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Antral gastritlerde mast hticresi, Helicobacter Pylori
yogunlugu ve duodenal ulser birlikteligi
Mast cells in antral gastritis : Associated Helicobacter Pylori

and duoedal ulcer
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Mast hiicreleri yangisal infiltrasyonda énemli rol
oynar. Caligmamizda antral gastritdeki mast hiicresi
sayisi, Helicobacter pylori (HP) yogunlugu ile duode-
nal ilser(DU) varhg: arasindaki iligkiyi inceledik.
Patoloji anabilim dalinda pesisira incelenen 126
antral gastrit olgusu degerlendirildi. Mast hiicresi ve
HP imminhistokimyasal olarak incelendi. Mast
hiicresi sayisi, HP yogunlugu ve DU varhid: istatiksel
olarak karsilastirildi. Antral mast hiicre sayisi ortala-
ma 92 idi (23-210). Mast hiicresi sayisit HP pozitif
veya HP negatif gastritler arasinda belirgin fark
gostermedi. Mast hiicresi sayisi, HP yoguniugu ve
DU varhg arasinda da anlamii bir iligki bulunamadi.
Caligma yaptigimiz bélgede HP nin yayginhgi, reen-
feksiyon sansinin yiiksek olmasi ve enfeksiyondan
sorumlu susglarin farklihk gosterebilmesi nedeniyle
mast hiicrelerinde belirgin farklilik olmamasi sasirtici
degildir. Bunun yaninda antral gastritte mast hiicresi
tarafindan salinan maddelerin rolii-mast hiicresinin
sayisindan oOte-islevsel olarak daha aktif hale
gecmeleriyle iligkili olabilir.

Anahtar Kelimeler: antral gastrit, mast htcresi, heli-
cobacter pylori, duodenum dlseri

Mast cells are functionally involved in inflamma-
tion however their role in the stomach is not clear. In
this study, number of mast cells in antral gastritis
with or without HP infection and any association with
duodenal ulcer were investigated.

Consecutive 126 antral gastritis cases were
examined. Sections were evaluated for number of
mast cells and HP density. Mast cell number was not
significantly different in gastritis with or without HP.
Also there was no association with mast cells, HP
and DU presence.

Besides the high incidence of HP, frequent rein-
fection and different HP strains; functional overactiv-
ity of cellular components rather than the increased
number might be responsible for the insignificance
of mast cell density in antral gastritis.
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Helicobacter pylori (HP), mide mukozasinin enfek-
siyonundan sorumlu olan gram (-) bakteridir. Bu enfek-
siyon sirasinda mide mukozasinda polimorfontikleer
I6kosit, eozinofil, lenfosit ve plazma hulcrelerinden
olusan bir yangisal infiltrasyon izlenir. Bu yangisal yanit
genelde kronik aktif gastrit tablosu olusturur. Bunun
yaninda, HP enfeksiyonu sonrasinda atrofik gastrit
gorulebilecegi gibi sessiz kalip peptik ulser, B- hucreli
lenfoma veya mide adenokarsinomu igin uygun zemin
gelisebilir.

Midede gastrit olusumu sirasinda bakterinin epitele
yanasmasindan sonraki basamaklari ortaya koymak icin
yogun olarak ¢alisiimaktadrr. IL (interldkin) ler ve TNF-o
gibi sitokinlerin salinmasi ile hiicreler arasi kompleks bir
yangisal iletisimin basladi§i ve bu strecde tim yang!
hicrelerinin rol oynadigr disidndlmektedir “?. Mast
hicreleri ginlik histopatolojik incelemede kolaylikla
gozden kactigi icin bu yangisal surece ne olcude
katildidi gesitli calismalarda arastinimistir.

Mast hicreleri IgE ye bagh hipersensitivite reaksi-
yonlarinda 6nemli rol oynar. Bunun yaninda yangt,
mukus sekresyonu, diz kas kontraksiyonu ve yara
iyilesmesinde de mast hicresinin islevi vardir =,

Mast hlcre degranilasyonu elektron mikroskobik
olarak peptik Ulserli hastalarin mide mukozasinda izlen-
mistir “. Refli gastritinde ve kronik gastritte de mast
hiicresi sayisinda artis oldugu bildirilmistir *¥. Bunun
yaninda Yamamoto ” HP' nin mide mukoza yangisinda
mast hiicre degrantlasyonu igin tetikleyici olabilecegini
ileri surmustdr.

Biz calismamizda antral gastritli olgularda antrumda
HP yogunlugu ile mast hicresi sayisi ve duodenal tlser
(DU) arasinda bir iliski olup olmadigini irdelemeyi
amacladik.

