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Ozet

Summary

Amac: Helicobacter pylori’nin kronik aktif gastrit ve peptik
tilser etyolojisinde rolii oldugu ve mide kanseri riskini
arttirdigt  bilinmektedir. Oral kavitenin, Helicobacter
pylori’nin dogal rezervuar olabilecegine iliskin ¢aligma-
lar siirmekle birlikte bu konu tam olarak agikliga kavus-
mus degildir. Calismamizda rekurren aftdz stomatitli has-
talarin serumunda HP antikorlarinin arastirilmasini amag-
ladik.

Materyal ve Metod: Poliklinigimize basvuran 16’s1 kadin,
13’1 erkek toplam 29 rekurren aftéz stomatitli hasta ile
kontrol grubu olarak 9’u kadn, 6’s1 erkek 15 saglikli bi-
rey caligma kapsamina alindi. Enzyme-linked immu-
nosorbent assay (ELISA ) ile serumda Helicobacter py-
lori’ye spesifik IgG ve IgM antikorlar1 aragtirildi.

Bulgular: Hastalarin 16’sinda (%55.2) IgG, 1’inde IgM
(%3.4); kontrollerin ise 8’inde (%53.3) IgG pozitifligi
saptandi. Kontrol grubunda IgM pozitifligi tespit edilme-
di. Iki grup arasinda IgG ve IgM pozitifligi acisindan an-
laml1 bir fark saptanmadi.

Sonug: Calismamiz, Helicobacter pylori’nin rekurren aftdz
stomatit etyolojisinde rol alabilecegi ile ilgili goriisleri
desteklemedi.

Anahtar kelimeler: Helicobacter pylori,
Rekurren aft6z stomatit, Aft,
Oral, Ulser

T Klin Dermatoloji 2003, 13:137-140

Purpose: Helicobacter pylori is known to be an aetiological
agent of chronic active gastritis and peptic ulcer disease
and has been associated with an incresed risk of gastric
cancer. Despite the studies dealing with the hypothesis
that oral cavity is a natural reservoir of HP, this subject
still remains to be elucidated. In this study, we aimed to
investigate the presence of HP antibodies in the sera of
patients with recurrent aphtous stomatitis.

Materials and Methods: A total of 29 patients (16 male, 13
female) with recurrent aphtous stomatitis and 15 healthy
subjects (6 male, 9 female) as a control group were en-
rolled in the study. Serum IgG and IgM antibodies to
Helicobacter pylori were analyzed with enzyme-linked
immunosorbent assay (ELISA).

Results: Sixteen patients (55.2%) were positive for IgG and 1
patient (3.4%) was positive for IgM antibodies, while 8
subjects from the control group (53.3%) were positive for
IgG antibodies. None of the subjects from the control
group were positive for IgM antibodies. No statistically
significant difference was detected between the patient and
control group by the means of IgG and IgM positivity.

Conclusion: Our study did not support the hypothesis that
Helicobacter pylori has a role in the etiopathogenesis of
recurrent aphtous stomatitis.

Key Words: Helicobacter pylori,
Recurrent aphthous stomatitis, Aphthae,
Oral, Ulcer
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Helicobacter pylori (HP), gastrik mukozaya
affinitesi olan, mikroaerofilik, gram-negatif bir
bakteridir. Gastrik mukoza, gastrik sekresyonlar,
gayta, tiikriik ve dis plaklarinda tespit edilebilen
HP, oral ve oro-fekal yolla bulasir (1-3). Diinyada-
ki en yaygin bakteriyel patojen oldugu ve peptik
iilser ile mide kanserinin etyolojisindeki rolii bi-
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linmektedir (4-6). Oral mukoza iilserlerinin gastrik
mukoza tlserleri gibi sindirim kanalinda yer almas1
nedeniyle, lokalizasyon agisindan, rekiirren aftéz
stomatitlerin (RAS) etyolojisinde de HP’nin rolii
bulunabilecegi diisiiniilebilir. Bu diisiinceden yola
cikarak, caligmamizda RAS’li hasta serumlarinda
anti-HP IgG ve IgM antikorlarim1 degerlendirerek
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bu tabloda HP’nin olasi etyolojik roliinii arastirma-
y1 amagladik.

