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Summary

Amagc: Rekiirren aftéz stomatit (RAS), oral mukozada agrili
ve rekiirren iilserasyonlarla karakterize bir hastaliktir.
Etiyopatogenezi tam olarak bilinmeyen bir hastalik olup
son zamanlarda Helikobakter pilorinin (Hp) rolii {izerin-
de durulmaktadir. Arastirmamizda RAS’li hastalarda
etiyolojik faktorler ve Hp rolii arastirilmugtir.

Materyal-metod: 39 RAS’li hasta ve 36 saglikli kontrol
grubunda Hp varlig:r serolojik tetkik ve gastrik biyopsi
ornekleri ile incelenmistir.

Bulgular: RAS’l1 39 hastanin %13’iinde travma, %67’sinde
stres, %13’linde gida ve kadin hastalarin %9’unda
menstruasyonla iligki saptanmustir. Olgularmn %41’inde
aile oykiisii tespit edilmistir. Tiim olgularda folik asit dii-
zeyi normal bulunurken, 2 olguda (%5) demir eksikligi
ve 2 olguda (%5) B, vitamini eksikligi saptanmustir.
RAS’l1 39 hastanin 24’iine, endoskopi uygulanabilmistir.
RAS’11 hastalarda Hp’ye kars1 1gG tipinde antikor yaniti
24 hastanin 20’sinde (%83,3) pozitif saptanirken, bu de-
ger 36 kontrol olgusunun 33’tinde (% 91.7) pozitif bu-
lunmustur. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli de-
gildi (p>0.05). Antrumdan ve korpustan alinan materyal-
lerde histopatolojik olarak Hp varligi arastirildiginda,
RAS’l1 24 hastanin 20’sinde (%83), kontrol grubundaki
36 olgunun 23’linde (%64) Hp varlig1 gosterilmistir. Bu
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.05).

Sonu¢: RAS’I1 hastalarin gastrik mukoza 6rneklerinde kontrol
grubuna gore Hp degerlerinin istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek olmas1 Hp’nin RAS etiyolojisinde etken
olabilecegini diisiindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Rekiirren aftoz stomatit,
Helikobakter pilori
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Objective: Recurrent aphthous stomatitis is a disease
characterized by painful and recurrent ulcerations
localized on oral mucosa. Although the etiopathogenesis
of the disease is not known, the recent investigations
have been focused on Helicobacter pylori as a causative
agent. In our study, etiological factors and the role of
Helicobacter pylori on the RAS were investigated.

Materials and methods: The presence of H. pylori was
detected by serologic and gastric biopsy samples obtained
from 39 patients with RAS and 36 healty persons.

Results: Detailed history of 39 patients revealed some triggering
factors including trauma in 13% (5 patients), stress in 67%
(26 patients), food in 13% (5 patients), menstruation in 9%
(2 patients) and family history in 41% (16 patients).
Although the folic acid levels were normal in all cases,
iron deficiency in 2 patients (5%) and B12 vitamine
deficiency in 2 cases (5%) were noted. Serologic and
endoscopic examinations were applied to detect the H.
pylori in 24 of 39 cases. IgG type antibody response
against H. pylori was recorded in 20 (83,3%) of 24 patients
and in 33 (91,7%) of 36 controls. Comparison of two
groups showed no statistical significance (p>0.05).
Endoscopic findings of two groups were similar. H. pylori
was detected by histopathological investigation of
materials getting from antrum and corpus in 20 (83%) of
24 RAS cases and 23 (64%) of 36 controls. There were
statistical significance between two groups (p<0.05).

Conclusion: We considered that Hp might be an etiological
factor of RAS, since we had more significant Hp values
of gastric mucosa samples of RAS than the controls.

Key Words: Recurrent aphthous stomatitis,
Helicobacter pylori
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Rekiirren aftéz stomatitis (RAS), g¢ocukluk
veya adolesan doneminden itibaren her yasta
goriilebilen yaklagik 1 ile 4 hafta siirebilen
rekiirren agrili {ilser epizodlaryla karakterize bir
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hastaliktir (1,2). Etiyolojide infeksiy6z ajanlar,
travma, stres, nutrisyonel faktorler, hormonal
degisiklikler ve sistemik hastaliklar sorumlu tu-
tulmaktadir (3).
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Tablo 1. Hasta ve kontrol grubunun klinik 6zellikleri, hastalarin hastalik siiresi ve tespit edilen aft sayisi

