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Ozet

Helikobakter Pylori (H.Pylori), gastritis, peptik Ulser ve gastrik kanserler igin risk faktoéri olabilecek bir patojen olarak
dusunulmektedir. Gastrik H.Pylori enfeksiyonlarinda sistemik Ggli medikal tedaviye (Antibiyotikler, antibakteriyeller ve proton pompa
inhibitorleri) cevapsizlikta, agiz boglugunun H.Pylori igin ortam oldugu dusunilmektedir. H.Pylori ile ilgili gastrik hastaliklarin mutlak
tedavilerinde, agiz boslugu H.Pylori eradikasyonu yapilmaldir. H.Pylori enfeksiyon tedavisinde sistemik tedavinin etkisini artirmak,
enfeksiyonun tekrarlama riskini azaltmak igin periodontal tedavinin, sistemik medikal tedavi ile kombine edilmesinin gerekliligi
bildiriimistir. Bu calismada amag, H.Pylori enfeksiyonlarinda periodontal hastaliklarin 6énemli bir faktér olabilecegi distincesini
vurgulamaktadir. Bundan bagka Periodontal hastaliklarin da rutin medikal islemlerin bir parcasi olarak degerlendirilmesi 6nerilmelidir.

Anahtar Kelimeler:Helikobakter Pylori, A§iz boslugu, Mide, Periodontal tedavi.

Abstract

Helicobacter pylori (H.Pylori) is considered to be a pathogen responsible for gastritis peptic ulcers, and a risk factor for
gastric cancers. The oral cavity has been proposed as a reservoir for H.Pylori that could be responsible for the refractoriness of
gastric infection to medical triple therapy (antibiotics, antimicrobials, and proton pump inhibitors). Eradication of H.Pylori from the oral
cavity should be made an important part of comprehensive management of H.Pylori-associated gastric diseases. It has been
reported that periodontal treatment in combination with systemic therapy could be a promising approach to increasing the therapy’s
efficacy and decreasing the risk of infection recurrence. The aim of this study is to emphasize that periodontal disease may be
considered as on important factor for H.Pylori infections. Furthermore, it suggests that periodontal evaluation should be performed as
part of a rutin medical assessment process.

Key Words: Helicobacter Pylori, Oral Cavity, Stomach, Periodontal therapy.

Girig allelik polimorfism gibi konaga ait faktorlerin
birlikte etkilegiminin belirledigi ileri suralmektedir.
Helikobakter pylori (H.Pylori), dinya Ust gastrointestinal sistemle ilgili pek

nufusunun en az %50’sinin mide mukozasini  ¢ok patolojiden sorumlu tutulmasi yaninda son
enfekte ederek gastrik Ulserler, gastrik yillarda demir eksikligi anemisi, migren koroner
adenokarsinom, B hiucre lenfomalari ve kalp hastaligi gibi hastaliklarla da iligkili oldugu
otoimmin  gastrit  gibi  gastrointestinal konusunda galismalar yogunluk kazanmaktadir.
patolojilere yol agabilen 6nemli bir bakteriyel

patojendir (1-4). Mide mukozasinda H.Pylori ile Tarihge

iligkili olarak ortaya c¢ikan histopatolojik H.Pylori'nin tarihgesi, biyolojinin ilk canli
degisimlerin prognozu; antijen ve toksinlerdeki organizmalari kadar eski olduklari ve insanligin
polimorfizim gibi bakteriye 06zgl fakttrler, evrimsel olarak ayrima ugradi§i yillardan gok
ailedeki nUfus, beslenme aliskanliklar ve daha 6énceki dénemlerde (tahminen 100 milyon
hijyenik sartlar gibi gevresel faktorler ile yas, yil) ilk primatlarda ve biylik memelilerin
cinsiyet ve proinflamatuar sitokin genlerindeki gastrointestinal ~ sistemlerine  major  flora
bakterisi olarak yerlestikleri tahmin edilmektedir
*lletisim Adresi _ (5, 6). Hipotez asamasinda kalan c¢ok fazla
ggn'g/'lma;k'n;:rigigfgmversitesi calismadan sonra Barry Marshall ve R. Warren
Dishekimligi Fakitesi mide biyopsi 6rneklerinde bakterileri tanimlamis,
Periodontoloji Anabilim Dall, bu bakteriler ile gastrointestinal patoloji
67600 arasinda iliski oldugunu ortaya koymuslardir(7,
8). Daha sonra, Marshall ve arkadaglari (1985)

le:(r 0-037327-22216314324% . ile Morris ve Nicholson (1987), kiltir ortaminda
aks: O- H . . . . .
e o urettikleri H.Pylori suslarini sivi gidalar ile

yutarak, koch olayini gergeklestirmiglerdir (9,
10). Bu calismalar Marshall ve Warrene 2005

