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“Helicobacter Pylori”’ Gastriti ile Mast Hiicre Yogunlugu

Arasindaki iligki

Relationship Between Helicobacter Pylori Gastritis

and Mast Cell Density
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Mast hiicrelerinin inflamasyonun baglamasinda
ve regiilasyonunda rol oynadiklar bilinmektedir. Son
yillarda yapilan birkag calismada mast hiicrelerinin
kronik gastritli olgularda mide mukozasinda da art-
tig1 gosterilmigtir. Bu calismada “Helicobacter pylori®
gastriti ile mast hiicreleri arasindaki iligkinin arastiril-
masi amaclanmistir .

Caligsma grubunu “Helicobacter pylori” pozitif 50
ve Helicobacter pylori negatif 35 kronik gastritli
olguya ait mide endoskopik biyopsi materyali olus-
turmaktadir. “Helicobacter pylori” varhg ve mast
hiicre yogunlugu, biyopsi spesmenlerine ait Giemsa
boyali kesitlerde degerlendirilmigtir. Aynca infla-
masyon ve aktivasyon derecelendirilerek mast hiicre
yogunlugu ile iligkileri arastinimigtir.

Mide mukozasinda mast hiicre yogunlugu,
“Helicobacter pylori” pozitif gastritli olgularda
“Helicobacter pylori” negatif gastritli olgulara oranla
daha yiiksek oldugu bulunmustur (p<0.001). Ayrica
mast hiicre yogunlugunun inflamasyonun siddeti ile
arttigi gorilmistir. Bu bulgular, mast hucrelerinin
“Helicobacter pylori” pozitif gastritlerin pato-
genezinde yer alan faktorlerden biri olabilecedi yol-
undaki gorisleri desteklemektedir.

Anahtar Kelimeler: Gastrit, Helicobacter pylori,
mast hicresi

Mast cells are known to initiate and regulate the
inflammation. In few recent repors it is shown that
mast cells are increased in the chronic gastritic
mucosa. In the present study it is aimed to search the
relation between Helicobacter pylori gastritis and the
mast cells.

Study group included endoscopic biopsy materi-
als from 50 Helicobacter pylori positive and 35
Helicobacter pylori negative gastritis. Presence of
Helicobacter pylori microorganisms and mast cell
density were detected on Giemsa stained prepare-
tions. Inflammation and activation were also graded
and searched for their relation with mast cell density.

It was seen that mast cell density was higher in
Helicobacter pylori positive gastric mucosa than the

Helicobacter pylori negative gastric mucosa
(p<0.001). In addition, an increase in the mast cell
density was seen with the increasing severity of
intlammation. These findings support the opinion
that mast cells can be one of the important factors in
the pathogenesis of Helicobacter pylori positive gas-
tritis.
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Gastrit, mide mukozasinin multifaktériyel etkenlere
bagl olusan inflamasyonu olarak tanimlanabilir. Kronik
aktif gastritierde en énemli etyolojik faktér “Helicobacter
pylori” (H.pylori) infeksiyonudur . H.pylori infeksiyonun-
da mide mukozasinda notrofil, eozinofil, lenfosit ve plaz-
ma hcrelerinin yer aldigi iltihabi hicre infiltrasyonu
goralir @, Bu inflamatuar yatin peptik tlser , adenokarsi-
nom ve midenin B hiicreli'lenfomalar gibi cesitli hastalik-
larin gelisimine zemin olusturdugunu &éne slren cok
sayida yayin bulunmaktadir . H. pylori infeksiyonunun
tim bu hastaliklarla iligkili oldugunun gdsteriimesine
karsin kronik gastritterde midede olusturdugu kronik
inflamasyonun patogenezi heniiz tam olarak anlasila-
bilmis degildir.