Hast.siiresi ~ Hast.siiresi Ort. Aft Aft sayisi
N Yas Y.Ort. E % K % (y11) (y11) sayisi Ort.
Hasta 39 14-75 39.5+15.5 16 41 23 59 2-35 8.7+7.5 1-8 2+1.4
Kontrol 36 16-63 3.3+9.6 19 52.8 17 47.2
Helikobakter pylori (Hp) enfeksiyonu, diinya- Bulgular

da en sik rastlanan gastrointestinal bakteriyel has-
taliktir. Son donemlerde gastrointestinal sistem dis1
bircok hastalikla iliskili olabildigi bilinmekte ve
baz1 dermatolojik hastaliklarin altta yatan nedeni
olabilmektedir (4,5). Hp’nin oral mukozal {ilser-
lerdeki rolii 6nceden beri tartisilmakta olup agiz
icinde kolonize olabildigi ve kisiden kisiye bulasta
rol oynayabildigi bildirilmektedir (6-8).

Bu calismada rekiirren aftéz stomatitli hasta-
larda etiyolojik faktorler ve etiyolojide Hp’nin rolii
arastirilmigtir.

Materyal ve Metod
Bu calismaya Celal Bayar Universitesi Tip
Fakiiltesi Dermatoloji Anabilim Dali’na tekrarla-
yan oral iilser yakinmasi ile basvuran 42 hasta ve
kontrol grubu olarak yas ve cins uyumu olan 36
goniilli alinmistir.

Rekiirren aftoz stomatit tanisi; yilda 3 kereden
fazla oral iilser yakinmasi olan, aft veya aft benze-
ri lezyonlara yol acan diger klinik durumlardan
ayirimu yapilmis hastalart kapsamistir. Rekiirren
aftéz lezyonlar klinik gdriiniim olarak major, mi-
nor ve herpetiform olarak siniflandirilmistir. Hasta-
larin aftsiz olarak gecirdikleri siire not edilmistir.
Aft etiyolojisinde rol oynayan travma, hormonal
degisiklikler, aile anamnezi, stres, gida allerjileri,
sigara igme Oykiisii ve bunun lezyonlarla iliskisi
sorgulanmigtir. Hastalarda rutin hemogram, biyo-
kimya ve idrar tetkikleri ile birlikte serum demir,
demir baglama kapasitesi, ferritin, By, vitamini ve
folik asit diizeyleri incelenmistir. Oncellikle RAS
ve kontrol grubunda kanlarinda ELISA testi ile
Hp’ye karst IgG tipinde antikor yaniti aranmis,
daha sonra onay alman hastalara, ozefago-
gastroduedenoskopi yapilmis ve alinan gastrik
biyopsi Ornekleri histopatolojik olarak degerlen-
dirilmistir.
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Caligmaya alinan 16’s1 erkek, 23’ kadin
RAS’li 39 hastanin yaslar1 14 ile 75 arasinda de-
gismekte olup, hastalik siireleri 2 ile 35 yil arasin-
da degismekteydi. Tablo 1’de hasta ve kontrol
grubunun klinik 06zellikleri, hastalarin hastalik
siiresi ve tespit edilen aft sayisi belirtilmistir.
Lokalizasyonuna goére en siklikla labial mukozada
tespit edilen aftdz lezyonlarin lokalizasyon 6zellik-
leri Tablo 2’de, tiplerine gore en siklikla mindr aft
tespit edilen aftoz lezyonlarin dagilimi Tablo 3’ te
gozlenmektedir. En siklikla 15 giinden kisa siirede
olustugu goézlenen aftlarin olusma sikligr Tablo 4’
te, stres ve aile anemnezinin etyolojide en iist sira-
larda oldugu gozlenen RAS’li  hastalarda
etiyolojide tespit edilen faktorler ise Tablo 5°de
sunulmustur.