Kozlu-ZONGULDAK.
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yilinda “Nobel Tip” 6dulu kazandirmigtir (9-11).
Bu calismalar takiben yapilan ¢ok sayidaki

galismalara ve elde edilen bulgulara
dayanilarak Uluslararasi Kanser Arastirma
Kurumu (International Agency for Cancer

Research) 1994 yilinda H.Pylori'nin kanserojen
oldugunu ilan ederek, ilk kez bir bakteriyi Tip |
karsinojen olarak siniflandirmistir.  (12-15).
Ayni yil national Institute of Health (NIH),
H.Pylori’'nin peptik Ulser hastaliginin en énemli
nedeni oldugunu bildirmis ve hastaligin tedavisi

icin antibakteriyel tedavi rejimleri dnermistir (16).

Enfeksiyon Bulagmasi

H.Pylorinin dinya genelinde ¢ok sayida
insanda kolonize olmasi bakterinin oldukca
gucli bir yayllma stratejisi gelistirdigi izlenimini
uyandirmaktadir. insanlarda bulas; fekal-oral,
agiz ici sekresyonlarin bulasi ile yani, oral-oral,
ev hayvanlarindan, insan-hayvan-insan,
kontamine gida ve su yolu ile gergeklesir.
Epidemiyolojik  caligmalar,  enfeksiyonlarin
siklikla aile iginde, kisiden Kisiye yakin temas
seklinde oldugunu gostermigtir. Ailede fert
sayisi ve kotu hijyen bulas riskini artirir. H.Pylori
enfeksiyonu genellikle ¢ocukluk c¢aginda,
anneden cocuga veya kardesten kardese gecis
seklinde olmakta bulasdan sonraki
kolonizasyon da omur boyu devam etmektedir
(17-19). Bazi yayinlarda H.Pylori
kolonizasyonunun  hayatin  ilk  aylarinda
basladigi, 10 yasindaki ¢ocuklarin
yaklasik %90’inda kolonizasyon tesbit edildigi
bildirilmigtir (20).

H.Pylori insanlarda gaitadan, dis
plaklarindan ve tikurukten izole edilmistir (21).
AQiz icerisinde dis plaklarinda kolonize suslar
plaktan sekresyonlara oradan da
otoinokllasyonla gastrik mukoza’ya
ulasabilmektedir. Diger taraftan da gastrik
kolonizasyon,  gastrodzefageal refli ile
bakterinin tekrar agiz bosluguna ulasmasina yol
acmaktadir. Eldivensiz calisan endoskopistler
ve dis hekimlerinde ylksek enfeksiyon orani,
sekresyonlarin potansiyel bulas yolu oldugunu
kanitlamaktadir (22). Gaita ile kontamine olmus
sebze, meyve ve deniz kabuklari gibi gidalar,
su ve lagim sulari gibi c¢evresel o6rnekler
H.Pylori icin potansiyel kaynak olabilir. Ancak
bakterinin canli formlari bu tir 6rneklerde
gosterilememis, molekiler yéntemlerle DNA’si
tesbit edilebilmistir (22).
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Epidemiyoloji

H.Pylori, enfeksiyon sikligi gelismis
ulkelerde  %20-30, gelismekte  olan
Ulkelerde  %85-95'dir.  Gelismis  Ulkelerde

prevelans c¢ocuklarda dusiktir ve yasla artar.
Gelismekte olan ulkelerde gocukluk,
enfeksiyonun en c¢ok alindigi devreyi olusturur.
Dusuk sosyoekonomik durum, kot su
kaynaklarinin  kullanimi, kalabalik ailelerde
yasam prevelansi ylksektir (23).

H.Pylori’nin dogal kaynagi
bilinmemektedir. Enfeksiyonun kaynagdi insandir.
insanlarin yanisira képek, kedi, koyun, sigir ile
birgok kiguk kemirici ve kuslarin
gastrointestinal  sistemlerinde yerlesebilirler.
Bununla birlikte H.Pylori'nin tikrik, dis plagi,
aterom plaklann ve safrada gorildugu
bildirilmigtir (20-22).

