı bölgesel subgingival diştaşı 

birikimi vardır. 

3. Diş yüzeyinden 2/3 ‘ünden daha fazla supragingival diştaşı veya dişin 

çevresinde bant şeklinde subgingival diştaşı birikimi vardır. 

Hem debris indeksinde hem de diştaşı indeksinde, her bölgeye ait skorlar 

toplanıp, incelenen diş yüzeyi sayısına bölünerek kişiye ait skor elde edildi. 

 

Periodontal teşhis: Periodontal hastalığın teşhisi sırasında ağız içinde var olan 

tüm dişler değerlendirilerek hastaların klinik ve radyografik muayenesi yapıldı. Gruplar 

aşağıdaki şekilde belirlendi. 

Deney grubu: Ondokuzmayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Gastroenteroloji 

Bölümünde yapılan mide biyopsinin patolojik incelemesi sonucunda H. pilori (+) 
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enfeksiyon tanısı konmuş 51 birey deney grubunu oluşturdu.  Bu gruba 2 antibiyotik 

(klaritromisin (2x500 mg), amoksisilin (2x1 g)) ile birlikte 1 PPİ (2x1) oluşan rutin üçlü 

H. pilori ilaç tedavisinin yanı sıra kliniğimizde başlangıç periodontal tedavi uygulandı. 

Başlangıç periodontal tedavi cerrahi olmayan, diştaşı temizliği ve kök yüzeyi 

düzleştirilmesinden oluştu. Bu hastalara aynı zamanda ağız bakım eğitimi verildi. Üçlü ilaç 

tedavisi uygulanmadan önce hastadan dental plak örneği alınarak CLO teste ekildi. Test 

sonucunda dental plakta H. pilori (+) olan hasta çalışmaya dahil edildi. 

Kontrol Grubu: Ondokuzmayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi Gastroenteroloji 

Bölümünde yapılan mide biyopsinin patolojik incelemesi sonucunda H. pilori (+) 

enfeksiyon tanısı konmuş 47 birey kontrol grubunu oluşturdu.  Bu gruba 2 antibiyotik 

(klaritromisin (2x500 mg), (amoksisilin (2x1 g) ile birlikte 1 PPİ (2x1) oluşan rutin üçlü 

H. pilori ilaç tedavisinin dışında yalnızca rutin muayeneleri yapıldı. Üçlü ilaç tedavisi 

uygulanmadan önce hastadan dental plak örneği alınarak CLO teste eklendi. Test 

sonucunda dental plakta H. pilori (+) olan hasta çalışmaya dahil edildi. 

3.2. Hızlı Üreaz Testi 

Dental plak örnekleri hastalarda tedavinin başlangıcında ve tedavi 

tamamlandıktan en az 3 ay sonra alınarak H. pilori varlığı plakta hızlı üreaz testi ile oral 

kavitede tedavi öncesi ve tedavi sonrası kontrol edildi. Periodontal sonda yardımı ile 

tükürükten izole edilmiş dişlerden toplandı. 37 ºC de en fazla 20 dakika bekletilen 

tüplerde renk değişimi gözlendi ve kaydedildi. 

Patolojik incelemeler ve üre nefes testi Ondokuzmayıs Üniversitesi Tıp 

Fakültesinde rutin olarak uygulanan testlerdi. 

3.3. Verilerin İstatiksel Analizi 

Verilerin istatistiki olarak değerlendirmesi yapılmadan önce normallik 

varsayımı Kolmogrov-Smirnow testi ile kontrol edildi. Normallik varsayımı sağlamış 

olan özellikler için çalışma gruplarında tedavi öncesi ve sonrası ölçüm değerleri 

arasındaki farklılıklar eşleştirilmiş t-testi (paired sample t-test) ile değerlendirilirken, 

normallik varsayımı (normal dağılım göstermesi) sağlamayan özellikler için ise 

parametrik olmayan testlerden Wilcoxon testi kullanılmıştır. Ayrıca çalışma grupları ile 
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kontrol grupları arasındaki farklılıklar bağımsız örneklere ait t-testi değerlendirilmiştir. 

Üre test sonuçlarının çalışma ve kontrol grubuna, eğitim durumuna, cinsiyete ve oral 

hijyene bağlı olup olmadığı Ki-kare analizi (Chi-square) ve Fisher Exact testi ile ortaya 

konulmuştur. 

Analizlerin değerlendirilmesinde önem seviyesi (p-değeri) 0,05 olarak 

alınmıştır. 

Araştırmada kullanılan tüm istatistiksel hesaplamalar SPSS 13.0 V istatistik 

paket programda yapılmıştır. 
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4. BULGULAR 

4.1. Demografik Bulgular 

Çalışmaya dahil edilen 98 bireyin gruplara göre yaş ve cinsiyet dağılımları 

gösterilmiştir. Gruplar arasındaki cinsiyet dağılımları arasında istatiksel olarak anlamlı 

bir fark bulunmadı. Çalışma ve kontrol grupları yaş aralığı 17-74 arasında değişirken 

yaş ortalaması 49 olarak saptandı. Gruplar arasında bu özellikler açısından istatiksel 

olarak anlamlı bir fark olmadığı belirlendi. 

                  

Şekil 3: Çalışma ve kontrol gruplarının cinsiyet dağılımı 

 

 

 

 

 

4.2. Klinik Periodontal Bulgular 

Verilerin istatistikî olarak değerlendirmesi yapılmadan önce normallik 

varsayımı Kolmogrov-Smirnow testi ile kontrol edildi. Kolmogrov-Smirnov testi 

neticesinde oral hijyen indeksi (OHİ), plak indeksi (Pİ), gingival indeks (Gİ), cep 

derinliği ortalamaları (CDO), eksik diş sayısı (EDS), cep derinliği ortalamaları (CDO 

%) özelliklerine ait ölçüm değerlerinin hata terimlerinin normal dağılış gösterdiği, 3 mm 

den büyük cep derinliği sayısı (CD>3mm), 3 mm den büyük cep derinliği yüzdesi 

Tablo 5. Çalışma ve kontrol grubu yaş dağılımı 

 

 

Yaş (yıl) 

Ortalama 

Standart sapma 

Çalışmagrubu 50,88 12,9 

Kontrol grubu 46,32 11,9 

Genel 48,69 12,6 
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(CD>3mm %), 4 mm den büyük cep derinliği sayısı (CD>4mm), 4 mm den büyük cep 

derinliği yüzdesi (CD>4mm %), klinik ataşman kaybı olan bölge sayısı (KAK) ve klinik 

ataşman kaybı olan bölge yüzdesi (KAK %) özelliklerine ait ölçüm değerlerinin hata 

terimlerinin normal dağılış göstermediği belirlenmiştir (Tablo 6a,6b). 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

Çalışma gruplarına tedaviye başlamadan önce denekler arasında gruplara göre 

farklılık olup olmadığı t-testi ile analiz edilmiş olup incelenen özellikler açısından 

çalışma ve kontrol grupları arasında fark olmadığı tespit edilmiştir (Tablo 7). Çalışma 

ve kontrol grubunun çalışmaya başlamadan önceki klinik periodontal değerlerin 

dağılımı Tablo 8’ de gösterilmiştir.  

Normallik varsayımı sağlamış olan özellikler için çalışma gruplarında tedavi 

öncesi ve sonrası ölçüm değerleri arasındaki farklılıklar eşleştirilmiş t-testi (paired 

sample t-test), normallik varsayımı (normal dağılım göstermesi) sağlamayan özellikler 

için ise parametrik olmayan testlerden Wilcoxon testi ile değerlendirilerek bulgular 

Tablo 9 ve 10 de verilmiştir.  

 

 

Tablo 6 a,b Çalışma grubunun klinik periodontal bulgularının normallik varsayım değerleri 

Tablo 6a 
OHİ 

PI GI CDO EDS 
ED

% 

CD>3

mm 

CD>3m

m % 

CD>4

mm 

CD>4

mm % 
KAK KAK% 

N 51 49 51 50 51 51 51 51 51 51 51 51 

Kolmog

orov-

Smirnov 

Z 

1,07 0,74 0,74 0,67 0,97 1,07 1,68 1,64 2,31 2,15 1,38 1,57 

P- 

değeri 
0,2 0,65 0,65 0,76 0,3 0,21 0,01 0,01 0 0 0,04 0,01 

Tablo 

6b 
S_ 

OHİ 

S_ 

PI 

S_ 

GI 

S_ 

CDO 

S_ 

EDS 

S_ 

ED

% 

S_CD

>3m

m 

S_CD>3

mm % 

S_ 

CD>4

mm 

S_ 

CD>4

mm % 

S_ 

KAK 

S_ 

KAK % 

N 51 51 51 51 51 51 51 51 51 49 51 51 

Kolmog

orov-

Smirnov 

Z 

1,17 1,11 0,87 0,91 0,91 1,15 1,93 2,11 2,33 2,4 1,55 1,86 

P- 

değeri 
0,13 0,17 0,43 0,38 0,38 0,14 0 0 0 0 0,02 0 
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Yapılan eşleştirilmiş t-testi ve Wilcoxon testi neticesinde çalışma grubunda 

tedavi öncesi ve sonrası ölçümler arasında OHİ, Pİ, Gİ, CDO, ED, CD>3mm sayısı ve 

yüzdesi, KAK sayısı ve yüzdesi özellikleri için anlamlı farklılıklar tespit edilirken, 