Son vyillarda yapilan calismalar H. pylori infeksiy-
onunda, inflamasyonun baslamasinda ve regllasyonun-
da rol oynayan IL-1, IL-6, IL-8 ve "tumor necrosis factor
alpha (TNF-a)" gibi proinflamatuar sitokinlerin mide
mukoza seviyelerinin yikseldigini gdstermektedir .
Mast hucrelerinin allerjik reaksiyonlarin yansira infla-
masyonda, mukus sekresyonunda, diz kaslarin kon-
traksiyonlarinda ve yara iyilesmesinde de 6nemli bir yere
sahip olduklan bilinmektedir ®'*. Mast hlcrelerinin sito-
plazmik grandlleri histamin, heparin, kondroitin stilfat,
proteazlar ve eozinofilik kemotaktik faktor gibi kimyasal
mediatorler icerirler #'?. Degrantlasyondan sonra mast
hiicreleri tarafindan prostoglandin D2, |16kotrien C4, D4
ve E4, IL-4, -5, -6, -8 ve TNF-a salgilanir *'. Nakajima ve
arkadaslarinin " yaptiklan bir calismada, H. pylori gas-
tritli olgularda mide mukozasinda mast hlicre sayisinin
H. pylori negatif gastritli olgulardan daha yuksek oldugu
gosterilmis ve elektron mikroskopik olarak H. pylori
negatif gastritli olgularda mide mukozasinda yer alan



(n) Mast hiicre ortalamasi+SH* p degeri

H.pylori + (50) 19.9 + 1
H.pylori - (35) 1101 <0.001

*SH: Standart hata

Tablo 1: H.pylori pozitif ve H.pylori negatif gastritli olgu-
larda mide mukozasindaki mast hiicre ortalamalarinin
karsilastiriimasi.

Aktivasyon sid. (n) Mast hiicre ortalamasi+SH*

Yok (26) 14.0+1
Hafif (40) 15.6+1
Orta (14) 22.7+1
Siddetli ) 14.8+1

*SH: Standart hata

Tablo 2: Mast hiicre yogunlugunun aktivasyonun varligi ve sid-
detine gére dagilimi

mast hicrelerinde degranilasyon bulunmamasina
kargin H. pylori ile infekte mukozada yer alan mast
hicrelerinin degrantile olduklari ortaya koyulmustur.

Bu galismada, H. pylori pozitif ve negatif kronik gas-
tritli mide endoskopik biyopsi materyallerinde mast
hlicre yogunlugunun degerlendiriimesi ve karsilastiril-
masi amaclanmisgtir .

GEREGC VE YONTEM

Calisma grubunu H.pylori pozitif 50 ve H.pylori
negatif 35 kronik gastritli olguya ait mide endoskopik
biyopsi materyali olusturmaktadir. Laboratuvar arsivinde
calisma olgularina ait blok basina rutin olarak hazirlan-
mig bulunan iki adet hematoksilen-eozin, bir adet modi-
fiye Giemsa ve bir adet kombine PAS ve pH 2.5 Alcian
blue boyanmis toplam dért adet preparat histopatolojik
parametreler yéniinden incelenmistir.

Sydney sisteminde belirlenen bes morfolojik
degisken (inflamasyon, aktivasyon, atrofi, intestinal
metaplazi ve H.pylori) % 30' lar kurall esas alinarak dere-
celendirilmistir #,

Mast hiicreleri modifiye Giemsa boyall kesitlerde
genis Giemsa-pozitif sitoplazmik graniillere sahip
hicreler olarak goérilmistir. Mast hicrelerinin sayil-
masinda en buyuk blylUtmede (x400) Ug farkl mukoza
alam esas alinmistir. Daha sonra her olgu igin tg farkl
alanda sayllan mast hicrelerinin ortalamasi hesaplan-
mistir.

Elde edilen sonuglarin istatistiksel deger-
lendirilmesinde Mann Whitney U ve Spearman's rank
korelasyon testleri kullanilmigtir.
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incelenen 50 H.pylori pozitifve 35 H.pylori negatif
kronik gastritli toplam 85 olgunun yas ortalamas149.84
(19-81) dir.

H.pylori pozitif ve negatif butin olgularda mast hiicre
ortalamasi 16.8+1 (en distk 1, en yliksek 66) olarak
saptanmistir. H. pylori pozitif gastritli olgularin mide
mukozalarindaki mast hiicre ortalamasinin H. pylori
negatif gastritli olgulardan istatistiksel olarak anlamii bir
sekilde ylksek oldugu dikkati cekmistir (p<0.001)(Tablo
1).

