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OZET

Primer lokalizasyonu gastrik mukoza olan Helicobacter pylori (H. pylori) Gram (-), mikroaerofilik bir bakteridir.
H. pylori ilk kez 1983’de Marshall ve Waren tarafindan kronik gastritli bir hastanin mide mukozasindan izole
edilmistir. H. pylori ¢ocukluk ¢aginda alinan bir bakteridir. Sosyoekonomik durum ve egitim seviyesinin diisiik
olmasi, temiz su ve gidaya erisememe H. pylori enfeksiyonlariin artis nedenleri arasindadir. Gelismis tlkelerde,
cocukluk caginda H. pylori ile enfekte olma olasiligi hemen hemen ortadan kalkmistir. Ancak fakir tilkelerde
yetiskinlerin %80’den fazlas1 H. pylori ile enfektedir. H. pylori diinya niifusunun %50’sini etkilemektedir. H.
pylori dental plaktan 1989 yilinda ilk olarak Krajden ve Fuksa tarafindan izole edilmistir. H. pylori'nin
gastrointestinal bolge disinda diseti cebi, dental plak ve adenotonsiller bolgedeki varligi cesitli calismalarla
gosterilmistir. Gastrointestinal infeksiyonlara ve mide kanserlerine yol acan H. pylori'nin 6zellikle tekrarlayan
ve 1srarcl infeksiyonlarda sekonder odaginin agiz mukozasi olabilecegi diisiintilmektedir. Oral H. pylori varligi
ile bireyin agiz hijyeni ve periodontal durumunun iliskili oldugu gosterilmistir. Kotii agiz hijyenine sahip olan
bireylerde hastalifin rekiirrens oraninin daha ytliksek oldugu ve agiz hijyeninin iyilestirilmesi sayesinde
midedeki H. pylori enfeksiyonunun baskilanma oraninin artabilecegi rapor edilmistir. Giinlimiizde H. pylori
enfeksiyonu tedavisi, gastrik enfeksiyonu kontrol altina almada basarili géziikmektedir. Ancak, tek basina
yapilan sistemik H. pylori eradikasyon tedavisinin oral H. pylori varhgl iizerinde ¢ok az etkisi oldugu
bildirilmistir. Gastrik H. pylori tedavisinin oral H. pylori varligina etkilerinin yani sira periodontal tedavinin de
gastrik H. pylori enfeksiyonu tlizerine etkileri bulunmaktadir. Bu nedenlerden 6tiirii, H. pylori enfeksiyonunda,
dental plak, tiikiiriik ve periodontal hastaligin roliiniin tanimlanmasi énem tasimaktadir. Bu derlemede H. pylori
ve periodontal durum iligkisi ulasilabilir kaynaklar rehberliginde sunulmustur.
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ABSTRACT

Helicobacter pylori (H. pylori) is a Gram (-) microaerophilic bacteria, the primary localization of which is the
gastric mucosa. Low education level and socioeconomic status are among the reasons for the increase of H.
pylori infections. In developed countries, the possibility of getting infected with this bacteria in childhood has
almost disappeared. However, more than 80% of adults in poor countries are infected with H. pylori. H. pylori
affects 50% of the world population. H. pylori was first isolated from dental plaque in 1989 by Krajden and
Fuksa. Except for the gastrointestinal region, the presence of H. pylori in the gingival pocket, dental plaque and
adenotonsillar region has been demonstrated by many studies. It is believed that the secondary reservoir of H.
pylori which causes gastrointestinal infections and stomach cancers, may be the oral mucosa especially in
recurrent and refractory infections. Oral H. pylori has been shown to be associated with oral hygiene and
periodontal status. It has been reported that the recurrence rate of H. pylori infection is higher in the individual
with poor oral hygiene and the suppression of H. pylori infection in the stomach may increase by improving oral
hygiene. Currently, the treatment of H. pylori infection seems to be is successful in managing gastric infection.
However, only systemic H. pylori eradication therapy has been reported to have little effect on oral H. pylori. In
addition to the effect of gastric H. pylori treatment on the presence of oral H. pylori, periodontal treatment
approaches also have effects on gastric H. pylori infection. For these reasons, it is important to define the role of
dental plaque, saliva and periodontal disease in H. pylori infection. In this review, the relationship between H.
pylori and periodontal status is presented under the guidance of accessible resources.
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1. Giris