CD>4mm sayısı ve yüzdesi özellikleri için ise istatistikî olarak anlamlı bir farklılık 

tespit edilememiştir . 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 7. Çalışma ve Kontrol gruplarının periodontal özellikleri açısından homojen 

dağılımı 

 

 OHİ Pİ Gİ CDO EDS EDS% CD>3mm 
CD>3mm 

% 
CD>4mm 

CD>4mm 

% 

t -1,798 -1,163 -1,931 -1,292 1,161 0,707 -0,318 -0,63 -1,049 -1,134 

P-

değ. 
0,075 0,248 0,056 0,199 0,249 0,481 0,751 0,53 0,297 0,26 

Tablo 8. Çalışma ve kontrol gruplarında tedavi öncesi klinik periodontal 

değerlerin dağılımı 

Klinik periodontal değerler 
Çalışma grubu 

N:51 

Kontrol grubu 

N:47 

OHİ 1,9453±1,3443 2,4957±1,6994 

Pİ 1,3253±0,8143 1,5319±0,9245 

Gİ 1,5255±0,7383 1,8319±0,8325 

CDO 2,3594±0,5269 2,5708±1,0217 

Tablo 9. Çalışma grubu için normallik varsayımı sağlamış olan özelliklerin tedavi öncesi ve 

sonrası ölçüm fark değerlerinin eşleştirilmiş ortalamalara ait t- test 

 

Çiftlere ait farklılıklar 

 Ortalama Std. Sapma 
P-değeri 

OHİ-S_OHİ 1,08843 1,42068 <0,001 

Pİ-S_Pİ 0,77673 0,94783 <0,001 

Gİ-S_Gİ 0,60098 0,68611 <0,001 

CDO-S_CDO 0,4564 0,61103 <0,001 

EDS-S_EDS -0,35353 0,84341 0,004 

ED%-S_ED% -0,00863 0,07308 0,403 
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Kontrol grubunda tedavi öncesinde tüm periodontal ölçümler yapılırken, tedavi 

sonrasında OHİ, Pİ, Gİ değerleri ölçülmüştür. Ölçüm dönemleri arasındaki farklılıklar 

açısından sadece OHİ özelliğinde istatistikî olarak anlamlı farklılık tespit edilmiştir 

(P=0,008) (Tablo 11 ve 12) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Genel sonuç: 

Çalışma gruplarındaki iyileşme değerleri (tedavi öncesi ölçüm-tedavi sonrası 

ölçüm) ile kontrol gruplarındaki değişim arasındaki fark olup olmadığı bağımsız t-testi 

ile incelenmiş olup bulgular istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (Tablo 11).  

Tablo 10, Çalışma grubunda normallik varsayımı sağlamayan özelliklerin tedavi öncesi ve 

sonrası ölçüm fark değerlerinin Wilcoxon testi sonuçları 

 
CD>3mm-

S_CD>3mm 

CD>3mm%-

S_CD>3mm% 

CD>4mm-

S_CD>4mm 

CD>4mm%-

S_CD>4mm% 

KAK-

S_KAK 

KAK%-

S_KAK% 

Z -2,157a -1,952a -1,761a -1,062a -2,402b -2,436b 

Anlamlılık 

seviyesi 
0,031 0,051 0,078 0,288 0,016 0,015 

Tablo 11. Çalışma grupları iyileşme değerleri ve kontrol grupları iyileşme 

değerleri arasındaki fark dağılımı 

Bağımsız t-testi 

 t-değeri 
Serbestlik 

derecesi 
Anlamlılık seviyesi 

OHİ fark değerleri -2,853 96 0,005 

Pİ fark değerleri -4,332 96 0 

Gi fark değerleri -4,686 96 0 

Tablo 12. Kontrol grubu için ölçüm dönemleri arasında oluşan özelliklerin fark 

değerlerinin eşleştirilmiş ortalamalara ait t testi 

 
Ortalama 

Farklılıklar 
Std. Sapma t-değeri P-değeri 

OHİ-S_OHİ 0,38511 0,95325 2,77 0,008 

Pİ-S_Pİ 0,08936 0,43601 1,405 0,167 

Gİ-S_Gİ 0,08085 0,34239 1,619 0,112 
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Çalışma grupları ve kontrol gruplarındaki üre nefes testleri (+) olanlar arasında 

OHİ_fark değerleri açısından farklılıklar t-testi ile incelenmiş olup sonuçlar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık tespit edilememiştir (P=0,134). Üre nefes testi 

değerleri (–) olanlar açısından ise farklılıklar anlamlı bulunmuştur (P=0,043).  

Dolayısı ile çalışma grupları ile kontrol gruplarına ait OHİ fark değerleri 

arasındaki anlamlı farklılığın üre nefes testi sonucu (–) olan hastalardan kaynaklandığı 

söylenebilir. Çalışma grupları ile kontrol grupları arasında üre nefes testi sonuçları 

açısından klinik açıdan anlamlı fark oluşurken, istatiksel olarak anlamlı fark 

oluşmamıştır (P=0,22)  (Tablo 13),(Şekil 5).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Çalışma ve kontrol gruplarında yapılan tedavilere bağlı kalmaksızın H. 

pilori(+) ve H. pilori(-) olan hastaların tedavi sonrası OHİ değerlerinin ortalamaları 

karşılaştırıldığında istatiksel olarak anlamlı bir sonuç oluşmuştur (P=0,000) (Tablo 14). 

Tablo 13. Tüm Grupların için üre nefes testi sonuçlarının karşılaştırlması 

 Üre nefes testi 
 

Toplam 

 

 - + P-değeri 

Hasta sayısı 33 18 51  

Tedavi Grubu % 64,70% 35,30% 100,00%  

Toplam % 33,70% 18,40% 52,00% 0,22 

Hasta sayısı 24 23 47  

Kontrol grubu % 51,10% 48,90% 100,00%  

              Toplam % 24,50% 23,50% 48,00% 

  

Tablo 14.  Tüm Gruplarda üre nefes testi sonuçlarının tedavi sonrası  OHİ 

ortalamalarının karşılaştırılması 

H. pilori (+) H. pilori(-)  

OHİ  

değerleri 

ortalaması 

Standart 

sapma 

OHİ 

değerleri 

ortalaması 

Standart 

sapma 
P- değeri 

2,0927 1,47904 1,0018 0,9841 0,000 
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Çalışmamızda üçlü ilaç tedavisi ile birlikte başlangıç periodontal tedavi almış 

olan grubun tedaviden en az 3 ay sonra gastrik H. pilorisi (-) olan 33 hastanında 

tümünün dental plaktaki H. pilori test sonuçları da negatif olarak tespit edilmiştir. Bu 

tedaviden sonra gastrik H. pilori (+) olan 18 hastanın tümünün oral H. pilori test 

sonuçları (+) olarak bulunmuştur. 

Üçlü ilaç tedavisi ile birlikte periodontal başlangıç tedavisi gören hastaların 

tedaviden en az 3 ay sonra %64,7 (33 birey)’sinde hastalık gözlenmezken, %35,3 (18 

birey)’ünde gözlemlenmiştir. Sadece üçlü ilaç tedavisi gören hasta grubunda tedaviden 

ortalama altı ay sonra %51,1 (24 birey) ’ inde hastalık gözlenmezken, %48,9 (23 birey)’ 

unda hastalık gözlenmiştir (Şekil 5). 

 

 

Şekil 5. Periodontal Tedavinin üre nefes testi sonuçlarına klinik katkısının dağılımı 

 

Üre nefes testi sonuçlarının tüm gruplarda cinsiyet (P=0,41) , eğitim durumu 

(P=1) ve oral hijyen alışkanlıklarına (P=0,46) bağımlı olup olmadığı ki-kare analizi 

(fisher exact testi) ile değerlendirilmiş ve istatiksel olarak anlamlı farklar oluşturmadığı 

belirlenmiştir.  
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5.TARTIŞMA 

H. pilori dünyada görülen en yaygın enfeksiyonlardan biridir ve dünya 

nüfusunun %60’ ının bu bakteri ile enfekte olduğu düşünülmektedir (Malfertheiner ve 

ark., 2005). Ülkemizde ise Helikobakter pilori prevelansı %53-83 arasında 

değişmektedir (Sokucu ve ark., 2002;Aksoy ve ark., 2003; Uzunismailgil ve ark., 2004; 

Karaaslan ve ark., 2003). H. pilori; gastrit ve gastrit ülser, duodenal ülser, mide kanseri, 

primer gastrik B-hücreli lenfoma (MALT lenfoma) gibi gastritle ilişkili hastalıkların en 

önemli nedenidir (Lee ve ark., 1993; Fox ve ark., 1989). H. pilori eradikasyonunda 

farklı tedavi rejimleri uygulanmaktadır (O’Connor ve ark., 2011). Ancak son yıllarda bu 

tedavilere rağmen hastalığın rekürrensi oldukça yükselmiştir (Gebara ve ark., 2007). 

