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oz

Amag: Helikobakter pylori kronik aktif gastrit etiyolojisinde en sik ve en 6nemli
faktor olup, peptik fiilser, adenokarsinoma ve MALT Lenfoma gibi cesitli
hastaliklara da zemin hazirlayabilmektedir.Helikobakter pylori gastriti olgularinda
inflamatuar hiicre profilinin ortaya konmas: Helikobakter pylorinin neden
olabilecegi hastaliklarin patogenezine 1s1k tutabilmek icin 6nemlidir. Bu calismada
Helikobakter pylori gastritli olgulardaki inflamatuar hiicre profili arastirilda.
Yontem ve Geregler: Calismaya 100 adet Helikobakter pylori pozitif kronik gastrit
ve 20 adet Helikobakter pylori negatif gastrit vakas1 dahil edildi. Tum guruplarda
H&E ve giemsa boyamasi yaninda ayrica immiinohistokimyasal olarak CD3, CD4,
CD5, CD8, CD10, CD20, CD68, CD79a ve CD138 boyamalar1 uyguland: ve detayli
inflamatuar hiicre analizi yapildi.

Bulgular: Immiinohistokimyasal incelemede, Helikobacter pylori negatif ve pozitif
olgular arasinda CD3, CD20, CD68 ve CD79a pozitiflikleri acisindan anlamli bir
farklilik saptanmadi. Helikobakter pylori miktar1 arttikca CD10 ile ve CD138 ile
pozitif reaksiyon veren inflamatuar hiicre sayist anlamli derecede artarken, CD4,
CD5 ve CD8 pozitif olanlarin sayilarmnin ise anlamli derecede azaldig; tesbit edildi.
Ayrica CD138 pozitif plazma hiicreleri tiim olgularda en yiiksek yogunluktaki
hiicre tipiydi.

Tartisma ve Sonug: HP gastritlerinde HP'nin en yogun oldugu grupta plazma
hiicrelerinin belirgin bicimde artmas1 ve CD5 pozitif lenfositlerin azalmasimnin HP
iligkili mide hastaliklarinin patogenezinde rol oynuyor olabilecegi diistinilmiistiir.
Anahtar Kelimeler: Helikobakter pylori, Inflamasyon, immiinohistokimya
ABSTRACT

Introduction: Being the most frequent and important factor in the etiology of
chronic active gastritis Helicobacter pylori can make up the basis for several
diseases like peptic ulcer, adenocarcinoma, and MALT lymphoma. It is important
to determined the profile of inflammatory cell in Helicobacter pylori gastritis for
lightening the pathogenesis of the diseases the Helicobacter pylori may cause. In
this study the inflammatory cell profile of the cases with Helicobacter pylori
gastritis was investigated.

Methods: 100 cases with Helicobacter pylori positive gastritis and 20 cases with

U_121§ ,A!—AB_AI_—IK Helicobacter pylori negative gastritis were included in the study. In addition to
Dicle Universitesi these CD3, CD4, CD5, CD8, CD10, CD20, CD68, CD79 a and CD138
;LﬁoﬁngleltSS' immunohistochemical stains, H&E and Giemsa stains were performed and
DIYARBAKIR detailed inflammatory cell analyse was done.
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Results: In immunohistochemical investigation, considering the CD3, CD20, CD68
and CD79a positivities, a significant difference was not determined between the
groups. It was established that while the number of inflammatory cells positively
reacted with CD10 and CD138 was increasing, the number of inflammatory cells
positively reacted with CD4, CD5 and CD8 was decreasing significantly with the
increasing amounts of Helicobacter pylori. Additionally CD138 positive plasma
cells were the most densely seen cell type in all the cases.

Discussion and Conclusion: It is considered that in HP gastrits, the obvious
increase of plasma cells and the decrease of CD5 positive lymphocytes in the group
which has the most HP intensity might be playing a role in HP related stomach

disease.