Helicobacter pylori (H. pylori) diinya niifusunun yaridan fazlasinda goriilen, yasam boyu siiren antrum
agirlikli gastrite ve kronik siirecte bazi olgularda peptik tlser, kanser ve mide lenfomasi gelisimine sebep
olabilen enfeksiydz bir ajandir (1). H. pylori ¢ocukluk ¢aginda alinan bir bakteridir. Fakir tlkelerde
cocuklar, bu bakteriyle 2-8 yasinda enfekte olmaktadir ve yetiskinlerin de %80’den fazlas1 H. pylori ile
enfektedir (1). Glinlimiizde, gelismis iilkelerde, ¢ocukluk caginda bu bakteri ile enfekte olma olasiligl ise
hemen hemen ortadan kalkmistir. Avrupa'da H. pylori prevalansi, Kuzey iilkelerinde Giiney ve Dogu
iilkelerine gore daha diisiiktiir (1). Hollanda'da yapilan bir calismada, H. pylori enfeksiyonu prevalansinin
%32 oldugu, H. pylori pozitif bireylerin %28'inin sitotoksin ile iligkili A geni (CagA) tasidig1 bildirilmistir.
H. pylori prevalansinin 1935-1946 yillar1 arasinda dogan kisilerde %48 iken, 1977-1987 yillar arasinda
doganlarda %16'ya dustiigi belirtilmistir (2). Portekiz'de H. pylori enfeksiyonu prevalansinin %84,2
oldugu ve %61,7’sinin CagA pozitif oldugu rapor edilmistir (3). Tlirkiye'de yapilan kesitsel bir ¢alismada,
%82,5'lik H. pylori enfeksiyonu prevalansi saptanmistir (4).

H. pylori i¢in risk faktoérleri degerlendirildiginde, hem yetiskinlerde hem de c¢ocuklarda cinsiyetler
arasinda 6nemli bir fark olmadig: bildirilmistir (5). Ancak sosyoekonomik durum ve egitim seviyesi H.
pylori enfeksiyonlar1 icin baslica risk faktorleri arasindadir. Diisiik egitim seviyesi ve diisiik
sosyoekonomik durum, H. pylori enfeksiyonunun prevalansini arttirmaktadir (6). Kalabalik bir ailenin
ferdi olmak, yurt, yetimhane gibi kalabalik ortamlarda yasamak ve tiiketilen yiyecek ve iceceklerin temiz
olmamasi, ortak tabak, catal kullanimi sonucu H. pylori enfeksiyonlarinda artis goriilmektedir (7-9).
Ozellikle igme suyu kaynaklarinin kirli olmasi H. pylori enfeksiyonu insidansini arttirmaktadir (4). Yasam
tarz1 aliskanliklar1 arasinda sigara ve alkol tiiketimi incelendiginde, birbiriyle celisen ¢alisma sonuglari
bulunmaktadir. Bazi c¢alismalarda bu aliskanliklar ile H. pylori insidansi arasinda bir iliski
bulunamamasina ragmen (6, 10), bazi arastirmalarda diizenli sigara kullaniminda ve alkol tiiketiminde H.
pylori ile enfeksiyon riski yliksek olarak saptanmistir (4, 7).

H. pylori'nin Ozellikleri

H. pylori ilk kez 1983’de Marshall ve Waren tarafindan kronik gastritli bir hastanin mide mukozasindan
izole edilmistir (11).

Bu mikroorganizma baslangicta Campylobacter cinsine olan benzerliginden dolay1 “Campylobacter
benzeri organizma” olarak, sonra sirasiyla Campylobacter pyloridis ve Campylobacter pylori olarak
adlandirilmis, yapilan genotipik ve fenotipik calismalarla 1989 yilinda H. pylori adin1 almistir (12).

H. pylori 0,5-3 pm boyutlarinda, 4-6 arasinda degisen sayida flagellaya sahip, Gram (-) spiral sekilli
mikroaerofilik bir bakteridir. %10 COz, %5 O ve %85 Nz iceren atmosferik kosullarda tireyebilir. Uremesi
icin uygun ortam bulamadiginda kokoid bir sekil almaktadir (13). Flagellalar ile mide suyu ve mukus
tabakasi i¢inde kolaylikla hareket eder.