Rekürrens sebeplerinden olan antibiyotiklere karşı oluşan direncin yanı sıra potansiyel 

bir rezervuar olan oral kavitenin (Miyabashi ve ark., 2000) hastalığın rekürrensine 

katkısı olabilir.  

Araştırmamızda, periodontal tedavinin Helikobakter Pilori eradikasyon ve 

rekkürensine katkısı incelenmiştir. Çalışmamızın sonucunda sadece üçlü ilaç tedavisi 

uygulanan hastaların eradikasyon başarı oranları  %51,1 iken üçlü ilaç tedavisi yanı sıra 

başlangıç periodontal tedavi uygulanan hastalarda bu oran %64,7’ye yükseldi. Ancak 

klinik olarak elde ettiğimiz bu başarı istatiksel olarak anlamlı sonuçlara ulaşmadı 

(P=0,22). H. pilori tedavisinin başarılı olduğu ve olmadığı grupları uygulanan tedavi 

yöntemlerini göz önünde bulundurmadan OHİ açısından karşılaştırdığımızda H. pilori  

(-) (tedavinin başarılı olduğu grup) olan grubun tedavi sonrası OHİ ortalaması 1,0018 

iken H. pilori (+) grubun ortalaması 2,0927 değerine düşmüştür. İki grubun OHİ 

değerleri arasındaki farklılık istatiksel olarak anlamlı bulunmuştur (P=0,000). Bu sonuç 

bize profesyonel tedavinin yanı sıra hastaların kişisel oral hijyen alışkanlıklarının H. 

pilori eradikasyonunda oldukça önemli olduğunu göstermektedir. Bu bize yapılan 

profesyonel tedavi kadar hasta motivasyonununda önemini göstermektedir. Bu nedenle 

hekimler periodontal tedavinin başarılı olması için profesyonel diştaşı temizliği ve kök 

yüzeyi düzleştirilmesine ayırdıkları zaman kadar hasta motivasyonuna da zaman 

ayırmalıdır.  

Çalışmamızda çalışma grubumuz olan üçlü ilaç tedavisi ile birlikte başlangıç 

periodontal tedavi almış olan grubun tedaviden 6 ay sonra gastrik H. pilori (-) olan tüm 
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hastaların (33) oral H. pilori test sonuçları da negatif olarak tespit edilmiştir. Bu 

tedaviden sonra gastrik H. pilori (+) olan tüm hastaların (18) oral H. pilori test sonuçları 

(+) olarak bulunmuştur. Bu sonuçlar oral H. pilori’nin varlığı ile gastrik H. pilori’nin 

varlığı arasında doğru orantılı ilişki olduğunu desteklemektedir. 

Periodontal başlangıç tedavisinin H. pilori enfeksiyonunun tedavisine ve 

rekkürensine katkısını inceleyen ilk çalışma Zaríc ve ark.’larının 2009 yılında Sırplar 

üzerinde yaptıkları çalışmadır. Bu çalışmalarına 98 üst sindirim yolu rahatsızlığına 

sahip hastayı dahil etmişlerdir. Hastaların periodontal parametrelerini (Gİ, CD, Pİ ve 

KAK) kaydetmişlerdir. Bu hastaların 66 tanesinin oral H. pilori’ye sahip olduğunu PCR 

analizi ile tespit etmişlerdir. Hastaları sadece midesinde H. pilori olan ve üçlü ilaç 

tedavisi almış (23) , hem midesinde hem de oral kavitesinde H. pilori olan ve üçlü ilaç 

tedavisi almış (21) ve mide ve oral kavitede H. pilori olan ve üçlü ilaç tedavisiyle 

beraber başlangıç periodontal tedavi uygulanmış grup (22) olarak üçe ayırmışlar. 

Gastrik H. pilori tedavisin başarısına bakıldığında; sadece midesinde H. pilori tespit 

edilmiş olan birinci grubun tedavi sonrası başarısı H. pilori(-) %87 (P=0,005), bu başarı 

oranı hem midesinde hem de oral kavitede H. pilori bulunan grupta (ikinci grup) %47,6 

‘ya kadar düşerken (P=0,044); üçüncü grupta antibiyotik tedavisine ilaveten başlangıç 

periodontal tedavisi eklendiğinde başarı oranı %77,3’e çıktığı bildirilmiştir (P=0,047). 

Çin’de yapılan diğer bir çalışmada ise (Gao ve ark., 2010) gastrik hastalığı olan 

96 kişi dahil edilmiş ve tamamına bizmutlu üçlü ilaç tedavisi uygulanmış bu hastaların 

52 ‘sine ek olarak periodontal başlangıç tedavisi yapılmış. Tedavi başarı yüzdeleri 4. 

haftada ve 1. yılda kontrol edilmişdir.  4. haftanın sonunda 37 kişiden oluşan ilk grup 

olan sadece üçlü ilaç tedavisi almış grubun oral H. pilori (+) vakalarının yüzdesi %29,7 

ve 42 kişiden oluşan ilaç tedavisi ile birlikte başlangıç periodontal tedavi almış grubun 

%4,7 olarak bulunmuş bu değerler 1 yıl sonra ilk grup için %43,2 ikinci grup ise %18,6 

olarak tespit edilmiştir. 4. haftanın sonunda ilk grubun gastrik H. pilori (-) olan hasta 

yüzdesi %73 iken ikinci grubun %81,4 olarak bulunmuş 1 yıl sonra ise ilk grubun başarı 

yüzdesi %32,4 iken 2. grubun başarısı %62,8 olarak tespit edilmiştir. Birinci grubun 

gastrik H. pilori tedavisinin başarı yüzdeleri periodontal tedavi almamış olan ikinci 

gruba göre istatiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulunmuş. 1 yılın sonundaki 

değerler periodontal tedavinin gastrik H. pilori eradikasyonuna uzun dönemde katkıda 
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bulunabileceğini göstermiştir (P<0,05). Bu araştırmada periodontal tedavinin gerekli 

olduğunu çünkü bu tedavinin periodontal mikro çevreyi değiştirdiğinin önemi 

vurgulanmıştır.  Bu çalışma ile bizim çalışmamız kıyaslandığında bizim çalışmamızda 

gastrik H. pilori bulunan hastaların tümünde oral H. pilori de mevcuttu. Gastrik H. 

pilori bulunmayan bireylerde oral flora H. pilori için negatifti. Gastrik H. pilori’nin 

varlığı açısından çalışmalarımız uyum içerisindedir. Oral H. pilori’nin varlığı eğer 

periodontal başlangıç tedavisi ile direk ilişkili ise o zaman tedavilerimizin etkinliğinin 

ve hastaların oral hijyen alışkanlıklarının bu durumu direk etkileyeceği görüşündeyiz. 

Sırplar üzerinde yapılan çalışmada üçlü ilaç tedavi ile H. pilori eradikasyon 

oranı %47,6 iken bizim çalışmamızda bu oran %51,1’dir. Her iki çalışmanın sonuçları 

birbirine yakındır. Ancak Çin’de yapılan çalışmada başarı oranı %32,4’dü. Gruplar 

arasındaki fark Çin’de yapılan çalışmanın süresinin daha uzun olmasından 

kaynaklanmaktadır. Bizim çalışmamızda 6 ay sonraki eradikasyon oranı bakılırken bu 

çalışmada 1 yıl sonra başarı oranlarına bakılmıştır. Hem bizim çalışmamızda hem de 

Zaríc ve arkadaşlarının çalışmasında CD, KAK, OHİ, Pİ, Gİ ‘in H. pilori 

eradikasyonuna etkisine bakmışlardır. Çalışmanın sonucunda araştırıcılar derin cepleri 

olan periodontitis hastalarının, gastrik H. pilori hastalarının rekürrensi için risk 

oluşturduğunu (P=0,01), rutin dental kontrollerin ve periodontal tedavilerin H. pilori 

tedavisi gören hastalarda bir elzem olduğunun önemini vurgulamışlardır. Zaric ve 

ark.,’larının çalışmasında cep derinliği karşılaştırması subgingival dental plağında H. 

pilori olan ve olmayan gruplar arasında başlangıçta yapılmıştır. Çalışmamızda tüm 

grupların başlangıçtaki dental plak örnekleri H. pilori (+) dir. Çalışmamızın sonucunda 

H. pilori(+) ve H. pilori (-) olan hastaların cep derinliği tedavi öncesi ve sonrası 

arasında kıyaslandığında oluşan fark istatiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (P<0,001).  