Keywords: Helicobacter pylori, Inflammation, Immunohistochemistry

Helikobakter pylori (HP) diinya niifusunun neredeyse
yarisinin midesine yerlesmis Gram negatif bir patojendir.
HP kronik aktif gastritin etiyolojisinde en sik ve en 6nemli
faktor olup, peptik iilser, gastrik adenokarsinoma ve
MALT (mukoza iliskili lenfoid doku) lenfoma gibi gesitli
hastaliklara da zemin hazirlayabilmektedir (1-4).

Gastrit mide mukozasmin inflamasyonu olarak
tanimlanabilen hastalik olup sonugcta atrofi ve metaplaziye
de yol acabilen mukozal degisiklikler ile karakterlidir. Bu
hastalik lenfosit ve/veya plazma hiicrelerinin baskinligiyla
kronik inflamasyon tarzinda olabilecegi gibi bazen nétrofil
16kosit infiltrasyonu ile akut gastrit halinde de goriilebilir.
Gastritin  derecelendirmesinde ¢esitli simiflandirmalar
olmakla birlikte giincellestirilmis Sydney Kklasifikasyon

sistemi yaygin kabul goren bir sistemdir (5,6).

Kronik gastritler 6zellikle HP ve diyet gibi luminal
faktorler (7,8).

lamina propriada ve Ozellikle yiizey

sonucunda  gelisir Normal mide
mukozasinda
epitelinde nadir lenfosit ve plazma hiicreleri izlenebilir.
Ancak lamina propriada bir biiyiik biiyiitme alaninda
(400X biiylitme) 2-5 arasi lenfosit, plazma hiicresi ve
makrofajin bulunmasi kronik gastrit lehine bir bulgudur
(5). Kronik aktif gastritte ise kronik inflamatuvar hiicrelere
eslik eden nétrofilik infiltrasyon goriiliir ve ¢ogunlukla
HP enfeksiyonu ile birlikte oldugu kabul edilir. Notrofiller
HP varligr icin duyarli bir gostergedir ve enfeksiyon
tedavisinden sonra birkag giin icinde kaybolurlar. Kronik
inflamatuvar hiicreler ise HP eradikasyonundan sonra
yavas bir sekilde kaybolur ve normal diizeyine inmesi 1

yildan fazla siirebilir (9,10).

Literatiirde HP pozitif gastritler ile ilgili yapilmis olan
calismalarin genellikle smirli sayida inflamatuvar hiicre
tipini arastirmak {izere yapilmis oldugu (11,12), bu konu
ile ilgili diger calismalarda ise vaka sayilarmin diisiik
oldugu (13,14) goriilmektedir. Biz bu c¢alisma ile HP
gastritindeki inflamatuvar hiicre profilini
immiinohistokimyasal ve histokimyasal boyamalar ile
detayli bir bicimde ortaya koymay: ve bu inflamatuvar

MALT  lenfoma ve
gibi HP ile iligkili

patogenezinde bir rolii olup olamayacagini arastirmayi

hiicre profilinin gastrik

adenokarsinoma hastaliklarin

amacladik.
MATERYAL-METOD:

Caligmamizla ilgili olarak Dicle Universitesi Tip
Fakiiltesi etik komitesince gerekli arastirma izni (izin no:
54-09.06.10) aldiktan Dicle Universitesi Tip
Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dalina, 2009-2010 yillar
arasinda gelmis mide antrum biyopsilerinden 100 adet

sonra,

“HP pozitif gastrit” ve 20 adet “ HP negatif gastrit” vakasi
secildi. Bu vakalara ait tiim preparatlar 151k mikroskobu
(Nikon-eclipse ~ 80i) ile giincellestirilmis  Sydney
klasifikasyon sistemine gore tekrar degerlendirildi. HP
Hastalar HP

yogunluguna gore gore, HP negatif, HP 1+, HP 2+ ve HP 3+

tespiti i¢cin Giemsa boyast kullamildi.

gruplarina ayrildi.

Tim olgularin parafine goémiilii doku bloklarindan
4uM’lik kesitler poly-L-Lysinli adhezivli lamlara alindu.
62°C'lik  etiivde 60 dakika  bekletildi.