Mide asidine olduk¢a duyarlidir. Mide asit salgisinin azaldigi durumlarda kolayca midenin asidik
limeninden mukus tabakasinin yiliksek pH’li ortamina geger. Notral pH’da optimum iireme gosterir.
Bakterinin saglikli mide ylizey epitelinin salgiladig1 mukusa affinitesi vardir.

H. pylori mide epiteli ile mide yiizeyini 6rten mukus tabakasi arasina yerlesir.

Bu bélgenin hafif alkali yapis1 H. pylori’'yi mide asidinin bakterisidal etkisinden korur. H. Pylori, salgiladig1
iireaz ile lireyi pargalar ve olusan bikarbonat ve amonyum, ortami bakterinin yasamasi i¢cin uygun hale
getirir. H. pylori ile mide epiteli arasindaki temas bakterinin iirettigi adezinlerle olmaktadir (14).

Cok sayida fizyopatolojik mekanizma, H. pylori'nin, midenin tehlikeli ortaminda yasamini olanakli hale
getirmektedir (Tablo 1). Vakuol yapici toksin (Vac A) epitel hiicrelerini hasara ugratirken, Cag A'nin peptik
iilser ile iliskili oldugu bilinmektedir (15, 16).

104


file:///C:/Users/Burcu/AppData/Local/Temp/Rar$DIa1732.46321/Ana%20Metin.docx%23_ENREF_1
file:///C:/Users/Burcu/AppData/Local/Temp/Rar$DIa1732.46321/Ana%20Metin.docx%23_ENREF_1
file:///C:/Users/Burcu/AppData/Local/Temp/Rar$DIa1732.46321/Ana%20Metin.docx%23_ENREF_1
file:///C:/Users/Burcu/AppData/Local/Temp/Rar$DIa1732.46321/Ana%20Metin.docx%23_ENREF_2
file:///C:/Users/Burcu/AppData/Local/Temp/Rar$DIa1732.46321/Ana%20Metin.docx%23_ENREF_3
file:///C:/Users/Burcu/AppData/Local/Temp/Rar$DIa1732.46321/Ana%20Metin.docx%23_ENREF_4
file:///C:/Users/Burcu/AppData/Local/Temp/Rar$DIa1732.46321/Ana%20Metin.docx%23_ENREF_5
file:///C:/Users/Burcu/AppData/Local/Temp/Rar$DIa1732.46321/Ana%20Metin.docx%23_ENREF_6
file:///C:/Users/Burcu/AppData/Local/Temp/Rar$DIa1732.46321/Ana%20Metin.docx%23_ENREF_7
file:///C:/Users/Burcu/AppData/Local/Temp/Rar$DIa1732.46321/Ana%20Metin.docx%23_ENREF_4
file:///C:/Users/Burcu/AppData/Local/Temp/Rar$DIa1732.46321/Ana%20Metin.docx%23_ENREF_6
file:///C:/Users/Burcu/AppData/Local/Temp/Rar$DIa1732.46321/Ana%20Metin.docx%23_ENREF_10
file:///C:/Users/Burcu/AppData/Local/Temp/Rar$DIa1732.46321/Ana%20Metin.docx%23_ENREF_4
file:///C:/Users/Burcu/AppData/Local/Temp/Rar$DIa1732.46321/Ana%20Metin.docx%23_ENREF_7
file:///C:/Users/Burcu/AppData/Local/Temp/Rar$DIa1732.46321/Ana%20Metin.docx%23_ENREF_11
file:///C:/Users/Burcu/AppData/Local/Temp/Rar$DIa1732.46321/Ana%20Metin.docx%23_ENREF_12
file:///C:/Users/Burcu/AppData/Local/Temp/Rar$DIa1732.46321/Ana%20Metin.docx%23_ENREF_13
file:///C:/Users/Burcu/AppData/Local/Temp/Rar$DIa1732.46321/Ana%20Metin.docx%23_ENREF_14
file:///C:/Users/Burcu/AppData/Local/Temp/Rar$DIa1732.46321/Ana%20Metin.docx%23_ENREF_15
file:///C:/Users/Burcu/AppData/Local/Temp/Rar$DIa1732.46321/Ana%20Metin.docx%23_ENREF_16

Tablo 1. H. pylori'nin viriilans faktorleri (16)

Viriilans Faktori Ozelligi

Spiral sekil Mukusta hareketi saglar.

Flagellalar Mukusta hareketi ve ylizmeyi saglar.