Türkiye'de H. pilori prevelansı tam olarak bilinmemektedir. Ülkemizde 

erişkinlerdeki prevalansını araştıran en kapsamlı çalışma 2003 yılında yapılan 

Türkiye'nin genelini temsil eden 2504 hane, hanelerde yaşayan 18 yaş üstü 5549 kişi 

çalışmaya dahil edilmiştir. Bu çalışmada, 18 yaş üstü erişkinlerde, C
13

 üre nefes testi 

kullanılarak saptanan H. pilori prevalansı %82,5 olarak bildirilmiştir. Prevalans 

erkeklerde %84, kadınlarda %81 olarak bulunmuş. Prevalansın en yüksek yaş grubu 30-

39 (%86), en düşük yaş grubu ise 70 yaşın üzeri (%77) olarak tespit edilmiştir. 
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Bölgelere göre bakıldığında ise H. pilori prevalansı, Doğu Anadolu bölgesinde 

yaşayanlarda en yüksek %88,  Güneydoğu Anadolu bölgesinde yaşayanlarda ise en 

düşük %79 oranda görülmüş (Karaaslan ve ark., 2003). Şeyda ve ark.’ları 2007 yılında 

1680 bireyle yaptıkları çalışmada prevelansın %68 olduğunu bildirmişlerdir Ülkemizde 

asemptomatik erişkinlerde ELISA yöntemiyle serum anti-HpIgG bakılan çalışmalarda 

prevalansı %53-82 arasında değişmektedir. H. pilori varlığının seçilmiş hasta 

gruplarında invaziv yöntemlerle araştırıldığı çalışmalarda ise %41-96 arasında 

bildirilmektedir (Sokucu ve ark.,  2002; Aksoy ve ark., 2003; Uzunismailgil ve ark., 

2004). Bakterinin midede varlığı; gastrit ve gastrik ülser,  duodenal ülser,  mide kanseri,  

primer gastrik B-hücreli lenfoma (MALT lenfoma) gibi gastritle ilişkili hastalıkların en 

önemli nedenidir (Lee ve ark., 1993; Fox ve ark., 1989). 

Avrupa Helikobakter Çalışma Grubunun raporlarında hastalığın rekürrensinin 

%20 olduğu bildirilirken (O’Connor ve ark., 2010), 2011 yılında yayınlanan son raporda 

Tayland ‘ta yapılan bir çalışmada eradikasyon başarısı %95 olduğu, Türkiye’de yapılan 

çalışmada ise ilk tedavide başarının %78, ikinci tedavi alımlarında ise %53 olduğu rapor 

edilmiştir. Çin’de yapılan karşılaştırmalı çalışmada ise bizmut’ la yapılan tedavide 

eradikasyon oranının %83, üçlü tedavinin %81, ikinci tedavi alımında uygulanan dörtlü 

tedavinin ise %89 eradikasyon başarısı sağladığı rapor edilmiştir (O’Connor ve ark., 

2011; Mahachai ve ark., 2011; Nadir ve ark., 2011; Gao ve ark., 2011). 

 H. pilori  eradikasyonunda farklı tedavi rejimleri uygulanmaktadır (O’Connor 

ve ark., 2011). Deneysel çalışmalarda başarılı olan bu rejimler klinik uygulamada III. 

Maastricht konsensusu raporunda belirlenen %80 üzerindeki eradikasyon oranına 

optimal şekilde ulaşamamaktadır.  Klinik uygulamalarda elde edilen başarılar bu 

standartların çok altındadır. Çalışmamızda 2 haftalık PPİ+amoksisilin+klaritromisin’ 

den oluşan üçlü tedaviden sonra sadece üçlü ilaç tedavisi alan grupta eradikasyon başarı 

oranı %51,1, üçlü ilaç tedavisi ile birlikte başlangıç periodontal tedavi yapılan grupta  

%64,7 başarı elde ettik.  Toplam 98 hastadan oluşan çalışma ve kontrol grubu hastaların 

eradikasyon başarı ortalaması %58 oranında bulunmuştur.  Altıntas ve ark.’larının 2004 

yılında 139 hasta ile aynı ilaç rejimiyle yaptıkları çalışmada eradikasyon başarı oranı 

%45 olarak bildirildi. Bu çalışmada başarı oranın düşük olduğu belirtildi. Ergun ve 

ark.’larının 2002 yılında Adana’da farklı tedavi rejimlerin karşılaştırdıkları çalışmada 
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bizimle aynı rejimi uyguladıkları 241 hastanın eradikasyon başarı oranının %59,3 

olduğunu bildirmişlerdir. 2005 yılında Uygun ve ark.’larının eradikasyon sürelerini 

karşılaştırdıkları çalışmada 14 günlük tedavi alan 96 hastaya uyguladıkları üçlü ilaç 

tedavisinde %54 eradikasyon sağladıkları bildirmişlerdir. Ülkemizde yapılan bir başka 

karşılaştırmalı araştırmada Çekin ve ark.’ları 2011 yılında 40 hastaya çalışmamızdaki 

ilaç rejimini 14 gün uygulamışlar ve %70 eradikasyon başarı oranı elde etmişlerdir. 

Özden ve ark.’larının 10 yıllık verilerle hazırladıkları 400 hasta ile yaptıkları 

çalışmalarında eradikasyon oranın %74,7 olduğunu bildirmişlerdir. 

Periodontal dokuların enfeksiyonları olan gingivitis ve periodontitis dişler ve 

ağız mukozası yüzeyinde patojen biyofilmlerin birikimi ve olgunlaşmasıyla başlayan 

dental plak ile ilişkili enfeksiyonlardır. Oral hijyen alışkanlıklarının oral floradaki 

bakterilerin prevalansını etkileyeceği genel periodontal enfeksiyon kontrol 

prensiplerince ortaya konmuştur. Bu dental plağın uzaklaştırılması önemli ölçüde farklı 

yaklaşımlar gerektirmektedir. Supragingival dental plak önemli ölçüde hasta tarafından 

günlük diş fırçalama ve diş ipi kullanımı ile uzaklaştırılabilirken subgingival dental 

plağın uzaklaştırılması genellikle profesyonel dental plak kontrolü gerektirmektedir.  

Fakat yapılan çalışmalarda profesyonel katkı olmaksızın oral hijyen protokolüne 

bağlılığın zaman içinde hastanın motivasyonunu kaybetmesiyle azaldığını ve bunun 

sonucu olarak uzun vadede periodontal iltihabın geri döndüğü göstermektedir (Drisko., 

2001). Subgingival bölgedeki periodontopatojenlerin hastanın kendi tarafından 

eliminasyonu ve baskılanması neredeyse mümkün değildir.  Bu ulaşılması güç, organize 

subgingival bakteri plağı (biyofilm) periodontal cepteki formasyonları ile periodontal 

bağ dokularının ve alveol kemiğinin yıkımına sebep olur. Bu biyofilmin kontrolü 

sağlanamadığında yıkıcı periodontal enfeksiyonun meydana çıkışı 30’ lu yaşlara kadar 

inecektir. Bu risk sebebiyle bireylerin kendi oral hijyen alışkanlıklarının yanı sıra 

profesyonel subgingival temizliğe de ihtiyaçları vardır (Page ve ark., 1997).   

H. pilori’nin ilk kez Krajden ve arkadaşları tarafından 1989 yılında oral 

kaviteden izolasyonundan sonra bakterinin varlığı, birçok araştırmacı tarafından da çok 

çeşitli metotlarla ağız florasında ve dental plakta gösterilmiştir. Bakterinin antibiyotik 

tedavisi ile mideden uzaklaştırılması mümkün iken dental plağın biyofilm yapısına 

antibiyotiklerin etki edememesi nedeniyle bakteri ağız ortamından uzaklaştırılamamakta 
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(Socransky ve ark., 2002) ve bu ağız ortamı ileride hastalığın tekrar oluşması için bir 

odak noktası oluşturmaktadır  (Krajden ve ark., 1989, Shames ve ark., 1989, Nguyen ve 

ark., 1993, Shankaran ve ark., 1995, Song ve ark., 2000b, Miyabashi ve ark., 2000).  

Biyofilmler bakterilerin yüzeylere ve birbirlerine bağlandıkları matriks yapı 

olarak tanımlanır. Mikrobiyal biyofilmler spesifik eksopolisakkarit ağ yapıdan 

oluşmaktadırlar (Gilbert ve ark., 1990). Spesifik ve non spesifik konak cevap 

mekanizmalarındaki artan direnç ekstrasellüler polisakkaritlerin sitokin cevaplarını 

modüle ederek enfeksiyona karşı oluşan lokal immun yanıtın tipini değiştirebilirler 

(Trincihieri 1995). 1998 yılında İngiltere’de 2 farklı çalışma grubu H. pilori’nin suda 

çözünmeyen biyofilm formasyonu olduğunu keşfetmişlerdir (Stark ve ark., 1998; 

Mackay ve ark.,1998). Biyofilm formundaki H. pilori konak savunma faktörleri ve 

antibiyotiklere karşı direncin artması açısından önem taşımaktadır (Stark ve ark., 1998). 