Deparafinizasyon islemi i¢in 4x5 dakika boyunca ksilen ve

Lamlar

4x5 dakika boyunca da %96'lik alkol soliisyonlarinda
bekletildi. “Antijen Retrieval” amaciyla plastik tastyicilara



konulan kesitler pH 6 sitrat soliisyonu eklenip, Biocare’s
Decloaking Chamber’da yiiksek basingta 125°C’ye kadar
1sitilarak soklandi. Dokulara 20 dakika protein blok (Ultra
V Blok) (ScyTek, USA) damlatilarak bekletildi. Hazirlanan
kesitler primer antikor olarak CD3 (Biocare Medical,
USA), CD4 (Thermo Scientificc USA), CD5 (Thermo
Scientificc, USA), CD8 (Thermo Scientific, USA), CD10
(Thermo Scientific, USA), CD20 (Biocare Medical, USA),
CD68 (Biocare Medical, USA), CD79a (Thermo Scientific,
USA) ve CD138 (Thermo Scientific, USA) antikorlari ile 30
dakika inkiibe edildi. Kesitlere Biotinylated link antibody
(ScyTek, USA) damlatilip 20 dakika bekletildi ve daha
sonra daha sonra Streptavidin/HRP soliisyonu (ScyTek,
USA) ile 20 dakika, 151k gormeden muamele edildi. AEC
(3-Amino-9-Etilkarbazol) Single soliisyonunda 10 dakika
bekletildikten sonra distile su ile yikandi. Mayer’s
Hematoksilen (Bio-Optica,USA) ile 1 dakika niikleer zit
boyanma yapilip distile su ile yikandi. Lamlar oda
sicakliginda  kuruduktan Mounting
(ScyTek, USA) kapatildi.

immﬁnohistokimyasal boyama islemi uygulanan tiim

sonra Aqueus

kapama maddesi ile

olgulara ait preparatlar 151k mikroskopisi altinda
incelenerek her antikor igin ayr1 ayr1 olmak iizere, pozitif
boyanmanin en iyi temsil edildigi alanlar secilerek 400X
biiytitme ile ardisitk 10 alanda pozitif boyali hiicreler
sayildi ve alanlardaki pozitif boyanmis hiicrelerin
ylizdeleri hesaplandi. 1mmﬁnohistokimyasal boyanmanin
skorlanmasinda; “boyanmuis hiicre hig yok = skor:0, %1-10
arast boyanmis hiicre = skor:1, %11-50 aras1 boyanmis
hiicre = skor:2 ve %50'nin {izerinde boyanmis hiicre=
skor:3”" derecelendirme sistemi kullanild: (15). Ayni
yontemle Giemsa boyal1 preparatlarda mast hiicresi, H&E
boyali preparatlarda ise eozinofil ve nétrofil 16kosit sayimi

yapild1.

Elde edilen verilerin istatistiksel degerlendirmesi,
istatistik paket programi SPSS 10,0 (SPSS Inc. Chicago)
tizerinde yapildi. Siirekli degiskenler icin ortalama ve
standart sapma degerleri, tanumlayici istatistikler olarak
kullanildi. Tim gruplarin  kargilagtirlmali  analizinde
“”Kruskal Wallis varyans analiz testi”, gruplarmn ikili
capraz karsilastirmasinda “Wilcoxon-Mann-Whitney U
test” kullanilarak istatistiksel sonuglara ulasildi. Hipotez
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karsilagtirmalarinda ¢ift yonlii hipotez ve 0,05 yanilma

olasilig1 dikkate alind1.
BULGULAR:

Hastalarin yaglar1 15 ile 84 arasinda degismekte olup
ortalama yas 44,75 + 18,22 olarak hesaplandi. Hastalarin
601 erkek (%50), 601 kadin (%50)'d1. 100 HP pozitif gastrit
vakasinda HP pozitiflik durumlar1 giincellestirilmis
Sydney klasifikasyon sistemine gore 33 vakada 1+ (hafif),
41 vakada 2+ (orta) ve 26 vakada 3+ (siddetli) olarak

saptand1 (Resim 1a-d).