RAS’li  hastalarda Hp  serolojisi  ve
histopatolojik Hp pozitifligi %83.3 oraninda sap-

Tablo 2. Aft6z lezyonlarin lokalizasyon 6zellikleri

Hasta Sayis1

(n=39) Yiizdesi
Labial mukoza 21 53,8
Bukkal mukoza 19 48,7
Ag1z tabani 5 12,8
Dil laterali 3 7,6
Gingiva 1 2,5

Tablo 3. Tiplerine gore aftoz lezyonlarin dagilim

Hasta say1s1

(n=39) Yiizdesi
Minor aft 36 92,3
Major aft 2 5,1
Major ve mindr aft 1 2,5
Herpetiform aft 0 0
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Tablo 4. Aftlarin olugma siklig1

Hasta sayisi

Hastaliksiz donem (n=39) Yiizdesi
15 giinden kisa 14 36
15-30 giin aras1 9 23
30 giinden fazla 16 41

Tablo 5. RAS’li hastalarda etiyolojide tesbit edilen
faktorler

Hasta sayis1  Yiizdesi
Etiyolojik faktorler (n=39) (%)
Travma 5 12,8
Aile anamnezi 16 41
Gidalar ile alevlenme 6 15,3
Sigara kullanimi 9 23
Stres 26 66,6
Demir eksikligi 2 5
Folik asit eksikligi 0 0
B12 vitamini eksikligi 2 5
Menstruasyon ile alevlenme (n=14) 2 8,6

tanmig olup, Tablo 6’da calisma ve kontrol gru-
bunda Hp serolojisi ve histopatolojik Hp pozitifligi
belirtilmigtir.

Tartisma
RAS olusumunda genetik, nutrisyonel,
hormonal, allerjik, mikrobiyolojik faktdrler,

humoral ve hiicresel immun mekanizmalardan
bahsedilmektedir (9). Travmanin presipitan bir
faktor olarak aftlar1 baglattigi one siiriilmektedir
(10). RAS’I1 hastalarin 1/3’ilinde aile anamnezi
tespit edilmistir. Bu kisilerde, ailesinde anamnezi
olmayanlara gore hastalik daha erken yaslarda
gelismekte ve daha siddetli semptomlar gdstermek-
tedir (3). RAS’I1 hastalarda allerji Oykiisii olmasi
ve RAS‘in allerjik kisilerde sikliginin artmis olusu,
gida allerjisini akla getirmektedir (11). RAS ve
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psikolojik faktorler veya stres arasindaki iliskiyi
gosteren az sayida calisma olmasina karsin belirli
kisilik Gzelliklerine sahip bireylerin rekiirren aft
gelisimine predispoze oldugu belirtilmektedir
(3,12). Sigaranin mukozal keratinizasyonu arttira-
rak aft olusumunu azalttifi ve buna baglh olarak
sigaray1 birakanlarin tekrar baglamalar ile aft sik-
liginin azaldig: bildirilmektedir (14). RAS’l1 vaka-
larin %10-20’sinde demir, folik asit, B, vitamini
eksikligi gibi nutrisyonel faktorlerin etkisi oldugu
bilinmektedir (17). Tablo 5’te goriildigi gibi ¢a-
lismamizin sonuglar literatiirle uyumlu bulunmus-
tur.

Gastrik iilser ve gastrik karsinoma ile iligkili
oldugu bilinen Hp’nin, oral mukozal iilserlerin
etiyopatogenezindeki rolii uzun siiredir tartigil-
maktadir (18-21). Oral mukozanin, helikobakter
pilori icin rezervuar rolii oynayabildigi ve kisiden
kisiye bulasta etkili olabilecegi belirtilmektedir (6-
8). Gastrik iilserler ve oral aftoz iilserler arasindaki
histolojik  6zelliklerin ~ benzerligi ve aftdz
lezyonlarda tetrasiklin gibi genis spektrumlu
antibiotiklere yanmit alindigi  dikkate alininca
rekiirren oral ilserlerin gelisiminde Hp’nin rol
oynayabilecegi disiiniilebilir (7,8). Hp’nin doku
hasarin1 nasil indiikledigi belirgin degildir. Bazi
Hp fenotipleri gastrit, peptik iilser ve malign trans-
formasyon patogenezi ile iligkilidir. Bunlar hiicre
hasarindan direkt sorumlu vakuolize sitotoksinler
olusturan vac-A ve cag-A pozitif suslar, amonyak
Uretimi ve sitokin iiretiminin uyarimi ile direkt
sitotoksisite gosteren motilite faktor pozitif gibi
tireaz pozitif suslardir (22,23). Hp ile indiiklenen
immunolojik mekanizmalarin a¢iga ¢ikarilmasi
yogun arastirmalar gerektirmektedir. Hp suslari,
ozellikle IL-8 gibi lenfokinlerin iiretimini uyarma
ve T lenfosit subgruplar ile birlikte lenfosit
kemotaktik faktorlerin sekresyonunu indiikleme
giicline sahiptir. Bakteriler veya bakteri tiriinleri ile