Hastadaki H. pilori biyofilm yoğunluğu enfeksiyonun tedavisini etkileyecektir. Çünkü 

biyofilm yapısındaki bakteri antibiyotiklere karşı artmış bir direnç gösterecektir (Gilbert 

ve ark., 1990).  Biyofilmler üzerine yapılan çalışmalarda H. pilori’nin biyofilm yapısı 

göz önünde bulundurularak bakterinin eradikasyonu için 4 kere antibiyotik tedavisi 

başarısızlığa uğramış hastalara, antibiyotik tedavisinden önce mukolitik bir ajan olan N-

asetilsistein tedavisi yapılmıştır. Tek başına antibiyotik tedavisinde başarı oranı %20 

iken N-asetilsistein ile birlikte antibiyotik tedavisi alan grupta %65 oranında başarı elde 

etmişler (Cammarota ve ark., 2010). Bakterilerin biyofilm formasyonlarının kontrolleri 

üzerine araştırma yapan Ramage ve ark.’ları (2010) bu biyofilm yapısını direk hedef 

alan ilaç tedavi araştırmalarından yola çıkarak oral kavitede varlığı kanıtlanmış olan H. 

pilori’nin periodontal tedavi ile oral ortamdan eliminasyonunun önemini vurgularken 

oral kavitenin biyofilminden arındırılmasının diğer biyofilm ilişkili hastalıklar açısından 

önemli olacağını bildirmiştir. 

Şimdiye kadar bizim çalışmamızla beraber periodontal tedavinin H. pilori 

enfeksiyonu üzerine etkisini gösteren sadece üç çalışma olmasına rağmen daha önce 

dental plak ve oral hijyenin H. pilori enfeksiyonundaki rolünü ortaya koyan çalışmalar 

yapılmıştır. Bu çalışmalar oral kavitenin bakteri için bir rezervuar olduğunu ve 

bakterinin ağızdan eliminasyonun, bakterinin oral kaviteye tekrar kolonize olmasının ve 

hastalığın midedeki rekürrensinin önüne geçebileceğini öne sürmektedir (Shames ve 
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ark., 1989, Avcu ve ark., 2001, Loster ve ark., 2006, Anand ve ark., 2006,  Jia ve ark., 

2009).  

Avcu ve ark.’larının 2001 yılında yaptıkları çalışmada H. pilori (+) 108 hastada 

oral floradaki bakteriyi CLO test yöntemiyle tespit etmişlerdir. Hastalara üçlü ilaç 

tedavisi uygulamışlardır. Hastaları OHİ değerlerine göre iyi, orta ve kötü olarak 

sınıflandırdıklarında orta (%90,2) ve kötü (%100) OHİ’ine ait bireylerde gastrik H. 

pilori’nin tekrar kolonize olduğunu, OHİ’i iyi (%28,5) olan bireyde rekolonizasyonunda 

düşük olduğunu ve orta ve kötü OHİ değerlerine sahip bireyler üçlü ilaç tedavisinin 

başarısının az olduğunu bildirmişlerdir.  

Gürbüz ve ark.’ları 2002 yılında yaptıkları çalışmada H. pilori (+) 75 hastada 

oral kavitedeki bakteriyi bizim çalışmamızda da olduğu gibi CLO test ile tespit 

etmişlerdir. Hastalığı eradike ettikten sonraki sonuçları değerlendirdiklerin gastrik H. 

pilori’nin eradikasyonunda %83 oranında bir başarı elde ederken oral H. pilori’nin 

hiçbir vakada tedaviye yanıt vermediğini bu sebeple hastalığın rekürrensinde oral H. 

pilori’nin önemli rol oynayabileceğini bildirmişlerdir. Hastaların plak ve periodontal 

indekslerini değerlendirdiklerinde gastrik ve oral H. pilori enfeksiyon ile bu indeksler 

sırası ile P=0,405 ve P=0,603’ lik güçlü bir korelasyon elde etmişlerdir (P>0,001). Bu 

sonucu düzenli diş fırçalama alışkanlığına sahip oral hijyeni iyi bireylerde enfeksiyon 

oranlarının düşük olduğunu, gelişmekte olan ülkelerdeki kötü oral hijyene sahip 

bireylerde oral ve gastrik H. pilori enfeksiyonlarında yüksek insidansı olduğunu 

bildirmişlerdir. Bizim çalışmamızda da tedavi sonrasında H. pilori(-) olan hastaların 

OHİ değerlerinde istatiksel olarak anlamlı bir düşüş oluşmuş, bu durumun hastalığın 

eradikasyonun başarısına olumlu katkıda bulunduğu belirtilmiştir. 

Butt ve ark.’larının 2002 yılında 78 birey ile yaptıkları çalışmada dental plak 

miktarı ile H. pilori enfeksiyonu arasında anlamlı farklar olduğunu, oral hijyen ve 

çevresel farklılıkların bu ilişkiyi etkilediğini bildirmişlerdir. 

Jia ve ark.’larının 2009 yılında yaptıkları çalışmada 148 hastada 2 farklı plak 

kontrol sisteminin H. pilori rekürrensine etkisini incelemişlerdir. 3 gruba ayırdıkları 

hastaların 1. grubuna günlük dental plak kontrolü 2. grubuna profesyonel bir tedavi ile 

dental plak kontrolü uygularken; 3. gruba dental plağı uzaklaştırmamışlardır ve 2 
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grubun 1. gruba ve 3. gruba göre enfeksiyonun rekürrensi açısından istatiksel olarak 

anlamlı bir fark oluşturduğunu bildirmişler ve profesyonel oral hijyen alışkanlıklarının 

önemini vurgulamışlardır. 

Namiot ve ark.’ları 2006 yılında H. pilori ‘e bağlı olup NSAID kullanımına 

bağlı olmayan peptik ve gastrik ülseri olan 93 bireyde plak ve periodontal indeks 

sonuçlarını değerlendirdiklerinde ülser ve kötü oral hijyen arasında bir ilişki olduğunu 

bildirmişlerdir.  

Aynı araştırmacıların 2007 yılında yaptıkları başka bir araştırmada H. pilori (+) 

137 peptik ülserli hastaya iki farklı metotla üçlü ilaç tedavisi uygulamışlar ve dental 

indeks değerlerini kaydetmişlerdir. Doğal diş, protez, dolgulu diş, debris indeksi, 

periodontal indeks açısından istatiksel anlamlı farklar elde edemezken oral hijyen ve 

ağız sağlığı açısından istatiksel anlamlı farklar elde etmişlerdir. Oral hijyenin ilaç 

tedavisinin etkiliğini artırdığını bildirmişlerdir. 

Meral ve ark.’ları 2009 yılında yaptıkları çalışmada 40 bireyin OHİ’ leri 

değerlendirildiğinde oral hijyeni iyi olan 13 hastanın 3’ünde (%23,1) pozitif sonuç, Orta 

dereceli oral hijyenine sahip 20 hastanın 11’inde (%55) sonuç pozitifken, kötü oral 

hijyenine sahip toplam 7 hastanın 6’sında (%85,7) sonuç pozitif olarak bulunmuştur 

(P=0,021). OHİ ve periodontal sağlık açısından istatiksel olarak anlamlı sonuç olduğunu 

bildirmişlerdir. Hastalığın tetkikinde CLO test ve üre nefes testi kullanmışlardır. 

Peach ve ark.’ları 2007 yılında 217 bireyde yaptıkları çalışmada dental plak 

miktarı ile H. pilori enfeksiyonu arasında anlamlı bir ilişki bulmuşlardır. bizim 

çalışmamızda da olduğu gibi Oral hijyen eğitimi ve oral hijyen uygulamalarının 

enfeksiyonun önlenmesinde ve insandan insana geçişinde önemli etkilere sahip 

olabileceğini bildirmişlerdir. 

Dye ve ark.’ları 2002 yılında yaptıkları çalışmada periodontal tedavisi 

tamamlanmış ve H. pilori antikoru (+) olan 4504 bireyde kötü periodontal sağlığa bağlı 

derin ceplerle H. pilori enfeksiyon arasında ilişki olduğunu bildirmişlerdir. 

Gebara ve ark.’ları 2004 yılında 30 hasta ile yaptıkları çalışmada bu hastaların 

%43 ’ünün ağzında H. pilori tespit etmişlerdir. Bakterinin prevalasındaki yüksekliğinin 
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kötü oral hijyen sebebiyle olabileceğini ve üçlü ilaç tedavisinin midedeki H. pilori’nin 

tedavisinde oldukça etkili olduğunu fakat oral kavitede etkili olamadığını bakterinin 

ağızdan eliminasyonun gastrik rekürrenslerin önüne geçeceğini bildirmişlerdir. 

Anand ve ark.’ları 2006 yılındaki çalışmalarında periodontal hastalık ve kötü 

oral hijyenin H. pilori enfeksiyonu için bir risk olduğunu bildirmişlerdir.  

Esfahanizadeh ve ark.’ larının 2010 yılında yaptıkları çalışmada 122 gastrik H. 

pilori enfeksiyonu olan hastada periodontal değerleri incelemişlerdir. Oral hijyen ve 

hastalığın rekürrensi arasında istatiksel olarak anlamlı ilişki bildirmişlerdir. 

Gastroenterologların hastalarını oral ve dental sağlık açısından bilgilendirmek üzere bir 

diş hekimine yönlendirilmesinin gerekliliğini bildirmişlerdir. 

Asgah ve ark.’ları 2009 yılında 101 dispepsi hastasıyla yaptıkları çalışmada 

kötü oral hijyene sahip bireylerde dental plak ve midede H. pilori prevalansının daha 

fazla olduğunu bildirmişler ve oral kavitenin hastalığın rekürrensi ve geçişi açısından 

rezervuar olabileceğini bildirmişlerdir. 