HP miktar1 ile siddeti arasinda

istatistiksel olarak anlamli iligki izlendi (p<0.05). Toplam

inflamasyon

94 hastada cesitli derecelerde inflamatuvar aktivite izlendi
ve HP miktar1 ile aktivite arasinda istatistiksel olarak
anlaml iligki dikkati gekti (p<0.05). Toplam 27 hastada
degisik derecelerde atrofi saptandi. Bu hastalardaki atrofi
derecesi 21 hastada 1+ (hafif), 5 hastada 2+ (orta) ve 1
hastada 3+ (siddetli) olarak degerlendirildi. HP 3+ olan
grupta sadece 3 hastada hafif atrofi izlendi. HP miktar1
arttikca atrofi derecesi istatistiksel olarak anlamli bigimde
azalmaktayd: (p<0.05). Toplam 29 hastada intestinal
metaplazi goriildii. Bu 29 hastadaki intestinal metaplazi
derecesi 24 hastada 1+ (hafif), 4 hastada 2+ (orta) ve 1
hastada da 3+ (siddetli) bulundu. HP 3+ olan grupta 4
hastada hafif, 1 hastada ise orta siddette intestinal
metaplazi izlendi. HP miktar: arttikca intestinal metaplazi
derecesi istatistiksel olarak anlamli bi¢cimde azalmaktaydi
(p<0.05). Toplam 33 hastada germinal merkezi belirgin
lenfoid follikiil saptandi. Bu hastalarin 3'tiniin HP negatif,
8’inin HP 1+ , 17’sinin HP 2+ ve 5'inin HP 3+ grupta
oldugu tespit edildi. Gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).

immﬁnohistokimyasal boyanma skorlar1 Tablo I'de
verilmistir. Toplam 33 hastada germinal merkezlerde
CD10 pozitifligi izlendi. HP negatif grupta 3, HP 1+
grupta 8, HP 2+ grupta 17 ve HP 3+ grupta 5 vakada CD10
ile boyanmis germinal merkez hiicreleri goriildii HP'nin
negatif ve 2+ oldugu gruplar arasinda CD10 pozitifligi
agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundugu
saptand1 (p<0,05). CD5 boyasi ile 39 hastada grade 1, 81
hastada ise grade 2 boyanma saptandi. HP negatif grubun
tamaminda grade 2, HP 1+ grupta 8 grade 1, 25 grade 2,
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HP 2+ grupta 12 grade 1, 29 grade 2 ve HP 3+ grupta 19
grade 1, 7 grade 2 CD5 boyanmasi saptandi. Gruplar
arasinda HP miktar1 arttikga CD5 pozitif lenfosit sayisinda
istatistiksel olarak anlamli azalma oldugu dikkat gekti
(p<0.05) (Resim 1e-h). CD4 antikoru ile T helper lenfositler
28 vakada grade 1, 92 vakada ise grade 2 boyanma
gosterdi. CD8 boyasi ile sitotoksik T lenfositler 77 vakada
grade 1, 43 vakada ise grade 2 boyanma gosterdi. HP
miktar1 artttkga CD4 pozitif lenfositler ile CD8 pozitif
lenfositlerin azaldig: dikkat ¢ekti ve bu azalmanin HP 3+
olan grupta diger guruplara goére daha belirgin ve
istatistiksel olarak anlaml oldugu saptandi (p<0.05). Tiim
calisma gruplarinda en yogun izlenen inflamatuar hiicre
tipinin CD138 pozitif plazma hiicreleri oldugu goériildii.
HP negatif, HP 1+ ve HP 2+ gruplarda tiim hastalarda
CD138 ile grade 2 boyanma izlendi. HP 3+ grupta tiim
hastalarda CD138 ile grade 3 boyanma saptandi ve bu
farklilik gruplar arasinda yapilan ikili karsilastirmalarda
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05) (Resim 1i-m).
Hastalarda B lenfosit durumunu saptamak igin uygulanan
CD20 ve CD79a immiinohistokimyasal boyalarindan
CD20 ile 120 vakanin 2’sinde grade 1, 118’inde grade 2,
CD79 a ile ise 6 hastada grade 1, 114 hastada da grade 2
boyanma izlendi. CD20 ve CD79 a boyanma gradeleri
arasinda Spearman's testi ile yapilan korelasyon
degerlendirmesinde istatistiksel olarak anlaml1 korelasyon
izlendi (p<0.05). Cok sayida vakada CD20 ile CD79 a’ya
oranla daha yiiksek bir yilizdeyle boyanma goriiliirken
bazi hastalarda esit diizeyde boyama izlendi. Higbir
vakada CD79 a ile boyanma orani CD20’den fazla degildi.
Gruplar arasinda CD20 ve CD79a pozitif B lenfositler
agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik izlenmedi
(p>0.05). Immiinohistokimyasal olarak CD3 ile 1 vakada
grade 1 boyanma izlenirken 119 vakada grade 2 boyanma
izlendi. Grade 1 boyanma goriilen vakada h. pylori 3
pozitifti. Gruplar arasinda CD3 pozitif T lenfositler
agisindan istatistiksel olarak anlaml bir farklilik izlenmedi
(p>0.05). CD68 boyasi ile 6 hastada grade 2, 114 hastada ise
grade 1 boyanma goriildii. Makrofajlar lamina propriada
daha ¢ok
bulunmaktaydilar. CD68 boyas1 ile grade 2 boyanma