H.pylori yoGunlugunun hafif oldugu olgularda mast
hiicre ortalamasi (23.0+1) hem H.pylori negatif
(11.0:£1), hem de H.pylori yogunlugu orta (18.3+1) ve
siddetli (18.2+1) olan olgulardan daha yilksek olarak
degerlendirilmistir.

inflamasyonun siddetine gére mast hiicre ortala-
masi; inflamasyonu hafif olanlarda 12.9+1, orta dere-
cede olanlarda 19.2+1 ve siddetli olanlarda 16.1+1 dir.
Orta derecede ve siddetli inflamasyonun bulundugu
durumlarda mast hicre sayisinin hafif olanlardan daha
ylksek oldugu dikkati cekmekle birlikte bu fark istatistik-
sel olarak anlamli degildir .Benzer sekilde mast hiicre
yogunlugunun aktivasyonun varligi ve siddeti ile arttig
da gériilmektedir (Tablo 2). Mast hiicre yogunlugu ile
intestinal metaplazi ve atrofi arasinda herhangi bir iligki
bulunamamistir .

TARTISMA

Mast hicreleri sitoplazmik grantllerinde, inflamasy-
onun baslamasi ve regllasyonunda rol alan énemli
sitokinleri barindirirlar. Hayvanlar Gzerinde yapilan calis-
malarda, mast hicrelerinin gastrointestinal kanal
hipersensitivite reaksiyonlarinda yer alan en énemli
hicre oldugu vurgulanmaktadir "#'®, Mast hiicreleri mi-
dede, notrofil ve mononlikleer hiicre infiltrasyonu ile
karakterize IgE-bagimli gecikmis faz reaksiyonunun
neden oldugu gastrik inflamasyona "*'¥ ve degraniilas-
yonu sonucunda ortaya ¢ikan histamin ile de mide (ilser-
lerinde hiicre kinetiginin degdismesine neden olurlar "2,
Ug farkli genetik yapidaki fare grubu Uzerinde
“Helicobacter” infeksiyonunun midedeki etkileri ve kon-
ake yanitinin aragtinldigi bir calismada, hastaligin sidde-
tinin ve inflamatuar hiicre yogunlugunun gruplar arasin-
da farklilik gbstermesine ragmen mast hicrelerinin tim
mide katlarinda ¢ok sayida oldugu ve gruplar arasmda
farkllik géstermedigi bulunmustur 9,

insanlardan alinan mide endoskopik biyopsi
materyallerinde yapilan bir calismada mukozal mast
hiicrelerinin gastritli hastalarda artti@i gésterilmistir 7.
Nakajima ve ark.'lar " tarafindan yapilan bir baska calis-
mada ise, mast hilcre yogunlugunun gastritli mide
mukoza érneklerinde gastritli olmayanlara oranla ve H.
pylori ile infekte peptik Ulserli antrum mukoza érnek-
lerinde diger gastritli meklerden daha yiiksek yodun-
lukta oldugu bulunmustur. Yine bu arastirmada H. pylori
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gastritinde elektron mikroskopi ile mast hicre
degraniilasyonu gosterilmisti. Mast hicrelerinin H.
pylori infeksiyonu ile iliskisini gosteren bir baska bulgu
da tedavi sonrasi (lserli hastalarda mast hiicre sayisinda
azalmanin saptanmasidir .

Bu calismada da yukaridaki calismalarla benzer se-
kilde mast hiicre yogunlugunun H. pylori pozitif gastritli
olgularda digerlerinden daha yiiksek oldugu bulunmus-
tur. Mast hiicre yogunlugunun inflamasyon ve aktivas-
yon siddeti ile artma gbstermesi de Nakajima ve
arkadaslannin " bulgulari ile benzerdir.

Tim bu calismalarin ortaya koydugu veriler H.pylori
infeksiyonundaki gastrik inflamasyonun patogenezinde,
mast hicrelerinin énemli bir yere sahip olduklar goris-
lerini desteklemektedir .
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