Silva ve ark.’larının 2010 yılında 115 hasta ile yaptıkları çalışmada H. pilori’yi 

sadece supragingival plakta tespit etmişler ve supragingival kolonizasyonla oral hijyen 

parametreleri arasında bir ilişki olduğunu bildirmişlerdir.  

Umeda ve ark.’ları 2003 yılında yaptıkları çalışmada derin periodontal ceplerde 

(>4mm) tespit ettikleri H. pilori ile periodontitis arasında bir ilişki kurmuşlardır. Bu 

çalışmada dikkat çeken bir başka önemli inceleme ise H. pilori’ nin tespit edildiği plak 

örneklerinin %80’ inde Bacteroides forsythus (B. forsythus)’unda tespit edildiği buna 

karşın H. pilori tespit edilememiş plak örneklerinde B. forsythus oranın %44,4 

olmasıdır. Çalışmada H. pilori’nin dental plakta B. Forsythus ile birlikte olmayı tercih 

ettiği ima edilmekte ve B. Forsythus’un potansiyel periodontopatojen olması sebebiyle 

H. pilori ve periodontitis arasında göz ardı edilemeyecek pozitif korelasyon olduğu 

bildirilmektedir. Araştırmacılar oral kavitesinde H. pilori olan periodontitis hastalarında 

daha dikkatli olunmasını önermektedir. 

Subgingival plak kolonizasyonu tamamen anlaşılamamış olmasına rağmen iyi 

bir oral hijyeni olan hastada başlangıç periodontal tedaviyi takiben plak organizasyonu 
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aylar almaktadır. Kötü bir supragingival plak kontrolü olan hastada mikrobiyal 

organizasyon 40-60 gün içinde subgingival plak oluşumuna sebep olmaktadır (Sbordone 

ve ark., 1990). Kişinin oral hijyen alışkanlık seviyesi  diştaşı miktarıyla birlikte 

subgingival ve supragingival  plağının popülasyonunu , formasyonu ve rekolonizasyon 

hızını belirlemektedir (White., 1997). Bu durum periodontal enfeksiyon oluşumunu 

direk olarak etkileyecektir. 

H. pilori’nin varlığını dental plakta (Majmudar ve ark., 1990; D’Alessandro 

and Seri, 1992; Bickley ve ark., 1993; Nguyen ve ark., 1993; Banatvala ve ark., 1993; 

Asikainen ve ark., 1994; Cellini ve ark., 1995; Wahlfors ve ark., 1995; Hardo ve ark., 

1995;  Cammarota ve ark., 1996; Riggio ve Lennon, 1999;  Şahin ve ark., 2001; Allaker 

ve ark., 2002),  dişte ( Hardo ve ark., 1995 ; Cheng ve ark., 1996), tükürükte (Oshowo 

ve ark.,1998; Luman ve ark.,1996; Bernander ve ark., 1993; Khandaker ve ark., 

1993;Ishihara ve ark., 1997; Krajden ve ark., 1989; Mapstone ve ark., 1993; Dore-Davin 

ve ark., 1999;Kim ve ark., 2000), tükürükte (Hammar ve ark., 1992;Ferguson ve ark., 

1993; Shimada ve ark., 1994; Li ve ark., 1995; Jiang ve ark., 1998; Parsonnet ve ark., 

1999), mukozada, (Namavar ve ark., 1995; Namavar ve ark., 2001), dilin dorsumunda( 

Dowsett ve ark.,1999), subgingival ve supragingival dental plak ve tükürükte; (Song ve 

ark., 2000a) gösteren bir çok çalışma vardır. Bu çalışmalardan bazılarında H. pilori 

periodontopatojen olarak kabul edilmektedir (Song ve ark., 2000a)  Bu demek oluyor ki 

H. pilori kalıcı yada geçici oral kavitenin bir parçası olabilmektedir. Bu sebeple diğer 

periodontopatojenler gibi periodontal enfeksiyon kontrol prensipleri bu bakteri içinde 

geçerli olmalıdır. H. pilori rekürrensini ve kolonizasyonunu önlemeye katkıda 

bulunmak için oral hijyen alışkanlıklarının kazanılmasını ve düzenli periodontal 

başlangıç tedavisinin yapılmasının gerekliliğini savunmaktayız. 

Yapılan çalışmalarda H. pilori’nin sahip olduğu birtakım mikrobiyolojik 

özelliklerinin üçlü ilaç tedavisine rağmen midedeki rekürrensine sebep olabileceği 

gösterilmektedir. Elektron mikroskobu ile yapılan çalışmalarda H. pilori’nin 3 farklı 

formu olduğu bildirilmektedir. Bunlar spiral form, kokoid form ve dejeneratif formdur. 

Spiral form canlı, kültüre edilebilir, virülan ve deney hayvanlarına kolonize olup 

inflamasyona sebep olabilen formdur. Kokoid formlar canlı fakat kültüre olamayan 

daha az virülan ve daha az kolonize olabilen ve daha az inflamasyon oluşturan 
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formudur. Dejeneratif form ise kokoid formun ölmüş piknotik kültüre olamayan 

formudur (Cellini ve ark., 1994; Andersen ve  Rasmussen; 2009). Bazı çalışmalarda H. 

pilori’nin mideden oral kaviteye geçerken spiral formdan kokoid forma geçtiğini bu 

formun da hastalığın rekürrensinden sorumlu olabileceğini göstermektedir (Azevedo ve 

ark., 2007, Andersen ve  Rasmussen; 2009, Song ve ark., 2000). Diğer taraftan H. 

pilori’nin oral kavitedeki varlığı konusunda ortak sonuca varılamamasının sebebi canlı 

fakat kültüre olamayan kokoid form nedeniyle olabileceğini ve bu formun hastalığın 

rekürrensinin sebebi olduğunu bildiren çalışmalar vardır.  (Morales-Espinosa ve ark., 

2009).  

Çalışmamızda dental plakta H. pilori tespit edilmiş 98 hastanın tamamı üçlü 

ilaç tedavisi almıştır. Tedavi sonucunda periodontal tedaviye bağlı olmaksızın toplam 

98 hastadan 41 ‘inde ilaç tedavisine rağmen an az 6 ay sonra yapılan testlerde bakterinin 

varlığı tespit edilmiştir. Oral kavite sadece midenin H. pilori enfeksiyonu için 

potansiyel değil aynı zamanda rekürrens içinde potansiyel oluşturmaktadır.  Bu yüzden 

oral H. pilori başlangıçta gastro-oral yolla mideden yerleşmiş olsa bile yine mide sağlığı 

için zararlı olabilir. Tedaviyi takiben mide sağlığının tekrar bozulması midenin dental 

plaktan kaynaklı olarak tekrar kolonizasyona maruz kaldığını gösterir. Bu durum 

çevrede antibiyotik tedavisine yanıt vermeyen bir ortamın varlığını göstermektedir. Bu 

ortamın oral kavite olduğunu ve bizim çalışmamızda da olduğu gibi gastrik 

eradikasyonun oral H. pilori’nin pozitif olduğu durumlarda negatif olduğu durumlara 

göre daha zor olduğunu bildiren birçok çalışma vardır. 

Miyabayashi ve ark.’ları 2000 yılında yaptıkları çalışmada 47 hastada üçlü ilaç 

tedavisinin oral kavitede H. pilori varlığına bağlı olarak başarısına baktıklarında 

tedaviden 4 hafta sonra oral H. pilori (–) olan hastalarda başarı oranını %91,6 olarak 

tespit ederken oral H. pilori (+)  olan hastalarda  %52,1 başarı oranına elde etmişlerdir 

(P=0,0028). İlaç tedavisinden 2 yıl sonra bu oranların oral H. pilori (–) olan hastalarda 

başarı oranını %95,8 olarak tespit ederken oral H. pilori (+)  olan hastalarda  %69,5 

başarı oranı gösterdiğini bildirmişlerdir (P=0,018). Oral kavitede bakterinin tespiti CLO 

test yöntemiyle belirlenmiştir. Bu sonuçlar doğrultusunda oral kavitedeki H. pilori’nin 

üçlü ilaç tedavisinin sonuçlarını etkilediğini ve gastrik enfeksiyonun rekürrensi ile 

ilişkide olduğunu, bu tip vakalarda oral H. pilori’ nin tespit edilmesini, eğer sonuç 
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pozitif ise hastalığa sebep olabileceği ya da rekürrensine sebep olabileceğinin kabul 

edilmesi gerektiğini bildirmişlerdir. 

Mapstone ve ark.’ları 1993 yılında 13 hasta ile yaptıkları çalışmada dispeptik 

hastaların ağızlarında PCR yöntemi ile göz ardı edilemeyecek miktarda H. pilori tespit 

etmişlerdir ve bunu ilaç tedavisinden sonra rekürrens için majör sebep kabul etmişlerdir. 