Materyal-Metod

Poliklinigimizde RAS tanis1 konulan 16’s1 ka-
din, 13’1 erkek toplam 29 hasta ¢alisma kapsamina
alind1. Kontrol grubu olarak da aft klinigi ve oykii-
sl olmayan 9’u kadin, 6’s1 erkek 15 saglikli birey
caligmaya dahil edildi. Her iki grupta da gegirilmis
veya mevcut gastrik yakinmasi olanlar g¢aligma
kapsamina alinmadi.

Hasta ve kontrol grubundan alinan serum Or-
nekleri ¢alisma giiniine kadar —20 °C’de derin
dondurucuda saklandi. Daha sonra HP spesifik
IgM antikorlar1 “Medisera Diagnostic, Canada” ve
IgG antikorlar1 “Quorum EIA pylori G, Canada”
kitleri ile Tektime cihazinda (Organon-Teknika)
mikro-ELISA yontemi ile analiz edildi.

[statistiksel degerlendirmelerde gruplarm, cin-
siyet agisindan karsilastirilmasinda “X” testi”; yas
acisindan karsilagtirilmasinda “student-t testi”, IgG
ve IgM pozitifligi agisindan karsilastirilmalarinda
ise “Fisher’m exact testi” uyguland.

Bulgular

RAS’li hastalarin 16’sinda  (%55.2) IgG,
I’inde IgM (%3.4); kontrollerin ise 8’inde (%53.3)
IgG pozitifligi saptandi. Kontrol grubunda IgM
pozitifligi tespit edilmedi. Yaslar1 18-71 arasinda
degisen hastalarin yas ortalamasi 40.7; standart
sapmasi 14.9 olarak saptandi. Kontrol grubunun ise
yaslart 17-85 arasinda degisirken, yas ortalamasi
42.7;, standart sapmasi 17.9 olarak belirlendi.
RAS’li olgularda IgG’si pozitif ve negatif olanlarin
yas ortalamalar1 arasinda 6nemli bir farklilik sap-
tanmadi (p=0.142). Hasta grubunda kadin ve erkek
oranlar1 birbirinden farkli bulunmadi (p=0.379).
Hastalarla kontroller arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir yas farki bulunmazken (p=0.695), iki
grup arasinda cinsiyet a¢isindan da anlamli fark
saptanmadi (p=0.759). IgG ve IgM pozitifligi agi-
sindan iki grup arasinda anlamli bir fark tespit
edilmedi (p=0.579; p=0.659). (Tablo 1).

Tartisma
Hematolojik bozukluklar, immiin yetmezlik,
mikrobiyal faktorler gibi nedenlerin etkili oldugu
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Tablo 1. RAS’li hastalarda ve kontrol grubunda
saptanan antikorlar

Antikor Hasta (n=29) Kontrol (n=15) p degeri
IgM 1(%3.4) 0 (%0) P=0.659
Ig G 16 (%55.2) 8 (%53.3) p=0.579

bilinmekle birlikte, RAS’in etyolojisi heniiz tam
olarak aciga kavusmus degildir (7). Gluten-sensitif
enteropati ve diger bazi bagirsak hastaliklarinin da
RAS etyolojisinde rollerinin olabilecegi one sii-
rilmektedir (8,9).