ve ylizey epiteline yakin alanlarda

gosteren 6 hastanin 2’si h. pylori negatif, 3’ h. pylori 1+
ve 1'i h. pylori 2+ olan gruptaydi. Gruplar arasinda CD68

boyanmas: acgisindan istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik izlenmedi (p>0.05). Giemsa boyali camlarda
yapilan mast hiicresi sayiminda 118 hastada grade 1, 2
hastada ise grade 2 mast hiicresi goriildii. Gruplar
arasinda mast hiicre sayis1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik izlenmedi (p>0.05). Hematoksilen-
kesitlerde 16kosit

sayiminda, tiim vakalarda grade 1 eozinofil l6kosit

eozin boyalt yapilan  eozinofil

saptandi. Gruplar arasinda eozinofil I6kosit sayisi

agisindan istatistiksel olarak anlaml bir farklilik izlenmedi
(p>0.05).

Tablo 1. HP pozitifligine gore olusturulan gruplarda
immiinohistokimyasal boyanma skorlar

Immiinohisto | Boyanma
kimyasal skoru Olgu Sayisi
Belirteg
H. H. H. H.
pylori pylori pylori pylori
] ) () ()
0 0 0 0 0
1 0 0 0 1
CD3 2 20 33 4 25
3 0 0 0 0
0 0 0 0 0
1 1 2 9 16
CD4 2 19 31 32 10
3 0 0 0 0
0 0 0 0 0
1 8 16 27 26
CD8 2 12 17 14 0
3 0 0 0 0
0 0 0 0 0
1 0 8 12 19
CD5 2 20 25 29 7
3 0 0 0 0
0 0 0 0 0
1 0 1 1 0
D20 2 20 32 40 26
3 0 0 0 0
0 0 0 0 0
1 0 1 2 3
CD79a 2 20 32 39 23
3 0 0 0 0
CD10 - 17 25 24 21
+ 3 8 17 5
0 0 0 0 0
1 19 30 39 26
CD68 2 1 3 2 0
3 0 0 0 0
0 0 0 0 0
1 0 0 0 0
CD138 2 20 33 41 0
3 0 0 0 26
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Resim 1: a-d. Farkli HP yogunluklarinin gésterimi (a. HP negatif, b. HP 1+, c. HP 2+, d. HP 3+) (Giemsa, x1000), e-h. Artan HP
yogunlugu ile birlikte azalan CD5 pozitifliginin gosterimi (e.HP negatif grup, f. HP 1+ grup, g. HP 2+ grup, h. HP 3+ grup)
(immunoperoksidase, x400), i-m. Artan HP yogunlugu ile birlikte artan CD138 pozitifliginin gosterimi (i. HP negatif grup, k.