Fosfatidiletanolamin GM3 gangliosid, Lewis Mide mukus epitel hiicrelerine kolonizasyonda segicilik

antijenlerine 6zgiil baglanma saglar.

Ureaz Midede yasam kosullarini uygun hale getirir.

Katalaz Mide mukozasinda ve fagosit vakuoliinde H202’den korur.

Fosfolipaz Mukus ve epitel hiicre metabolizmasini bozar.

Proteaz Epitel hiicre membrani ve mukusu yikima ugratir.

Vakuol yapic toksin Epitel hiicresinde hasar / liimene madde gegisini
kolaylastirir.

Diisiik molekiil agirlikli ve kemoatraktan proteinler SNa(gg(;ﬁl ve mononiikleer hiicrelerin ortama gekilmesini

Agizda H. pylori

H.pylori'nin agiz boslugunda, gastrik enfeksiyon ile hicbir iliskisi olmayan dogal bir flora elemani
olabilecegi (17) ve gastrointestinal H. pylori enfeksiyonunun rekiirrensinde agiz boslugunun kalic1 bir
rezervuar olabilecegi 6ne siirtilmistiir (18). Oral florada bulunan H. pylori'nin konak ile kommensal bir
iliski i¢cinde bulundugu, ancak az sayida olmasi nedeniyle tanisinin giivenilir olmadig: bildirilmektedir
(19). Bazi ¢alismalarda ise H. pylori'nin oral floranin devamli bir elemani olmadig1 ancak gastroozefageal
reflii sonucu agizda bulunabilecegi rapor edilmistir (20, 21).

- Dental Plakta H. pylori Varlig::

Dental plak, dislere ve agiz boslugundaki restorasyonlar gibi diger sert ylizeylere tutunan mikrobiyal bir
biyofilmdir. Dental plagin mikrobiyal florasi ¢ok karmasiktir; 700 kadar tiir, 19.000 kadar filotipten olusan
kompleks mikrobiyal bir topluluktur (22). Biyofilmin bakteriyel kompozisyonunun mikrogevresi ile olan
dinamik etkilesimi, periodontal hastalik ile iligkilidir ve genel olarak mikrobiyal bilesim, uyum igerisinde
bir arada bulunan kommensal mikroorganizmalarin bir biitiiniidiir (23).

H. pylori dental plaktan ilk olarak Krajden ve Fuksa tarafindan izole edilmistir (24). H. Pylori'nin
gastrointestinal bolge disinda diseti cebi, dental plak ve adenotonsiller boélgedeki varligi cesitli
calismalarla gosterilmistir (19, 25). Giirbiiz ve ark. (26) gastrointestinal rahatsizlii bulunan hastalarin
%90,5’inde dental plakta H. pylori’yi izole ettiklerini bildirmistir.

Cesitli tan1 yontemleri kullanilarak yapilan calismalarda, H. pylori'nin dental plaktaki prevalansi ile ilgili
farkli sonuglar (%0-100) ortaya konmustur. Sonuglarin birbirinden farkli olmasi kullanilan yéntemlerin
duyarlilik ve 6zgiilliigii ile iliskilendirilebilir (27).

Ureaz testi kullanan calismalarda, dental plakta bildirilen H. pylori prevalans oranlari, diger teknikleri
kullanan ¢alismalardan daha yiiksektir. Dental plakta H. pylori varligin tespit etmek icin mikrobiyal kiiltiir
kullanildiginda en disiik tespit oranlar bildirilmistir (27). H. pylori'nin midede bulundugu bilinen tek
lireaz pozitif mikroorganizma olmasi, Streptococcus, Haemophilus ve Actinomyces tiirleri gibi iireaz pozitif
bakteri tiirlerinin normal oral florada saptanabilmesi, oral H. pylori'yi tespit etme giivenilirliginden siiphe
duyulmasina neden olmustur (27). Bununla birlikte, sadece H. pylori'nin biiylik miktarlarda iireaz tirettigi
bildirilmistir (28). Glirbiiz ve ark. (26) dental plakta H. pylori tespiti icin hizl iireaz testinin %89,7
duyarhihga sahip oldugunu ve tamsal dogrulugunun %86,7 oldugunu bildirmistirler. Ureaz testlerini
kullanan c¢alismalarda, dental plaktaki mikroorganizma prevalansi genellikle %80-100 arasinda
degismekte olup, sadece bir ¢calisma %40'n altinda bir prevalans bildirmistir (27).