Tablo 6. Calisma ve kontrol grubunda Hp serolojisi ve histopatolojik Hp pozitifligi

Gruplar Hasta sayisi Antikor pozitifligi Yiizde Histolojik Hp pozitifligi Yiizde

Ras’l1 hastalar 24 20 833 20 833

Kontrol grubu 36 33 91.7 23 63.9
(p>0.05) (p<0.05)

T Klin J Dermatol 2002, 12
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noétrofil fonksiyonlar1 aktive olur ve bunun sonu-
cunda siiperoksit, hidrojen peroksit ve hipoklorik
asit gibi tiimi sitotoksik olan reaktif oksijen radi-
kalleri olusur. Monokloramin, nétrofiller tarafin-
dan olusturulan hipoklorik asidin reaksiyon triinii
olup amonyak ise Hp tarafindan olusturulur. Her
ikisi de mukoza hasarlama giicii yliksek ajanlar
olup bunu da apopitotik mekanizmay1 indiikleye-
rek gergeklestirdikleri diigiiniilmektedir (8).

Saglikli kisilerde serum Hp Ig antikoru yas ile
artmakta ve cografik dagilima gore farklilik gos-
termektedir.  Rastgele  segilen  eriskinlerin
%59’unda  Hp’nin  seropozitif oldugu ve
seropozitiflik sikligimnin, peptik ilser ve gastrik
adenokarsinomlu kisilerde arttig1 belirtilmektedir
(24). Porter ve arkadaslar1 (18), RAS’l1 ve diger
iilseratif oral mukoza hastaligi olan kisilerde serum
antiHp IgG antikor sikligini aragtirmiglar; RAS’ 1
75 hastanin 23’i{inde (%30,6; P>0,05), RAS disi
oral {lilseratif lezyonlar1 ve oral mukozal hastalig
olan 56 hastanin 21’inde (%37; P>0,05) ve saglikl
kontrol grubunu olusturan 25 goniilliiniin 6’sinda
(%24; P>0,05) serum antiHp IgG’sini pozitif bul-
muslardir.  Bu  sonuglara  dayanarak  Hp
seropozitivitesinin, oral iilseratif ve noniilseratif
mukoza hastaliklarinda anlamli olarak artmadigi ve
Hp’nin RAS etiyolojisinde anlamli bir rol oynama-
digim one stirmislerdir. Calismamizda,
Helikobakter piloriye karst IgG tipinde antikor
yaniti, rekiirren aftdéz stomatitli 24 hastanin
20’sinde (%83,3), kontrol grubunda ise 36 vakanin
33’linde (% 91.7) pozitif saptanmistir. Ancak iki
grup istatistiksel olarak karsilastirildiginda aradaki
fark anlamli bulunmamistir (p > 0.05). Saglikh
kisilerde Hp antikorunun yas ile artmasinin, arada-
ki farkin anlamli bulunmamasinda etkili olabilece-
gini  distindirmistir. Calismamizin sonuglari
Porter ve arkadaglarinin ¢aligmasi ile uyumludur.

Hp tanisinda altin standart olarak kabul edilen
bir yontem olan histopatolojik incelemenin
spesifitesi %98, sensitivitesi %95°tir (25). RAS’h
24 hasta ve 36 olguluk kontrol grubuna
6zefagogastroduedenoskopi uygulanarak
antrumdan 3 adet ve korpustan 2’ser adet gastrik
biopsi alinmig, antrumdan ve korpustan alinan
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materyallerde histopatolojik olarak helikobakter
pilori varligi arastirilmistir. RAS’li 24 hastanin
20’sinde (%83,3) helikobakter pilori varligi goste-
rilirken, kontrol grubundaki 36 olgunun 23’{inde
(%63,9) helikobakter pilori saptanmis ve bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).
RAS’I1 hastalarin gastrik mukozasinda Hp yerle-
simine ait literatiirde bir ¢alismaya rastlanamadi-
gindan, herhangi bir karsilastirma yapilamamistir.
RAS’l1 hastalarda gastrik mukoza oOrneklerinde
kontrol grubuna gore Hp degerlerinin istatistiksel
olarak anlamli derecede yliksek olmasi Hp’nin
RAS etiyolojisinde etken olabilecegini diislindiir-
mektedir. Literatiirde belirtildigi tlizere (26),
helikobakter pilori enfeksiyonu tanisinda seroloji
yontemi kullaniglt ve non invaziv bir yontem ol-
makla birlikte, helikobakter pilori enfeksiyonunu
tam olarak yansitmamaktadir. Biz ¢alismamizda
kontrol grubunda serolojik ve histopatolojik deger-
ler arasindaki farkliligin bu nedenle oldugunu dii-
siindiik.