HP 1+ grup, 1. HP 2+ grup, m. HP 3+ grup) (immunoperoksidase, x400).

TARTISMA:

HP, kronik gastrit, peptik tilser, mide adenokarsinomu
ve MALT lenfomaya neden olabilecegi ispatlanmis spiral
sekilli Gram negatif bir bakteridir (1-3). HP'nin
kesfedilmesi tim  formlarmin  etyolojisi

hakkindaki kabul gérmiis fikirleri tamamen degistirmis ve

gastritin

bu organizma ile olusan infeksiyonun non-otoimmun
kronik gastritin birincil nedeni oldugu belirlenmistir (16).
Kronik inflamasyonun derecelendirilmesi 6zellikle tedavi
Oncesi hasta gruplarmin karsilastirilmasi ve uygulanmasi
planlanan antibakteriyel tedavilerin etkisini gostermek
amaciyla bir bazal 6l¢iim olusturur. Giincellestirilmis
Sydney skorlamasinda akut inflamasyon &gesinin dl¢timii
notrofil aktivitesi ve notrofil kokenli reaktif oksijen

tiirlerinin dokuda olusturdugu hasar ile belirlenmektedir.

Gastrik  mukozanin  atrofisi, glanduler dokunun

Atrofi,

incelmesine ve siddetli mukozal hasara yol acan bir

kaybolmas:  olarak tanimlanir. mukozanin
patolojik gelisimdir (16-19). Calismamizda HP miktar1
arttik¢a inflamasyonun derecesi ve inflamatuvar aktivite
siddetinin arttigini, atrofi ve intestinal metaplazinin

derecesinin ise azaldigin gozlemledik.

Normal mide mukozasinda lenfoid follikiil bulunmasi
beklenmez iken lenfoid follikiillerin siklikla HP ile iligkili
kronik aktif gastritlerde bulundugu rapor edilmistir
(13,20). Rossi ve ark. (13) HP enfeksiyonunu takip eden 8.
haftada germinal merkezleri CD21 (B-lenfosit), gevresi ise
CD3 (T lenfosit) ve CD4 (T-helper lenfosit) ile boyanmis
hiicrelerden olusan lenfoid follikiil yapilarinin olustugunu

gostermiglerdir. Germinal merkez belirginligi gosteren
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lenfoid folikiiller genellikle derin mukozal alanlarda
izlenir ve HP
stiriilmektedir (21). Fritscher-Ravens ve ark. (22) 40
biyopsiden 13’tinde (%33) lenfoid follikiil bulundugunu

icin patognomonik oldugu o6ne

saptamis ve bu 13 hastaninda 10’unun HP pozitif, 3"tiniin
ise HP negatif gastritli oldugunu gostermislerdir.
Calismamizda da benzer bigimde 120 hastanin toplam
33tinde (%27,5) derin yerlesmis, germinal merkezi
belirgin lenfoid follikiil yapilar1 izlenirken hastalarin
sadece 3'ti HP negatif olan gruptaydi. Fritscher-Ravens ve
(22) CD10 boyast ile germinal

boyanmanin HP pozitif olan grupla HP negatif olan grup

ark. merkezlerdeki
arasinda farklilik gostermedigini gozlemlemislerdir. Bizim
¢alismamizda da bu bilgiye paralel olarak germinal
merkez belirginligi olan tiim vakalarda benzer CD10

boyanma patternleri oldugunu gordiik.