Polimeraz Zincir Reaksiyonu (PCR) teknigi, bakterilerin canliligina bakmaksizin hedef DNA'nin
saptanmasi ve az saylda hedef tiiriin saptanmasi avantajini saglar (29). PCR tekniklerini kullanan
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calismalarin sonuglari ¢ok degiskendir ve H. pylori yayginlig1 %0-100 arasinda degismektedir. Genellikle
PCR kullanan ilk calismalar ¢ok diisiik prevalans oranlar1 bildirirken sonraki ¢alismalar daha yiiksek
prevalans oranlari bildirmistir (27).

- Tikiirukte H. pylori Varhig:

Dental plakla ilgili calismalarla karsilastirildiginda, tiikiiriikte H. pylori saptanmasi hakkinda daha az rapor
bulunmaktadir. Dental plaga gore tiikiiriikte H. pylori'nin prevalansinin diisiik olmasinin nedeni, dental
plagin bakterilerin yiizeye yapismasini kolaylastirmasina karsin, tiikiiriik akisinin siirekli olmasinin
bakteri yiikiinde azalmaya yol agmasi ile bakteri tespitinin zorlasmasi olarak aciklanabilir (18).

Oral Hijyen, Periodontal Hastalik ve Ciiriik ile H. pylori Iliskisi

Periodontal hastalik, dis ve dis eti lizerinde olusan plaktaki bakterilerin ve tiriinlerinin yol actigl, disetinde
lokalize gingivitis ile baslayan, ilerleyen siirecte alveolar kemik rezorpsiyonu ve klinik atagman kaybina
neden olan kronik enflamatuar bir durumdur (30). Dental plak H. pylori'nin biiylimesi i¢in optimal pH,
sicaklik ve mikroaerofilik ortam saglamaktadir (31).

H. pylori, Fusobacterium nucleatum, Porphyromonas gingivalis ve Bacteroides forsythus gibi belirli
periodontopatojenlere, secici olarak yapisabilmektedir (32). Periodontitis hastalarinda bu bakteri
tirlerinin artan sayilari, dental plakta H. pylori barinma olasiligin1 arttirmaktadir (33). H. pylori
seropozitifligi ile periodontitis arasinda bulunan pozitif iliski, H. pylori enfeksiyonlarinda periodontitisin
bir risk faktori olabilecegini bildirilmektedir (34). Umeda ve ark. da (35) derin periodontal ceplerde H.
pylori prevalansini daha yiliksek bulmuslardir. Ayrica oral H. pylori varligl ile bireyin agiz hijyeni ve
periodontal durumu arasinda iliski oldugu ve kétii agiz hijyenine sahip olanlarda hastaligin rekiirrens
oraninin daha yliksek oldugu (36, 37), agiz hijyeninin iyilestirilmesiyle midedeki H. pylori enfeksiyonunun
baskilanma oraninin artabilecegi rapor edilmistir (38, 39). Ancak bazi ¢alismalarda da, oral H. pylori
varliginin gastrik H. pylori inhibisyonu basarisina olan etkisi arasinda bir iliski kurulamamistir (40, 41).
Ag1z boslugundaki H. pylori varliginin gecici oldugu ve hatta klinik bir 6nemi olmadig1 da ileri siirilmiistiir
(42, 43).

Dental plagin neden oldugu bir baska problem olan dis ciiriiklerinin gelisiminde de plaktaki H. pylori'nin
etkili olabilecegi diisiiniilebilir (44). Agzinda H. pylori belirlenen hastalarda ¢liriik prevalansinin daha
yliksek oldugu belirlenmistir (45). H. pylori'nin dental pulpada tespit edilmesi, dental pulpanin H. pylori'ye
rezervuar olabilecegi fikrini akla getirmektedir (46).

H. pylori ve Tedavi

Konunun gastrik H. pylori tedavisinin oral H. pylori varligina ya da periodontal tedavi yaklasimlarinin
gastrik H. pylori enfeksiyonu iizerine etkileri olarak cift yonlii ele alinmasi 6nem tasimaktadir.