Gastrik Hp pozitif duedonal iilserli hastalarin
bir kisminda, oral salivada bulunan Hp’nin
gastrodzefagial reflii veya asit regiirjitasyonu ile
mideden agiza geldigi one siiriilmiistiir. Hatta agiz
i¢ci Hp varliginin, hp gastritinin bir gostergesi oldu-
gu belirtilirken gastrik Hp pozitif veya negatif
kisilerin agiz i¢cine Hp’nin eksternal kaynaklardan
geldigi de 6ne siiriilmektedir (7,8,27,28). Ozellikle
gastrik kolonizasyon ve mukozal tutuluma maruz
kisilerde Hp’nin, rekiirren oral aftdz iilserlerin
patogenezinde kofaktér olarak rol oynadigi One
stiriilmektedir (8).

Caligmamizda RAS’l1 hastalarda kontrol gru-
buna kiyasla gastrik Hp varlig: altin standart olarak
adlandirilan histopatoloji yontemi ile anlaml ola-
rak yiksek bulunmustur. Sonug¢ olarak rekiirren
oral Ulserler ve gastrik iilserler arasindaki histolojik
benzerlik, oral kavitenin Hp i¢in rezervuar rolii
oynayabilmesi ve gastrik Hp’nin gastrodzefajiyel
reflii yolu ile oral mukozaya ulasabilmesi nedeniy-
le gastrik Hp’nin, rekiirren oral ilser
patogenezinde rol oynayabilecegini diisiindiirmiis-
tur.

T Klin Dermatoloji 2002, 12



REKURREN AFTOZ STOMATIT ETIYOLOJISINDE HELIKOBAKTER PILORININ ROLU

KAYNAKLAR

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Scully C. The oral cavity. In: Champion RH, Burton JL,
Ebling FJG, eds. Textbook of Dermatology, 5th ed.
Oxford: Blackwell Scientific Publ, 1992: 2689-760.

Rogers RS, Mehregan DA. Disorders of the oral cavity. In:
Moschella SL, Hurley HJ, eds. Dermatology, 3th ed.
Philadelphia: W.B. Saunders Company, 1992: 2087-121.

Porter SR, Scully C. Aphthous stomatitis--an overview of
aetiopathogenesis and management . Clin Exp Dermatol
1991; 16(4): 235-43.

Sharma VK, Lynn A, Kaminski M, Vasudeva R, Howden
CV. A study of the prevalance of Helicobacter pylori
infection and other markers of upper gastrointestinal tract
disease in patients with rosacea. Am J Gastroenterol 1998;
93(2): 220-2.

Valsecchi R, Pigatto P. Chronic urticaria and helicobacter
pylori. Acta Derm Venerol 1998; 78(6): 440-2.

Li C, Musich PR, Ha T, Ferguson DA Jr, Patel NR, Chi
DS, Thomas E. High prevalence of Helicobacter pylori in
saliva demonstrated by a novel PCR assay. J Clin Pathol
1995; 48 (7): 662-6.

Madinier IM, Fosse TM, Monteil RA. Oral carriage of
Helicobacter pylori: a review. J Periodontol 1997; 68(1):
2-6.

Birek C, Grandhi R, McNeill K, Singer D, Ficarra G,
Bowden G. Detection of Helicobacter pylori in oral
aphthous ulcers. J Oral Pathol Med 1999; 28(5): 197-203.

Carrozzo M, Carbore M, Gandolfo S. Recurrent aphthous

stomatitis: current etiopathogenetic and therapeutic
concepts. Minerva Stomato 1995; 44: 467-75.
Rogers RS. Recurrent aphthous stomatitis: clinical

characteristics and associated systemic disorders. Semin
Cutan Med Surg 1997; 16(4): 278-83.

Nolan A, Lamey PJ, Milligan KA, Forsyth A. Recurrent
aphthous ulcerations and food sensitivity. J Oral Pathol
Med 1991; 20 (10): 473-5.