Desai ve ark.’ları 1991 yılında 43 hasta ile yaptıkları çalışmada üçlü ilaç 

tedavisi sonrası oral H. pilori kontrolünü CLO test yöntemiyle bakmışlar ve gastrik 

mukozasında H. pilori olan 24 hastanın dental plaklarında da hala bakterinin olduğunu 

tespit etmişlerdir ve bunun sonucunda dental plağın üçlü ilaç tedavisinden 

etkilenmediğini ve oral kavitenin bakteri için bir rezervuar olmasının enfeksiyonun 

tedavisinde hataya sebebiyet verdiğini bildirmişlerdir. Desai ve ark.‘ları aynı zamanda 

bu çalışmalarında midesinde H. pilori olmayan hastaların dental plak örneklerinde H. 

pilori tespit ettiklerini bildirmişlerdir. 

Medina ve ark.’ları 2010 yılında 98 hasta ile yaptıkları çalışmada hastaların 

dental plak tükürük ve gastrik biyopsilerini incelemişler ve oral kavitede H. pilori 

bulunan kişilerin sindirim sistemi sıkıntılarının daha sık göründüğünü bunun yanı sıra 

bu hastaların periodontal hastalık sahibi olduklarını bildirmişlerdir. Aynı zamanda bu 

durumun gastrointestinal rekürrensler için bir risk olduğu bildirilmiştir. 

Rasmussen ve ark.’ları 2010 yılında 78 dispeptik yetişkinle yaptıkları 

çalışmada tükürük ve dental plak ve gastrik biyopsi örneklerini incelemişlerdir. Oral ve 

midedeki H. pilori arasında istatiksel anlamlı bir ilişki olduğunu bildirmişlerdir               

(P<0,0001). Bu sebepten bakterinin oral kavite formunun gastrik enfeksiyon için 

potansiyel teşkil ettiğini bildirmişlerdir.  

Nyugen ve ark.’ları 1993 yılında 25 erkek bireyle yaptıkları çalışmada dental 

plaktan elde ettikleri H. pilori’nin topikal bir tedavi olan bizmutla tedavi sonrasında 

rekürrense sebep olabileceğini öne sürmüşlerdir. 

Berroteran ve ark.’ları 2002 yılında 32 dispeptik olmak üzere toplam 52 hasta 

ile yaptıkları çalışmada dental plağında H. pilori olan hastalarda antibiyotik 
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tedavisinden sonra gastrointesinal rekürrens ve ülserin tekrarlaması için bir risk 

oluşturabileceğini bildirmişlerdir. 

Salmanian ve ark.’larının 2008 yılında yaptıkları çalışmada 13 oral Candida 

albicans mayasını incelemişler ve tamamında oral H. pilori tespit etmişlerdir. H. 

pilori’nin intrasellüler olarak mayanın içinde olduğunu bildirmişlerdir. Bu 

endosimbiyotik ilişkinin oral kavitedeki H. pilori’nin kalıcılığını, mide de rekürrensini 

ve enfeksiyonun insan popülasyonuna yayılmasının açıklaması olduğunu 

bildirmişlerdir. H. pilori için oral kavitenin ve farklı besinlerin bir maya kaynağı olması 

sebebiyle oral hijyen alışkanlıklarının kazanımı ve yiyeceklere dikkat ederek 

bulaşmasını engellemenin mümkün olabileceğini bildirmişlerdir. 

Liu ve ark.’larının 2009 yılında 443 dispeptik hasta ile yaptıkları çalışmada bu 

hastaların 263’ünün dental plağında, 273 hastanın midesinde H. pilori tespit etmişlerdir. 

Dental plağında H. pilori olan hastaların gastrik enfeksiyon varlığının olmayan gruba 

göre yüksek sayıda istatiksel olarak anlamlı olduğunu bildirmişlerdir (P<0,05). Gastrik 

enfeksiyonla dental H. pilori ‘nin sıkı ilişkide olduğunu, bu ilişkinin enfeksiyonun 

rekürrensine sebep olabileceğini, korunmak için oral hijyenin önemli olduğunu ve H. 

pilori’nin önlenmesi oral kavite de önleyici tedbirler alınmasının gerekliliğini 

bildirmişlerdir. 

Eskandari ve ark.’larının 2010 yılında gastrik enfeksiyonu ve periodontitisi 

olan hastalarla yaptıkları çalışmada dental plaktaki H. pilori ile gastrik enfeksiyon 

arasında istatiksel olarak anlamlı sonuçlara ulaşmışlardır (P=0,012). Sonuç olarak oral 

H. pilori’nin rekürrensin sebebi olabileceğini bunu önlemek için üçlü ilaç tedavisi ile 

birlikte hastalara mutlaka profesyonel periodontal tedavi ve oral hijyen alışkanlıklarının 

verilmesinin önemini bildirmişlerdir. 

Ünsal ve ark.’ları 2002 yılında yaptıkları çalışmada dental plak ve gastrik 

mukoza arasında H. pilori varlığı açısından istatiksel olarak anlamlı bir ilişki kurmuşlar. 

Hem gastrik hem de supragingival dental plak örnekleri H. pilori (+) olan bireylerin 

fazlalığının supragingival dental plağın rezervuar görevi yaptığı ve gastrik mukoza için 

potansiyel rekürrens sebebi oluşturdu hipotezini desteklemişlerdir. 
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Sheu ve ark.’ları 2006 yılında H. pilori tedavisi başarılı olmuş 388 hasta ile 

yaptıkları 3 yıllık takipli çalışmada bu hastaları dental hastalığı olanlar (gingivitis 

periodontitis ve diş çürüğü) ve dental hastalığı olmayanlar olarak ikiye ayırmışlar ve bu 

grubu 1 yıl takip etmişlerdir. Bir yıl sonra dental hastalığı devam edenleri ikinci ve 

üçüncü yıllarda takip etmek üzere dental tedavi grubu olarak isimlendirmişlerdir. İlk yıl 

dental hastalığı olan 159 hastada (%13,2) dental hastalığı olmayan 200 hastaya (%3,5) 

göre yüksek oranda H. pilori rekürrensi görülmüş (P<0,001). İkinci ve üçüncü takip 

yıllarında bu oran dental hastalığı olanlarda, dental hastalığı olmayan ve dental tedavi 

almış olan hastalara göre yine yüksek bulunmuş (İkinci yıl sırasıyla %18,4, %2,8, %5,7 

ve P<0,001; üçüncü yıl sırasıyla %20, %3,8, %6,3 ve P<0,001). Dental hastalığı olan 

kişilerin oral hijyenlerininde kötü olduğunu ve H. pilori kolonizasyonuna daha açık hale 

geldiklerini bildirmişlerdir.  Araştırma sonunda dental hastalıkların H. pilori 

enfeksiyonlarının başarılı eradikasyonundan sonra rekürrensi için predispozan bir faktör 

olduğunu ve başarılı bir H. pilori eradikasyonundan sonra rekürrensi engellemek için 

dental hastalıkların tedavi edilmesi ve gözlemlenmesi gerektiğini bildirmişlerdir.  

H. pilori’i oral kavitede gösteren ve bu bakterinin enfeksiyonun rekürrensinden 

sorumlu olabileceğini gösteren birçok çalışmanın yanında; oral kavite H. pilori’i tespit 

edememiş, oral kavite ile H. pilori arasında bir ilişki kuramamış çalışmalarda 

mevcuttur.  

Oshowo ve ark.’ları 1998 yılında dental plakta düşük oranda da olsa H. pilori 

tespit etmiş olmalarına rağmen oral kavitenin H. pilori için bir rezervuar olmadığını,  

varlığının geçici olduğunu öne sürmüşler. Çünkü supragingival plakta ve ağzın diğer 

bölgelerinde H. pilori tespit edememişlerdir. Gastrik reflü ile oraya bir yerleşim olmuş 

olabileceğini bildirmişlerdir. 

Ishihara, Okuda ve ark.’ları yaptıkları (2001, 2003) yaptıkları çalışmada 

periodontal patojenlerin H. pilori’nin oral kavitedeki varlığını engellediğini öne 

sürmektedirler. Campylobacter rectus ve H. pilori’nin çapraz etkileşim gösteren 

antijenlere sahip olmaları oral ve gastrik mukozada immunopatolojik cevap 

oluşturmalarına sebep olabileceğini bildirmişlerdir. 
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Asikainen ve ark., 1994 yılında , Martinez-Gomis ve ark., 2006 yılında, Olivier 

ve ark., 2006 yılında,  Silva Rossi-Aguiarve ark., 2009,  Allaker ve ark., 2001 yılında 

yaptıları çalışmalarda Oral kavitenin H. pilori için bir rezervuar olmadığını PCR 

yöntemiyle yaptıkları çalışmalarda elde edilen H. pilori’nin gastrik reflü sebebiyle 

olduğunu öne sürmüşlerdir.  