- Gastrik H. pylori Tedavi Protokolii ve Oral H. pylori Uzerine Etkisi:

H. pylori enfeksiyonunda, ilaglar ile ulasilmasi gii¢ olan bolgelerde H. pylori'nin canlilifini siirdiirebilmesi
ve ilaglara direng gelistirebilmesi gibi nedenlerle enfeksiyonun tedavi seklini belirlemek olduke¢a zordur.
Tedavide antibiyotikler, bizmut tuzlar1 ve proton pompa inhibitérii (PPi) ajanlar kullanilmaktadir.
Tedavide en fazla kullanilan antibiyotikler; klaritromisin, metronidazol, amoksisilin ve tetrasiklin
gruplaridir. Giiniimiizde eradikasyon icin iki antibiyotige bir PPI ya da bizmut tuzu eklenerek yapilan tiglii
tedavi sistemi benimsenmektedir. Uglii tedavi ile %90"1n iizerinde eradikasyon saglanabilmektedir. Yanit
vermeyen olgularda ise dértlii tedavi énerilmektedir. Dértlii tedavi iki antibiyotige, bizmut tuzu ve PPI
eklenmesiyle gerceklestirilir (47). H. pylori tedavisi gastrik enfeksiyonu yonetmede basarili
gozilkmektedir. Ancak periodontal tedavi yapilmadig taktirde, tek basina yapilan sistemik H. pylori
eradikasyon tedavisinin oral H. pylori lizerinde ¢ok az etkisi oldugu bildirilmistir (27).

- Periodontal Tedavinin H. pylori Enfeksiyonlarina Etkisi:

Dis kayiplarinin en 6nemli sebeplerinden biri olan periodontal hastaliklar cevresel ve kalitimsal risk
faktorlerinden etkilenebilen kronik enfeksiyonlardir. Periodontal hastaligin gelisiminde baslica etken
mikrobiyal dental plak olmasina ragmen, konagin duyarhilifi hastalik gelisiminde 6nemlidir (48).
Periodontal hastaliklarla sistemik hastaliklar etkilesim igerisindedirler. Periodontitisin, kardiyovaskiiler
hastaliklar, diyabet gibi pek ¢ok sistemik hastalik ile iligkili oldugu gosterilmistir (49).

Karsilikli etkilesimlerde belirlenen yiiksek insidanslar sebebi ile hangi hastaliklarla daha sik
karsilasildiginin bilinmesi ve bu nedenle periodontal tedavide gerekli miidahalelere yer verilmesi
onemlidir.

Cerrahi olmayan periodontal tedavi dis yiizeyindeki eklentilerin uzaklastirihp koék yiizeylerinin
diizlestirilmesini ve hastanin egitilerek, gerektiginde agiz gargaralarinin da kullanmildig1 plak kontrol
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yontemlerini igermektedir. Tedavinin bu asamasina etiyotropik asama denir ve mikrobiyal etyolojik
faktorler bu asamada uzaklastirildigl icin ¢ok 6nemlidir. Biyofilm o6zellikleri nedeniyle dental plak,
icerigindeki mikroorganizmalari sistemik olarak uygulanan antimikrobiyal ajanlara karsi destekler (27).
Dolayisiyla, dental plakta bulunan H. pylori, daha dnce yapilan ¢alismalarda gosterildigi gibi, sistemik H.
pylori eradikasyon tedavisinden nadiren etkilenmektedir (26, 50). H. pylori'nin dental plaktan
uzaklastirilmasi demek H. pylori dahil yerlesik bakterilerle birlikte tiim mikrobiyal birikintilerin ortadan
kaldirilacagi periodontal tedaviyi gerektirmektedir. Oral kavite H. pylori'nin énemli bir rezervuari ise,
gastrik enfeksiyon agisindan risk teskil etmektedir. Clinkii oral kavite hem yeniden enfeksiyon kaynagi
olarak hem de bulagsma yolu olarak fonksiyon gorebilir. Plakla iliskili H. pylori, sistemik H. pylori
eradikasyon tedavisine direncli olacagindan, tedavinin basari oranlarini etkileyebilir (27).

2.Sonug

H. pylori enfeksiyonunda, ozellikle reenfeksiyon acisindan oral kavitenin rezervuar niteliginin
degerlendirilmesinde, dental plak, tiikiirik ve periodontal hastaligin roliiniin tanimlanmasi
gerekmektedir. Yapilacak olan calismalar esasen periodontal tedavinin H. pylori enfeksiyonu yonetiminde
ve tedavi protokoliinde yerinin tam olarak aydinlatilmasina katki saglayacaktir.
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