SUPRAGINGIVAL DENTAL PLAK VE GASTRIK MUKOZADA
HELICOBACTER PYLORI'NIN TESPITi
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OZET

Gram-negatif bir comak olan Helicobacter pylori'nin (H. pylori) aktif kronik gastrite neden oldugu ve insan tip B gastriti ve
duodenal Ulserin primer etiyolojik kaynagi oldugu bilinmektedir. Mikrobiyal dental plakta tespit edilene kadar insan ve hay-
van midelerinin H. pylori igin tek rezervuar oldugu diguntilmekteydi. Caligmamizda bu bakterinin bulagma yolunun ince-
lenmesi amaciyla dispeptik semptomlar gdsteren ve endoskopiden en az 3 ay éncesine kadar antibiyotik ya da bizmut tu-
zu kullanmamis olan 26 hastanin gastrik mukoza ve supragingival dental plak érnekleri incelenmigtir. Hastalar oral hijyen
ve periodontal saglik agisindan da degerlendiriimiglerdir. Gastrik endoskopik Srneklerin H. pylori tespiti histolojik ve
Campylobacter-like Organism (CLO) Testi ile analiz edilmigtir. Mikrobiyal dental plak érneklerindeki H. pylori varligi da sa -
dece CLO Testi ile saptanmistir. Gastrik biyopsi érneklerinin %76.9'u H. pylori pozitif olan hastalarin %60’ inin mikrobiyal
dental plaklari H. pylori pozitif olarak bulunmustur. H. pylori negatif gastrik biyopsi rneklerinin %33.3'Unde supragingival
dental plak H. pylori icin pozitif olarak tespit edilmistir. Hem gastrik hem de supragingival dental plak érnekleri H. pylori
pozitif olan bireylerin fazlalhgi supragingival dental plagin rezervuar gérevi yaptigi ve gastrik mukoza igin potansiyel reen-
feksiyon kaynagi olusturdugu hipotezini desteklemektedir.

Anahtar Kelimeler: Dental plak, Helicobacter pylori, CLO testi
SUMMARY

Helicobacter pylori (H. pylori), which is a Gram-negative rod has been shown to cause active chronic gastritis and has
been implicated as a primary etiologic factor in human type B gastritis and duodenal ulcer disease. Human and animal
stomachs were considered the only reservoirs of H. pylori until it was identified in human dental plaque. To determine the
possible way of transmission of this bacterium, gastric biopsies and supragingival dental plague were analysed from 26
patients with dyspeptic symptoms who didn’t use any antibiotic or bismuth salt for at least 3 months prior to endoscopy.
Patients have been evaluated for oral hygiene and periodontal disease status. Gastric endoscopic specimens were
analysed histologically and with Campylobacter-like Organism (CLO) Test for the detection of H. pylori. The presence of
H. pylori in supragingival dental plague was also assessed with CLO test. 76.9% of the gastric specimens were H. pylori
positive, 60% plaque samples of these patients were H.p positive. For the H. pylori negative gastric specimens the
percentage of H. pylori positive plague sample was 33.3. The rate of both gastric and supragingival H. pylori positive
results improved the hypothesis that supragingival dental plaque acts as a permanent reservoir and a potential source of
reinfection for the gastric mucosa.
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GiRiS

Yillar boyunca tamamen steril bir ortam oldugu-
na inanilan mide ve duodenumda, 1982 yilinda
Marshall ve Warren tarafindan, katalaz, oksidaz ve
¢ok miktarda Ureaz Ureten motil, mikroaerofilik
Gram-negatif bir comak tespit edilmistir'’”. Helicobac -
ter pyloriadi verilen bu mikroorganizmanin tespiti ile
daha énceleri etyolojisinde stres ve mide asiditesinin
bulundugu disdanilen B tipi kronik gastrit ve peptik
llserin tedavi protokolleri degistiriimis ve antiasidik
preparatlarin kullaniminin yerine antibiyotik tedavisi-
ne gecilmistir. Ancak uygulanan tedaviye ragmen
vakalarin %80’inde 5 yil sonunda duodenal (lserin
reklrrens gdsterdigi rapor edilmistir’. Son yillarda
yapilan calismalarda hastaligin rekirrensine neden
olan kaynaklar arastinlmistif™. Bu galismalar sonu-
cunda sistemik antibiyotik tedavisinden etkilenme-
yen bakteriyel dental plak veya hastalarin yakin te-
masta olduklari bireylerden bulasma olasiligi Gzerin-
de durulmustur'. Majmudar ve arkadaslarn bu amag-
la yaptiklari bir calismada CLO testi ile dental plakta
Helicobacter pylori’nin gastrik mukozaya oranla daha
yogun olarak bulundugunu bildirmiglerdir®. Daha sor+
ralan Helicobacter pylorinin dental plaktaki diger
reaz pozitif bakterilerden ayirdedilebilmesi, midede-
ki ve bakteriyel dental plaktaki Helicobacter pylori ri-
botiplendirilmesinin yapilabilmesi igin daha ayrintil
galismalara girisilmistir. 1993 yilinda yapilan bir pilot
galisma ile Khandaker ve ark. endoskopi ile gastrik
mukozadan elde edilen biyopsi érneklerinde ve den-
tal plaktaki Helicobacter pylori ribotiplerinin ayni ol
duklarini DNA probe ile tespit etmislerdir®. Bu arastir-
malar sonucunda dental plagin Helicobacter pylori
icin bir rezervuar olabilecegi goriist desteklenmistir.