Kronik HP enfeksiyonunun antijenik stimulus sonucu
follikiiler

gelismesine neden oldugu, bunun da B lenfositlerden

lamina propriada lenfoid hiperplazinin
koken alan mide MALT lenfomasina kadar ilerledigi ileri
siiriilmektedir. HP eradikasyonu bu hastalarin énemli bir
kisminda lenfomanin gerilemesine yol agmaktadir (23-26).
MALT lenfomalarm immiin fenotipini genellikle CD20,
CD79 a, CD21 ve CD35 ile pozitif, CD10, CD5 ve CD23 ile
negatif boyanan marjinal zon hiicreleri olusturur (27). Biz
de calismamizda, MALT lenfomada negatif olan ancak T
ve mantle bazi B lenfositleri

CD5 kullandik ve HP
kolonizasyonunun, MALT lenfomada negatif olan bu

gastritlerde ne  sekilde
istedik. Hastalarimizda HP

miktar1 arttikca CD5 pozitif lenfosit miktarinda da

lenfositleri zondaki

boyayabilen antikorunu
antikorun  ekspresyonunu
degistirdigini gostermek
istatistiksel olarak anlamli bir azalma izledik ve bu
azalmanin CD5 pozitif lenfositlerin genelde bulunmadig:
MALT lenfomaya yol acabilen HP ile iligkili gastritlerde
beklenebilecek bir durum oldugunu diisiindiik.

Normal mide mukozasinda B lenfositler nadiren
bulunur (11,13). Rossi ve ark. (13) HP enfeksiyonundan
sonra B lenfosit miktarinda ciddi bir artis oldugunu
gostermisken Hatz ve ark. (11) B lenfosit miktar: ile
inflamatuar grade artisi arasinda anlamli bir degisiklik
olmadigini tespit etmislerdir. Fritscher-Ravens ve ark. (22)

ile Oksanen ve ark. (14) HP pozitif grupta negatif olanlara

gore daha yiiksek miktarda B lenfosit bulundugunu
saptamiglardir. Terres ve ark. (28) hem HP pozitif hem de
HP negatif gastritlerde lamina propria ve follikiil

merkezlerinde B lenfosit sayisinda normal mide
mukozasmna oranla o6nemli miktarda artis oldugunu
gozlemlemislerdir. Calismamizda tiim gruplarda B
lenfosit sayisinda artis izlemekle birlikte negatif ve pozitif

gruplar arasinda anlamli bir farklilik saptamadik (p>0.05).

Normal mide mukozasinda bulunan az miktardaki
lenfositin biiyiik bir kismi T lenfositlerdir (11). Terres ve
ark. (28) CD4 ve CD8 pozitif boyanmis T lenfositleri hem
HP pozitif hemde negatif gastritlerde normale goére artmis
olarak rapor etmislerdir. Bizim ¢alismamizda da benzer
sekilde hem HP negatif hem de HP pozitif gruplarda CD4
ya da CD8 ile pozitif boyanmis hiicrelerde normale gore
artig olmakla birlikte HP miktar1 arttik¢a bu hiicrelerin
azaldigmi ve bu azalmanin HP 3+ grupta istatistiksel

olarak anlaml oldugunu gozlemledik (p<0.05).

Hatz ve ark. (11) normal mide mukozasinda sadece
birkag plazma hiicresi gérmiiglerdir. Oksanen ve ark. (14)
kardia
karsilagtirdiklart ¢alismalarinda her iki grupta da en

HP igeren ve igermeyen biyopsilerini
yogun goriilen inflamatuvar hiicre tipinin plazma hiicresi
oldugunu gozlemlemisler. Biz de calismamizda CD138
antikoru ile plazma hiicrelerinin tiim gruplarda en baskin
inflamatuvar hiicre tipi oldugunu saptadik ve HP 3+ olan
grupta diger gruplara gore istatistiksel olarak ileri
derecede anlamli plazma hiicre artis1 oldugunu tespit ettik
(p<0.05). Literatiirde daha 6nce rastlanmamis bir bi¢gimde
HP 3+ grupta plazma hiicrelerinin belirgin bigimde
istatistiksel olarak anlamli yiiksekligi, plazma hiicre
artistnin HP ile iligkili hastaliklarin patogenezinde 6nemli
olabilecegini ancak bu konuda daha ileri diizeyde

calismalara ihtiya¢ oldugunu diistindiirdi.