Ship JA. Recurrent aphthous stomatitis. An update. Oral
Surg Oral Med Oral Pathol Oral Radiol Endod 1996;
81(2):141-7.

Mc Cartan BE, Lamey PJ, Wallace AM. Salivary cortizol
and anxiety in recurrent aphthous stomatitis. J Oral Pathol
Med 1996; 25 (7): 357-9.

Tiiziin Y, Tiiziin B, Enver O. Dudak ve agiz boslugu
hastaliklar1. In: Tiziin Y, Kotogyan A, Baransu O, eds.
Dermatoloji. 2. baski. Istanbul: Nobel Tip Kitabevleri,
1994; 537-54.

Bittoun R. Recurrent aphthous ulcers and nicotine. Med J
Aust 1991;154 (7):471-2 .

Grady D, Ernster VL, Stillman L, Greenspan .
Smokeless tobacco use prevents aphthous stomatitis. Oral
Surg Oral Med Oral Pathol 1992; 74(4): 463-5.

Porter SR, Scully C, Flint S. Hematologic status in

recurrent aphthous stomatitis compared with other oral
disease. Oral Surg Oral Med Oral Pathol 1988; 66 (1): 41-4.

T Klin J Dermatol 2002, 12

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

E. Elif FILIZ ve Ark.

Porter SR, Barker GR, Scully C, Macfarlane G, Bain L.
Serum IgG antibodies to Helicobacter pylori in patients
with recurrent aphthous stomatitis and other oral disorders.
Oral Surg Oral Med Oral Pathol Oral Radiol Endod 1997,
83(3): 325-8.

Mravak-Stipetic M, Gall-Troselj K, Lukac J, Kusic Z,
Pavelic K, Pavelic J. Detection of Helicobacter pylori in
various oral lesions by nested polymerase chain reaction.
J Oral Pathol Med 1998; 27(1): 1-3.

Nguyen AM. Helicobacter pylori in the oral cavity. Oral
Surg Oral Radiol Endod 1995; 76: 705-9.

Chapman MS, Cimis RJ Sr, Baughman RD. Lack of
association between aphthous ulcers and Helicobacter
pylori. Arch Dermatol 1998; 134(12): 1634-5.

Figura N. Helicobacter pylori factors involved in the
development of gastroduodenal mucosal damage and
ulceration. J Clin Gastroenterol 1997; 25: suppl. (1): 149-
63.

Lee A. The Helicobacter pylori genome-new insights into
pathogenesis and therapeutics. N Eng J Med 1998; 338:
832-3.

Gasbarrini G, Pretolani S, Bonvicini P, Gatto MRA,
Tonelli E, Megraud F, Mayo K, Ghironzi G, Giulianelli T,
Grassi M. A population based study of Helicobacter pylori
infection in a European country: The San Marino study.
Relations with gastrointestinal diseases. Gut 1995; 36:
838-44.

Faigel D, Furth EE, Childs M, Goin J, Metz DC:
Histological predictors of active Helicobacter pylori
infection. Dig Dis Sci 1996; 41: 937-43.

Chang MC, Wu MS, Wang HH, Wang HP, Lin JT.
Helicobacter pylori stool antigen (HpSA) test-a simple
accurate and non-invasive test for detection of
helicobacter pylori infection. Hepato-Gastroenterology
1999;46:299-302.

Bernander S, Dalen J, Gastrin B, Hedenborg L, Lamke
LO, Ohrn R. Absence of Helicobacter pylori in dental
plaques in Helicobacter pylori positive dyspeptic patients.
Eur J Clin Microbiol Infect Dis 1993; 12 (4): 282-5.

Dore-Davin C, Heitz M, Yang H, Herranz M, Blum AL,
Corthesy-Theulaz 1. Helicobacter pylori in the oral cavity

reflects handling of contaminants but not gastric infection.
Digestion 1999; 60 (3): 196-202.

Gelis Tarihi: 02.03.2001

Yazisma Adresi: Dr.Serap OZTURKCAN

Celal Bayar Universitesi T1p Fakiiltesi
Dermatoloji AD,
45010 MANISA

IXVIII. Ulusal Dermatoloji Kongresinde (26 Eyliil- 1 Ekim
2000, Belek- ANTALYA) yazili bildiri olarak sunulmustur.

65