Biz de calismamizda, gastrik mukozadan al-
nan biyopsi érneklerindeki Helicobacter pylori varhgi
ile klinik indeks degerleri arasindaki korelasyonu de-
gerlendirmeyi amagladik.

GEREC VE YONTEM

Dispeptik sikayetler nedeniyle Gazi Universitesi
Tip Fakiltesi Gastroenteroloji Anabilim Dalrna bas-
vuran ve son 3 ay icerisinde antibiyotik kullanmamis,
son 6 ay icerisinde periodontal tedavi gérmemis olan
26 birey arastirmamiza katiimistir. Calismaya katilan
bireylerin 15’i erkek ve yas ortalamasi 32.4218.45
dir.

16

Gastrik endoskopi Oncesinde Helicobacter
pylori tespiti i¢in hastalardan mikrobiyal dental plak
Ornekleri alinarak lreaz aktivitesininin tespiti icin
CLO testi icerisine ekilmistir. Ureaz pozitifligi dental
plakicin 5 ve 10 dakikalik strelerde degerlendrilmistir.

Gastrik endoskopi sirasinda alinan iki adet bi-
yopsi 6rneginden biri Helicobacter pylori varh@inin
degerlendiriimesi amaciyla CLO testi ile 20 dakika ve
1 saatlik sireler sonunda incelenmis, digeri ise histo-
patolojik tetkike gdénderilmistir.

Bir sonraki seansta hastalarin oral hijyen du-
rumlarinin ve periodontal sagliklarinin degerlendiril
mesi amaciyla Plak Indeksi (Pll) (Silness&L&e)®,
Gingival Indeks (Gi) (L6e&Silness)® ve Cep Derinligi
(CD) olgimleri yapiimig, oral hijyen egitimi ve kon
vansiyonel periodontal tedavi islemleri uygulanmistir.

Gastrik mukoza biyopsi 6rneklerinin CLO testi
ve histopatolojik degerlendirme sonuclarina gbre,
her iki testten birine pozitiflik gésteren hastalarda
Helicobacter pylorinin varhgi kabul edilmistir. Hasta-
lar Helicobacter pylori pozitif ve negatif olarak grup-
landinimislardir.

Her iki grubun periodontal indeks degerleri ara-
sindaki farkliiklar ANOVA ile degerlendirilmistir.

BULGULAR

Calismamiza katilan hastalarin %76.9 u endos-
kobik gastrik biyopsi sonucunda Helicobacter pylori
pozitif olarak tespit edilmistir. Bu hastalarin %60 inin
dental plak érnekleri CLO testine lreaz pozitif cevap
vermigstir (Tablo ).

Tablo I. Gastrik Biyopsi Orneklerinin  Helicobacter pylori
Varligina gére Gruplandiriimasi

Mikrobiyal Dental Plak Gastrik Biyopsi
Hp+ (n=20) Hp- (n=6)
%76.9 %23.1
Hp+ n=12 %60 n=2 %33.3
Hp- n=8 %40 n=4 %66.7

Tablo Il de gruplara ait Pll, Gi ve CD ortalama-
lan izlenmektedir.