Hardo ve ark.’larının 1995 yılında PCR yöntemiyle yaptıkları çalışmada 62 

hastanın 54 nün antral mukozasında H. pilori elde etmişler fakat yalnızca 1 tanesinin 

dental plak kültüründe H.pilori ye rastlamamışlardır.  Bu nedenle gastrit ve periodontal 

hastalık ve hijyen arasında bir ilişki olmadığını bildirmişlerdir. Araştırmacılar oral H. 

pilori’nin kaynağının gastrik reflü nedeniyle olabileceği gibi bakterinin elde 

edilmesinde kullanılan kültür teknikleri nedeniylede oluşmuş olabileceğini öne 

sürmüşlerdir.  

Bu çalışmaların yanı sıra bazı araştırmacılar oral bölgede H. pilori tespit 

etmenlerine rağmen oral kavitenin bir rezervuar olmadığını ve bu bölgenin rekürrensten 

sorumlu olacak kadar önemli olmadığını öne sürmüşlerdir. 

Bürgers ve ark.’ları 2008 yılında yaptıkları çalışmada 94 hastanın 29’unun 

midesinde, 1’sının ise oral kavitesinde PCR yöntemiyle H. pilori tespit etmişlerdir. 

Yalnızca 6 hastanın hem midesinde hem de oral kavitesinde H. pilori’i olduğunu 

bildirmişlerdir. Oral kavitedeki varlığının hiçbir genel ya da oral sağlık parametresi ile 

ilişkili olmadığını ve rekürrense etkisinin olamayacağını öne sürmüşler. 

Karczewska ve ark.’larının 2002 yılında 329 hasta ile yaptıkları çalışmada oral 

kavitenin rekürrensten sorumlu olamayacağını bunun yanı sıra tükürükte anti-Hp IgA 

antikorunun H. pilori olan hastaların üçlü ilaç tedavisinden sonra oral H. pilori için 

negatif hale geldiğini bu nedenle varlığının belki hastalığın mide ve oral kavitedeki 

tespiti için bir kriter olabileceğinin fakat bunun hastalığın eradikasyonun devamlılığını 

izlemek için çok az değeri olduğunu öne sürmüşlerdir.  

Cześnikiewicz-Guzik ve ark.’larının 2004 yılında yaptıkları çalışmada oral ve 

gastrik enfeksiyonun H. pilori ile ilişkini tespit etmek üzere 100 hasta ile çalışmışlar. 

Oral kavitedeki H. pilori ile gastrik H. pilori ‘nin arasında bir ilişki olmadığını 

bildirmişlerdir. Oral kavitedeki kontaminasyonun midedeki ile aynı derecede olduğunu, 
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oral kaviteden mideye geçişin sadece yiyeceklerle olabileceğini rekürrense katkısı 

olamayacağını öne sürmüşlerdir.  

Yapılan çalışmaların sonuçlarında oluşan farklılıkların öncelikli olarak 

kullanılan laboratuvar metotlarının farklılıklarından kaynaklandığını düşünmekteyiz. 

Çalışmamızda dental plaktaki H. pilori’ yi CLO test yöntemiyle tespit ettik. Test 

tüplerindeki renk değişimini maksimum 30 dakika gözlemledik ve bu sürenin sonunda 

renk değişimine göre H. pilori (+) veya (-) sonucuna ulaştık.  

 Gastrik H. pilori ve oral H. pilori çeşitli yöntemlerle tespit edilebilmektedir. 

Bu konuda farklılık yaratabilecek olan oral H. pilori ‘yi elde etme yöntemi olabilir. 

Yaygın olarak kullanılan yöntemler PCR ve bir hızlı üreaz test yöntemi olan CLO test 

yöntemidir.  

Navabi ve ark.’larının 2011 yılında dental plaktaki H. pilori’nin gastrik 

enfeksiyonla ilişkisi ile ilgili çalışmalardan oluşan meta analizde 2000-2007 yılları 

arasında yapılmış 23 araştırmayı incelmişlerdir. Değerlendirmeleri sonucunda H. pilori 

tespiti için 7 farklı tanı yönteminin kullanıldığını, bunların arasında yaygın olarak 

kullanılanın hızlı üreaz testi ve PCR olduğunu bildirmişlerdir. Bu yöntemlerin 

yaygınlığının sebebini de bu yöntemlerin yüksek doğruluk derecesine sahip olmaları 

nedeniyle tercih edildiğini bildirmişlerdir.  

 Bu çalışmalardaki bazı araştırmacıların PCR yönteminin çok hassas olması 

nedeniyle bazen yalancı pozitif yanıtlar verdiğini bildirmişlerdir. PCR yönteminde 

bakterinin ölü formununda saptanmasının bu sonuca neden olduğunu bildirmişlerdir 

(Hardo ve ark., 1995). 

CLO test yöntemi değerlendirildiğinde ise gastrik bölgedeki güvenilirliğinin 

dental plakta olmadığını çünkü gastrik bölgedeki tek üreaz pozitif bakteri Helikobakter 

iken dental plaktaki Streptococcus vestibularis ve Actinomyces viscosus gibi 

bakterilerinin aynı özelliğe sahip olmaları nedeniyle yanlış pozitif sonuç verebileceğini 

bildirmelerine rağmen Vaire ve ark.’larının 1988 yılında yaptıkları çalışmada ki C. 

Pilori ilk olarak hızlı üreaz yöntemi ile tespit edilmiştir ve bu çalışma C. pilori’nin keşfi 

ile birlikte yapılan çalışmalardandır. CLO test in vitro ortamda test edildiğinde oda 

sıcaklığında 20 dakikadan sonra sonuç verdiğini fakat 50 ºC de 5 dakika içinde pozitif 
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sonuç verdiğini ve yüksek sensitivitenin 10 dakika içinde pozitif sonuç vermesiyle 

oluştuğunu, Diğer üreaz üreten bakterilerin 1 saatten sonra pozitif sonuç verdiğini 

bildirmişlerdir. İn vivo olarak Marshall ve ark.’ları 1987 yılında C. Pilori içeren 

örneklerinin %75’nin ilk 20 dakika içinde pozitif sonuç verdiğini 24 saat içinde bu 

oranının %98’e ulaştığını bildirmişlerdir. Buna dayanak çalışmamızda 20 dakika 

içerisindeki değişimleri gözlemledik. Sonuçlarımıza göre CLO test diğer yöntemlerle 

karşılaştırıldığında hızlı, ucuz ve kolay uygulanabilir bir tanı yöntemidir. PCR 

yönteminin uygulanmasının pahalı, zaman isteyen ve özel eğitim gerektiren bir yöntem 

olması nedeniyle kullanışlı olmadığı düşüncesindeyiz.  

Çalışmamızdaki limitasyonlardan birinin hasta sayısı olduğu düşüncesindeyiz. 

Hasta sayımızın ortalamaları yapılan diğer araştırmalarla uyumlu olmasına rağmen daha 

fazla hastanın incelenmesinin sonuçlarımıza olumlu katkı sağlayacağı görüşündeyiz. 

Toplam da 200 hastayı üzerinde çalışmaya başlamış olsak ta yalnızca 98 hasta ile 

çalışmanın sonucuna ulaşabildik. Ülkemizde hastaların kontrolsüz ilaç kullanımları ve 

doktor tavsiyelerine uymamaları nedeniyle 6 aylık bir sürece yayılan çalışmamızda bir 

grup hastayı verilen üçlü ilaç tedavisini uygulamadıkları için bir diğer grubuda geri 

çağırma döneminde hasta ulaşamama veya farklı sebeplerle hastanın hastanemize tekrar 

dönmemesi sebebiyle kaybettik.  

Sonuç olarak çalışmamızda periodontal tedavinin Helikobakter pilori 

eradikasyon ve rekürrensine katkısını inceledik. Periodontal tedavinin Helikobakter 

pilori eradikasyon ve rekürrensine klinik olarak katkısının olduğunu fakat bu katkının 

istatiksel olarak anlamlı olmadığını ortaya koyduk. Bunun yanı sıra tedavi ve kontrol 

gruplarının plak ve kalkulus indeksinden oluşan oral hijyen indeksinde tedavi öncesi ve 

sonrası meydana gelen farklılıkların hastalığın eradikasyon ve rekürrensinde istatiksel 

olarak anlamlı farklar oluşturduğu sonucuna vardır.  Çalışmamızda hastaların diş 

fırçalama alışkanlıkları, cinsiyet, eğitim ve yaşadığı yer özelliklerinin istatiksel olarak 

bir fark oluşturmadığını, fakat hastaların oral hijyen alışkanlıklarının klinik olarak fark 

oluşturduğunu belirledik. 
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6. SONUÇLAR 

1. Başlangıç periodontal tedavinin Helikobakter pilori eradikasyon ve rekürrensine 

katkısı istatiksel olarak farklılık oluşturmamıştır. 

2. Başlangıç periodontal tedavinin Helikobakter pilori eradikasyon ve rekürrensine 

katkısı klinik olarak farklılık oluşturmuştur. 

3. Oral hijyen indeksinde oluşan iyileşmenin Helikobakter pilori eradikasyon ve 

rekürrensini olumlu yöndeki katkısı istatiksel olarak anlamlı bulunmuştur. 

4. Hastaların cinsiyet, eğitim ve yaşadığı yer özellikleri Helikobakter pilori eradikasyon 

ve rekürrensinde istatiksel olarak farklılık meydana getirmemiştir. 
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