Ulkemizde 21 yas Ustl yetiskinlerde H.
Prevelansi %80, 16-17 yas arasi
cocuklarda %64 bulunmustur (23).H.Pylori in-
vitro sartlarda son derece duyarli olan bir
organizmadir. Kuruluk, gunes 1s1§1, disuk nem
orani gibi c¢evresel sartlarda kisa slrede
inaktive olurlar. Mikroorganizmanin canhhgini
cevresel su orneklerinde, kultirde Uretilemeyen
kokoid formda surdurdigu bildirilmistir (24).

Patogenez

H.Pylori’nin mide asidinden
etkilenmeden gecebilmesi Ureaz aktivitesi
sonucudur. Bakteri Ureyi hidrolize ederken

amonyak ve karbondioksit olusturur. Amonyak
su ile birlesip amonyuma doéndgltrken, H
iyonlarini  alarak g¢evresini alkalilestirir ve
bakteriyi mide asidinin zararli etkisinden korur
(25). H.Pylori’nin spiral sekli ve flajilleri ise,

mikis tabakasini ge¢mesinde yardimdici
olurlar. Bakteri, olusturdugu proteinlerden
adezinler ile mide ylzey epiteline vyapisir,

proteaz ile koruyucu mukisUu parcalayarak,
epitel ylzyinde hasar yapar. Bakteri mukdis ile
epitel hicrelerinin arasinda kolonize olur, mide
mukozasina invaze olmadan inflamasyon yapar.
H.Pylori enfeksiyonlari; konagin 0zellikleri,
beslenme aliskanliklari, genetik 6zellikleri,
gastrik mukozadaki koruyuculugun azalmasi,
enfekte eden susun sayisi ve varsayllan
virulans faktorleri, yerlesim alani, re-enfeksiyon
veya re-aktivasyon sayisi ile  tedavi
basarisizliklari gibi degdiskenlere bagli olarak,
subklinik bir enfeksiyondan gastrik kansere
kadar degisen bir gastrointestinal patolojilere
sebep olurlar.
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Tani1 Yontemleri
Invaziv ve invaziv olmayan testler olarak
iki gruba ayrilarak incelenir.

o Invasiv testler, endoskopik inceleme
sirsinda alinan biyopsilerle yapilir. Bunlar;
Histoloji, kultir, hizli Ureaz testleri, smear,
Molekdler biyoloji teknikleri (polimeraz zincir
reaksiyonlari-PCR, DNA isolasyonu, sitoloji)

¢ Invaziv olmayan testler, Seroloji, tre-
nefes testleri, diskida H.Pylori antijenlerinin
arastiriimasi.

H.Pylori ve Agiz Boslugu

Agiz, gastrointestinal sistemin girig
kapisidir. Agiz boslugunda bulunan mikrop
kolonizasyonlari ve enfeksiyonlari  cesitli
gastrointestinal hastaliklara sebep olabilir.
Periodontal hastaliklarda, derin periodontal
cepler (>5mm) ve dis plaklar iclerinde
milyonlarca mikroorganizmayi barindirirlar. Yine,
dis plaklarinin dis ylzeylerinde olusturduklari
biofilm ile sistemik antibiyotiklerin etkisine engel
olarak, bakteriler icin iyi bir ortam hazirlarlar.
Krajden S, (6) dental plaklardan H.Pylori izole
etmis ve midedeki H.Pylori tedavi sonrasi
tekrarlayan enfeksiyonlara (re-enfeksiyon) agiz

boslugunda bulunan  H.Pylorinin  sebep
olabilecegi ileri surtlmustir (26-28). Bundan
baska, oral hijyen durumu, H.Pylori'nin

kolonizasyonu ve enfeksiyon olayini veya
enfeksiyonun tekrarlamasinda, agiz boglugunun
dogrudan veya dolayli olarak rol oynayabilecegi
bildirilmistir (29). Bazi arastirmacilar (27,30)
agiz boslugunda H.Pylori’nin kronik
kolonizasyonu ile mide mukozasi H.Pylori
enfeksiyonlari arasinda kuvvetli bir iliskinin var
oldugunu, H.Pylorinin bu gecisinde dental
plaklarin énemli rol oynadiklari belirtiimis, diger
arastiricilar (31-37) boyle bir iligki
bulmamiglardir.