Gastrik mukoza biyopsileri Helicobacter pylori
pozitif olan bireylerin PIl ve Gi ortalamalan Helico -
bacter pylori negatif olan gruba gére istatistiksel ola-
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Supragingival Dental Plakta Helicobacter Pylori

Tablo ll. Gruplara ait Pll, Gl ve CD ortalamalari (OrtxSD).

Hp+ Hp-
{Ort+SD) (Ort+SD)
Pl 1.538+0.36** 0.501+0.37
Gl 1.021+0.33*** 0.297+0.17
CD 1.928+0.54** 1.357+0.14
** P <0.001
P <0.01

rak anlaml diizeyde ylksek bulunmustur (p<0.001).
Yine ayni grubun CD ortalamasi Helicobacter pylori
negatif gruba oranla daha yiiksek oldugu bulgulan-
mistir (p<0.01).

TARTISMA VE SONUG

Gastrik sivi, icerdigi sindirim enzimleri ve kon-
santre hidroklorik asit nedeniyle yillardir steril kabul
edilmekteydi'”. Ancak Helicobacter pylori mideyi ken-
di asiditesinden koruyan mukus icerisine yerlesir ve
Greyi amonyaga doénistiren (reaz adli bir enzim sa-
larak bazik bir ortam olusturur. Boylelikle Helicobac -
ter pylori yerlestigi alani nétralize eder. Bu mekaniz-
ma Helicobacter pylori’nin teshisi icin kullanilan (re-
az testlerinin temelini olusturmaktadir ve mide icin bu
testlerin spesifitesi %92 olarak kabul edilmekiedir.
Histopatolojik tetkiklerle desteklendiginde bu oran
%100’e varmaktadir'®. Bakteriyel dental plakta (ireaz
aktivitesi gdsteren ¢ok sayida mikroorganizmanin
(Streptococcus tlirleri; S. oralis, S. salivarius, S. san -
guis, Haemophilus tirleri; H. haemolyticus, H. para -
influenzae, H. paraphrohaemolyticus, Bacteriodes
ureolyticus ve bazi Actinomyces tirleri; A. meyeri, A.
naeslundii, A. viscosus, Micrococcus; M. luteus, M.
roseus, stomacoccus mucilaginosus) bulundugu bi-
linmektedir'*. Bu nedenle CLO testinin bakteriyel
dental plakta Helicobacter pylori’nintespiti icin yeter-
i spesifiteye sahip olmadigi bildiriimekteyse de Heli -
cobacter pylori diger Greaz (reten bircok bakteriye
oranla ¢ok daha kisa siirede lreyi parcalayabildigin-
den, CLO testi ile ilk 5 dakikalik siire icerisindeki po-
zitiflik Helicobacter pyloriye 6zgin olarak kabul edil-
mistir'®. Ancak yine de dental plakta Helicobacter
pylori tespiti icin PCR (Polymerase Chain reaction)
ya da Alin Standart kabul edilen kdltiir ydnteminin
uygulanmasinin daha spesifik olacag diisiniilmek-
tedir®.

Helicobacter pylori’nin normal oral mikroflora-
nin bir elemani olmadigi glinimizde kabul edilmek-
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tedir’. Anilan mikrorganizmanin, mikrobiyal dental

plak icerisinde tespit edilmesi gastrik reflux aracilr-

giyla bu bélgeye yerlesmesine baglanmistir®. Calis-

mamizda gastrik mukoza biyopsileri Helicobacter
pylori pozitif olan bireylerin Pll ortalamalarinin diger

gruba gbére anlamh oranda yiksek olmasi, yogun
mikrobiyal dental plak olan bélgelerin Helicobacter
pylori’nin yerlesimi i¢in uygun bir ortam hazirhyor
olabilecegini disiindirmustir. Bu ¢alisma sonuglar

1994 yilinda Tlret ve arkadaslarinin erigkinlerde ve

1995 yilinda Unsal ve arkadaslarinin ¢ocuklarda He -
licobacter pylori'ye 6zgli serum IgG diizeyleri ile pe-

riodontal indeks degerleri arasindaki iliskinin incelen-

digi arastirma sonuglari ile uyumludur'’,

Gastrit ve duodenal Ulser tedavisinin basari
oranini yiikseltmek ve reklrrensi énlemek igin antibi-
yotik tedavisine baslamadan &nce rutin periodontal
tedavi uygulamalarinin gerektigi sonucuna variimis-
tir. Ancak bu konuda kontrolli ve uzun sireli ¢alis-
malara ihtiyac oldugu tespit edilmistir.
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