Fritscher-Ravens ve ark. (22) HP pozitif olan

gruplarda, makrofajlarin anlamli oranda yiiksek
oldugunu gostermislerdir. Oksanen ve ark. (14) ise HP
iceren ve icermeyen kardia biyopsilerini karsilastirdiklar1
calismalarinda HP pozitif olan grupta makrofajlarm
hafifce

calismamizda

yliksek  oldugunu  bildirmisglerdir.  Biz

HP enfeksiyonunun makrofaj miktar1

tizerinde anlamli bir etkisi olmadigin tesbit ettik (p<0.05).



Normal bir gastrik mukozada ¢ok az sayida eozinofil
16kosit ve mast hiicresi bulundugu gosterilmistir (5,29) ve
her iki hiicre tipi de HP ile iligkili gastritlerde artig
gostermektedir (30,31). Yapilan deneysel c¢alismalarda
(32,33) HP ile iligkili 16kosit

miktarmin  gastrik mukozada gosterilmistir.

gastritlerde eozinofil
arttig
Aydemir ve ark.(34) dispepsi sikayeti olan hastalari
karsilastirmis ve HP pozitif hastalarda negatif hastalara
oranla eozinofil I6kositlerin daha fazla bulundugunu
rapor etmiglerdir. Kalebi ve ark. (35) ¢alismalarinda HP
pozitif gastritlerde her biiyiik biiyiitme alaninda (400X) 0-
31 arasi eozinofil 16kosit gormiisler. Bizim calismamizda
da HP pozitif olan gruplarda 2-26/BBA eozinofil 16kosit
bulunurken, HP negatif grupta 1-10/BBA eozinofil 16kosit
bulunmakla beraber HP pozitif gruplardaki bu yiikseklik
istatistiksel olarak anlamli diizeyde degildi. Sulik ve ark.
(36), HP pozitif ve negatif gastritli hastalarla yaptiklari
calismada ozellikle HP ile iligkili gastritlerde mast
hiicrelerinin gastrit patogenezinde anahtar rol oynuyor
olabilecegini vurgulamislardir. Benzer sekilde Nakajima
ve ark. (31), gastritli mide biyopsilerinde anti human
triptaz antikoru ile immiinohistokimyasal olarak mast
hiicrelerinin varligmni gostermis ve mast hiicrelerinin
gastrit patogenezinde Onemli bir tetikleyici rol
oynayabilecegini ifade etmisler, Moorchung ve ark. (32)
ise diger ¢alismalarin aksine mast hiicrelerinin bu a¢idan
o6nemli bir rolii olmadigmmi belirtmiglerdir. Biz
skor 2

diizeyinde mast hiicresi bulunurken, kalan 118 vakada

¢alismamizda vakalarimizdan ancak 2’sinde

skor 1 diizeyinde mast hiicresi varligin tespit ettik. Ancak
HP negatif olan grupta 2-16/BBA, HP pozitif gruplarda 3-
48/BBA mast hiicresi saptadik ve bu sonug bize HP'nin
(miktarindan bagimsiz) gastrik mukozada mast hiicre

sayisint bir miktar arttirdigini diistindiirddi.

Sonug olarak, HP gastritlerinde HP'nin en yogun
oldugu grupta plazma hiicrelerinin belirgin bigimde
artmast ve CD5 pozitif lenfositlerin azalmasinin basta
MALT iligkili
hastaliklarinin patogenezinde rol oynuyor olabilecegi ve

lenfoma olmak tizere HP mide
bu konuda ileri ¢alismalar yapilabilecegi diistiniilmiistiir.
Ayrica mast hiicre ve eozinofil 16kosit sayilarmin HP

pozitif gruplarda istatistiksel anlamli olmamakla birlikte
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yliksek olmasi nedeniyle bu konuda daha detayl

¢alismalarin faydali olabilecegi kanisina varilmistir.
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