Mide'de tekrarlayan H.Pylori
enfeksiyonlari ile dental plak kontrolu arasinda
ki iligkiyi gosterir cok az ¢alisma vardir (38, 39).

Agiz hijyeni bozuk olan her gahista, agiz
boslugunda H.Pylori saptanabilecegi
gosterilmistir (40). Calismalar agiz boslugunun
H.Pylori igin iyi bir ortam olugturdugunu, agiz
boslugunda yerlesen bakterinin  sistemik
antibiyotik tedavisi ile yok edilememesinden
dolay, mide de tekrarlayan  H.Pylori
enfeksiyonlarinda agiz boslugunun iyi bir
kaynak olusturdugu gosterilmistir (6—10,12,16—
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22,24,28,31,37,41-45). Ozellikle periodontal
hastaliklari olanlar, yiksek oran ve diizeylerde
bakteriyel patojenlere agiktirlar (25). Fakat ¢ok
az sayida c¢alisma, H.Pylori varligi ile
periodontal  hastaliklar  arasindaki iligkiyi
degerlendirmislerdir (8,10,14,24,26).

Oral kavite, cesitli bakteri turleri icin
degisik biyolojik ortamlar igerir(46). Oral
kavitenin farinkse bakan i¢ taraflari daha az
oksijen alarak c¢ok fazla sayida bakteriyi
barindirabilir (45). Yine dilin dorsal ve lateral
bélimlerinde  tukrik daha fazla bakteri
bulundurabilir. Diglerin supra ve subgingival
alanlar birbirlerine benzerlik gosterir fakat oral
yumusak doku vylzeyleri ve tikrik farkhhk
gosterir  (45). Dental plagin  mikrobiyal
kompozisyonu disten-dise, hatta ayni diste
yuzeyden yuzeye farkliliklar gosterdigi gibi ayni
dis yuzeyi, subgingival plak, periodontitisin
degisik evrelerinin olusumunda degisik ekolojik
mikrocevreye sahiptir (47). Bu ylzdendir ki,
arastirmacilara gore agiz boslugundaki H.Pylori
iyilesme oranlari  kdltir teknigi ile %10
‘dan %100’e, PCR teknidi ile de %0’dan %90’a
varan farkliliklar gosterir (48).Yine c¢alisma
sonuglarinin  dedisik ¢ilkmasinda; degisik
populasyonlar agiz sagliginin durumu, alinan
orneklerde teknik yetersizlikler, bakteri sayisinin
azhgi, degisik bolgelerin degdisik siklikla bakteri
barindirabilmesi ve agiz bosluguindan alinan
orneklerde canl (coccoid) yada
kdlturlenemeyen bakteri formlarinin olmasi yine
agiz boslugunda bulunan diger bakterilerin
H.Pylori  Uremesine engel olmasi gibi
nedenlerden de olabilir (39). Caligmalarin
cogunda agiz boslugunun H.Pylori igin iyi bir
kaynak olabilecegi, midenin re-
enfeksiyonlarinda dental plaklarin  énemli
etkilerinin olabilecegi belirtiimistir (39).

Agiz boslugu H.Pylori igin bir rezevuar
(birikme yeri) ise, bunun gegici veya surekliligi

tartismalidir. Agiz boslugunda bakteri ister
surekli isterse gegici olsun soru su “Oral
H.Pylori, gastrik H.Pylori igin bir rezevuar
olabilir mi?”