HP’nin, oral mukozanin devamu niteligindeki
gastrik mukozada meydana gelen iilserlerin
etyolojisinde rolii oldugu bilinmektedir. Yapilan
calismalarda HP gastrik mukoza lezyonlarindan
izole edilmis; eradikasyon tedavisi ile lezyonlarin
iyilestigi gosterilmistir (10,11). HP’nin son zaman-
larda, oral mukoza iilserlerinde de rolii oldugu one
stiriilmektedir (12,13). Her ikisinin de sindirim
kanalinda yer almalari nedeniyle, gastrik iilserlerde
oldugu gibi oral mukoza iilserlerinin etyolojisinde
de, HP’nin etkili olabilecegi diisiiniilebilir. Ancak
HP’nin oral iilserlerin etyolojisinde rolii olup ol-
madigimi belirlemek amaciyla yapilan calismalar
farkli sonuglar ortaya koymaktadir (4,12,14-16):
Shimoyama, HP’nin, oral iilserasyonlarla direkt bir
birlikteliginin olmadigini, ancak, izole edilemeyen
birtakim koklarin ve HSV gibi mikroorganizmala-
rin varligimin, bakterinin kolonize olmasi i¢in ze-
min olusturabilecegini 6ne siirmiistiir (17). Riggio
ve ark. PCR’la yaptiklan ¢aligmada RAS’li hasta-
larda sadece %11 oraninda HP DNA’s1 saptadikla-
rim1 ve bakterinin, RAS etyolojisinde etkin bir rolii
olmadiginm1 belirtmislerdir (18). Birek ve ark.,
RAS’i olan 32 hasta iizerinde PCR’la yaptiklar
calismada %71.9 oraninda HP DNA’s1 saptamig-
lardir (12). Fakat bu oran, oral lezyonlara ait ol-
duke¢a genis bir serileri oldugunu belirten Paveli¢
ve ark. tarafindan elestirilmis, PCR caligmalarinda
HP’nin aftéz ilserlerde diisilk oranda (%22.9)
gozlendigi belirtilmistir. Paveli¢ ve ark., yapilan
diger c¢aligmalarda da aftéz ilserlerde HP
prevalansinin yiiksek olmadigini, HP varligmin
ancak kronik gastriti de olan hastalarda saptanabil-
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digini vurgulamislardir (14). Birek ise farkli ¢alis-
ma sonuglarinin, hasta popiilasyonunun farkliligi-
na, standardize 6rnekleme yontemlerinin eksikligi-
ne, HP’yi saptamada kullanilan yo6ntemlerin
sensitivite farkliliklarina bagli olabilecegini One
stirmiistlir. Ayrica, yiiksek sensitiviteye sahip bir
teknik olan PCR’1n yalanci pozitif sonuglara neden
olabilecegine ve bireyler arasinda hatta ayn1 birey-
lerde farkli bolgelerden alinan 6rneklerde genomik
farkliliklar olabilecegine dikkat ¢ekmis, HP’ye
bagh aft olusum mekanizmasini ise su sekilde a-
ciklamustir: lenfokinleri, dzellikle de IL-8’1 stimiile
etme yetenegine sahip olan HP, ayni zamanda
kemotaktik faktorleri de indiiklemektedir. Bakteri-
nin veya ekstraktlarinin aktivasyonu ile harekete
gecen notrofiller ise siiperoksit, hidrojen peroksit
gibi reaktif oksijen metabolitlerinin ortaya ¢ikma-
smma neden olmaktadir. Bu arada ortaya ¢ikan,
notrofillerce iiretilen monokloramin ve HP tarafin-
dan iretilen amonyak gibi gili¢lii mukozal hasar
yapici triinlerin etkisiyle apoptotik bir siire¢ sonu-
cunda iilser meydana gelmektedir.

Calismamizda, hem hasta grubunda hem de
kontrol grubunda yiiksek oranda seropozitivite
saptadik. RAS’i olan hastalarda kontrol grubuna
gore anlamli bir yiikseklik saptanmamasi HP’nin
RAS etyolojisinde rol alabilecegi ile ilgili goriisleri
desteklemedi.

Saglikli bireylerde de HP’ye kars1 olusan IgG
tipi antikorlarmn pozitiflik sikliginin yiiksek oldugu
gosterilmistir (19,20). Randomize segilmis erigkin-
lerde yapilan c¢alismalarda %59’a varan oranlarda
seropozitivite tespit edildigi belirtilmistir. (4)
Seropozitifligin, bireyin yasina ve cografik faktor-
lere bagh olarak degisebilecegi, peptik ilser ve
mide adenokarsinomu olanlarda daha yiiksek oran-
da goriildiigl bildirilmistir (19,21-23). Ayrica agiz
hijyeninin, igilen suyun niteliginin, ila¢ aligkanli-
ginin, hepatit A viriisii ve sitomegaloviriis enfeksi-
yonunun seropozitiviteyi etkiledigini gosteren ¢a-
lismalar da bildirilmistir (13,19,24,25).

HP’nin oral aftlarla birlikteliginin gosterile-
medigi ¢alismalarin ¢ogunlukta olmasina ragmen,
bu c¢alismalarda RAS patogenezinde az da olsa
HP’nin rolii ve multifaktoryel RAS etyolojisinin
bir komponenti olabilecegi tizerinde durulmus
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olmasi dikkat c¢ekicidir. HP’nin RAS’de gergek
prevalansinin  belirlenmesi i¢in daha gelismis
sensitif ve spesifik yontemlerin kullanildig1 daha
genis calisma gruplariyla ve belki de ¢ok merkezli
yapilmasi gereken tekrarlanan g¢alismalara ihtiyag
oldugu kanisinday1z.
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