H.Pylori sadece mide de olmayip agiz
boslugunda da bulunabilecegi gOsterildikten
sonra, agiz boslugundaki bakterinin varhgi ile
mide enfeksiyonu arasindaki iligki, agiz
boslugunda ki H.Pylori’nin devamli veya gegici
olarak  bulunugsu ve agiz-mide-mide-agdiz
(gastro-ezofageal refll) ile bulaslarin olabilecegi
sorulmaya baglandi. Agiz boslugu ister devamli,
isterse gegici olsun H.Pylori ve enfeksiyonlari
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icin iyi bir ortamdir. Agiz boslugunda ki H.Pylori
enfeksiyon sikligi ile mide de ki H.Pylori
enfeksiyon sikhgi arasinda iligki bulunmustur
(49). Fakat, hem agiz hem de mide H.Pylori
enfeksiyonunda ayni tir H.Pylori olup, olmadigi
sorusuna yanit icin kalitatif veya kantitatif
mikrobiyolojik ve genetik analizlere gereksinim
olabileceqi belirtilmistir (49). H.Pylori
genomunun 6nemli farkhliklar gdsterebilecegi,
bu nedenle birbiriyle ilgisi olmayan hastalarin
izolatlan bu yontemlerle ayristinilabilir
olabilecegi Taylor ve arkadaslari (50) tarafindan
gosterilmistir. Sonug olarak, bir iki ya da daha
fazla bodlgede ki ya da hasta da ki birbiri ile
yakinen iligkisi olan ya da benzes turlerin tanimi,
bu bdlgelerden ya da enfeksiyon kaynagindan
bir gecisin olabilecegini gdsterebilir. Daha da
spesifik olarak agiz ve mide de ki benzer
H.Pylori turlerinin taninmasi, agiz boslugunun
mide de ki H.Pylori igin bir kaynak olabilecegini
destekler. H.Pylori icin molekkiler gesitleme
metodu RFLP analizini gerektirmektedir. (49).
Oral ve gastrik H.Pylori genetik
kodlanmasi ilk kez Shames ve arkadaslari (51)
tarafindan RFLP analizi kullanarak yapilmis,
ayni kiside oral ve gastrik H.Pylori c¢esidinin

benzes veya cok iligkili oldugunu
go6stermislerdir.
Ferguson ve arkadaslari (52), mide

H.Pylori’si olan 9 hastanin birinde tukrukte
H.Pylori'yi izole ederek bu tiriin mide’den izole
edilen H.Pylori tird ile ayni oldugunu gdsterdi.
Ozet olarak, hem agdiz boslujunda,
hemde mide de ayni tip H.Pylori varhgini ve
enfeksiyonlarini gostermek igin fazla vaka
serilerine ve gUglu verilere ihtiyag vardir (49).

Oral H.Pylori nasil bulasir?

Eger oral kavitenin H.Pylori icin depo
teskil ettigini kabul edersek, o zaman
bulasmanin agizdan-agiza mi yoksa Fecges-oral
mi olustugu konusunda yorumlar yapabiliriz.

Enfekte olmus tlkrukle bireyler arasinda
agizdan-agiza H.Pylori bulagsmasi ¢ok olasidir.
Afrika’da annelerin  bebeklerine verdikleri
mamayl once kendi agizlarina alip, sonra
bebeklerine vererek, anneden-gocuga H.Pylori
gegcisi saptanmistir (53). Avusturalya’da Cin’li
gocmenlerin ¢ubuk kullanarak yemek yemeleri
H.Pylori  enfeksiyonunun yayillmasinin  bir
nedeni cgubuklarin paylasiimasi ve tlkrik
olabilecegi bildirilmigtir (54).

Cilt / Volume 12 . Say1 / Number 1. 2011

Fekal-oral yolla bakteri bulagsmasi
mumkin muduar? Gambiya’da ki ¢cocuklarin (55),
ve Ingiltere’de yetiskinlerin (56) ve ABD’de ki
yetiskinlerin (57) digkilarinda H.Pylori tesbit
etmislerdir. Fekal-oral gegis, H.Pylori ile
kontamine olmus, su kaynaklari ile olabilecegi
bildirilmistir (58).

Taslyicl olarak sineklerinde rol
oynamalari yillardir bilinen bir gergektir. Eger
fekal-oral gecis olmussa bunda ev sineklerinin
ve insan digkisinin gubre olarak kullanildigi
topraklarda yetistirilen sebzelerin ¢ig tuketiimesi
ile de enfeksiyon riski olusturulur (49).
Guatemala’da ki yerel halkin el parmak
tirnaklarinda PCR teknigi ile H.Pylori varhgi
tesbit edilmis ve daha da dnemlisi bulasta dil ve
tirnak arasinda, parmak agiz iliskisi yaninda
pozitif bir iliski saptanmistir (59).

TARTISMA

Agiz  boglugu, mide H.Pylori ve
enfeksiyonlari icin sadece bir kaynak olmayip,
gastro-oral yolla (refli) olan tekrarlayici
enfeksiyonlar igin de bakterinin barinma yeridir.
Mide H.Pylori enfeksiyonlarinin tedavi sonrasi
tekrarlayici enfeksiyonlari siktir. H.Pylori'nin
agiz  boslugunda yeniden  kolonizasyon
olusturmasinda periodontal hastaliklarin
Ozellikle, dental plaklarin roli bayuktar.
Calismalar, agiz boslugunun H.Pylori ve
enfeksiyonlari i¢in ister devamli ister gegici bir
kaynak olustursun sonunda, H.Pylori
enfeksiyonlarinda agiz  hijyeninin  dnemi
bayUktir. Dental plaklar ve periodontal
paketlerin mide H.Pylori enfeksiyonlarinin
olusumunda ve enfeksiyonun tekrarlamasinda
onemi buyuktlr. Bu c¢alismalarla bize, iyi bir
H.Pylori endikasyonu icin medikal tedavi ile oral
tedavinin  kombine  edilmesinin  gerekliligi
belirtiimektedir (27,39,49,60-62).

Bugln hala %100 basarili olabilen bir
tedavi rejimi  henlz  olusturulamamistir.
Baglangictan itibaren bir bagka blyuk karmasa
da tedavi konusunda strlp gitmektedir. Invitro
calismalarda bakterinin pek c¢ok antibiyotige
hassas olmasina kargin invivo sonuglar farkli
olmustur. Bakterinin mikus tabakasinin altinda
kolonize olmasi antibiyotiklere dogrudan etkisini
azaltmaktadir ve bakteri antibiyotiklere kolayca
direng olusturmaktadir. GiUnumizde sahip
oldugumuz ilaglarla yapilan tedavilerde farkli
ulkelerde farkl eradikasyon sonuglari
alinmaktadir. Ulkemizde hem Clarithromycin’e
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(%20-35) hem de Metranizdazole’e (%85)
diren¢g olustugu bildiriimistir (23). Sonuclar
degisik olmakla birlikte glinimuzde, etkili Gglu
(antibiyotik, antibakteriyel ve proton pompa

inhibitérleri-PP1) tedavi ile gastrik H.Pylori
eradikasyonu  %72-90 olarak, bildirildigi
durumlarda bile, oral H.Pylori goérilme
sikhigi % 33-47,6 olarak bildirilmistir (60).

Yine tedavi sonrasi H.Pylori enfeksiyonlarinin
tekrarlama riski oldukga yuksek olup, %0-41,5
olarak bildirilmigtir (63). Bu da bize; Oral
mukozasinin H.Pylori igin iyi bir mikro cevre
olusturdugu, dental plaklarin olusturdugu biofilm
ile bakteri’'nin korundugu ve antimikrobiyel
ajanlara diren¢ olusturdugunu goéstermektedir.
Gercekten de, yapilan calismalarda kombine
tedavi (periodontal tedavi + ¢l medikal tedavi)
ile H.Pylori eradikasyonu %77,3-84,3
bulunurken, sadece medikal tedavi ile bu
oran %19,64-47,6 bulunmustur (39,60,62).

Degisik Ulkelerden bildirilen degisik
raporlar olmasina karsin, bildirilen ortak mesaj;
agiz boslugunun H.Pylori igin iyi bir ortam
olusturdugu tek basina medikal tedavinin
H.Pylori eradikasyonu icin yeterli olamayacagi
mutlaka etkili ve kontrollU bir sekilde periodontal
tedavi ile kombine edilmesi gerekmektedir..
Hatta kombine tedavide bile gastrik H.Pylori
sikhdi %19,64 bulunmus; bu durumdan; bakteri
ile bulasmis diyet, kullanilan kontamine aletler
ve H.Pylori’'nin tukrikte kalmig olabilecegi ileri
surdlmastar (39).

SONUGC

AQiz boslugu, H.Pylori igin iyi bir ortam
ve enfeksiyonun olusumunda ve
tekrarlamasinda onemli bir kaynak

olusturmaktadir. Ginimuizde bile, tam basarili
olabilen bir tedavi rejimi olusturulamamistir.
Modern Ug¢li medikal tedaviye ragmen, gastrik
H.Pylori eradikasyonu tam olmayip, oral
H.Pylori enfeksiyonlari devam etmekte ve
gastrik H.Pylori enfeksiyonlar tekrarlamaktadir.
Uclii medikal tedavilere periodontal tedavilerin

eklenmesi ile H.Pylori ve enfeksiyonlarinin
gorulme ve tekrarlama sikhiginin azaldigi,
H.Pylori eradikasyonunun tam olabilecegi

bildirilmis ve medikal tedaviden o©nce iyi bir
periodontal  tedavinin  yapiimasi,  tedavi
protokollerine periodontal tedavinin mutlaka
eklenmesi dnerilmelidir.
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