GEREC VE YONTEM

Anabilim dalimizda Eyltl 1998 - Ocak 1999 arasinda
pesisira tani konan 126 antral gastrit olgusu calismaya



Resim 1: Antral gastritde mukozal mast hiicreleri (Mast hiicresi
triptazi, immunhistokimya 310X)

alindi. Olgularin dispeptik sikayetleri olup, yakin
donemde non-steroidal anti inflamatuar ve dizenli
antibiyotik  kullanim  6ykts(  yoktu. Olgularda
endoskopik olarak gastrik Ulser saptanmadi. Antrumdan
1 veya 2 biyopsi 6rnegi alindi. Tim olgularda duodenum
endoskopik olarak incelendi, DU var ise bildirildi. Mast
hicresi sayisi HP  varligi ve derecesi agisindan
kargilagtinidi. Benzer olarak aktivite varlig ile mast
hicresi sayisi ve duodenal tlser varligi ile mast hiicresi
sayisi karsilastirildi. TUm karsilastirmalar t-testi ile yapildi.

Biyopsi érnekleri Holand solusyonunda tespit edildi.
H&E kesitler yaninda mukozal mast hiicresi ve HP igin
immunohistokimyasal inceleme mast cell tryptase
(clone AA1, mouse monocloal) primer antikor ile
(DAKO) 1: 50 dilisyonda yapildi. imminhistokimya
onceden genig olarak tarif edilen (4) avidin biotin perox-
idase sistemi ile protokole bagl kalarak gerceklestirildi.
Kromojen olarak AEC kullanildi. Mayer hematoksilen ile
zit boyama yapildi ve uygun kapatma maddesi ile ka-
patilarak incelendi.

Mukozal mast hulcreleri lamina proprida 5 biyiik
buydtme alaninda sayildi. HP 0, 1+, 2+ ve 3+ seklinde
derecelendirilerek degerlendirildi.

BULGULAR

Olgularin 58 'i erkek, 68 'i kadin idi. Yas dagiimi 19-
68 arasinda idi. (ort. 39). Duodenal Ulser endoskopik
olarak 31 olguda izlendi. Aktif yangi 37 olguda izlendi.

Mast hicresi sayisi 23-210 arasinda idi (ort. 92.1)
(Resim 1).

HF, 26 olguda 1+ (%20.6), 24 olguda 2+ (%19.04),
32 olguda 3+ (%25.39) olarak saptandi . Olgularin 44
(%34.9) Gnde HP gordlmedi.

Aktif yang! ile mast hiicresi sayisi arasinda da belir-
gin bir iliski saptanmadi (p>0.05).

DU li olgularin 24 (nde (% 79) HP saptandi
(p<0.05). izlenen HP genelde (%89) yogun kolonizasy-
on olusturmakta idi (2+ veya 3+).
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HP 1+ olgularda mast hiicresi ortalamasi 94.45, 2+
olgularda 102.45, 3+ olgularda 81.13 ve HP (-) olgu-
larda 97.11 idi. istatistiksel olarak higbir grup arasinda
ve HP(+) veya (-) gruplar arasinda mast hiicresi sayisi
acisindan belirgin fark saptanmadi. (p>0.05)

DU iceren olgularda mast hticresi ortalamasi 91.22
olup, DU gériimeyen olgularda ortalama 92.27 idi. Her
iki grup belirgin fark gostermedi. (p>0.1).

TARTISMA

Hematoksilen eozin boyasinda mast hiicresi her
zaman net olarak ayirt edilemez. Bu ylzden mast
hiicresini incelemeye yonelik calismalarda Alcian blue
(AB), Toluidin blue(TB) veya Giemsa yaygin olarak kul-
lamimaktadir. Ancak bu histokimyasal yéntemlerin giive-
nilirligi ve duyarlihg her zaman tam degildir. Boyanma
ozelligine ait Beill' in calismasinda TB ile normal duode-
nal mukozal ve submukozal mast hlcrelerinde boyanma
farki oldugu, submukozal mast hicrelerinin TB ile boy-
amirken  mukozal mast hicrelerinde boyanma
gortlmedigi bildirilmistir ®. Bu ylUzden biz calisma-
mamizda mast hicrelerini belirlemek icin en glvenilir
yontemlerden biri olan immdnhistokimya ile mast
hicresini saptamay! uygun bulduk.

HP mide mukozasinda yangi olusturur ve bu yolla
mukozal hasarda anahtar roli Ustlenir. Mast hiicrelerinin
bu yangi gelisiminde 6nemli rol oynadigi distniimekte-
dir. Yangili ve HP (+) mide mukozalarinda mast htlicresi
varligl ve artigi gorilmektedir. Mast hiicrelerinden sali-
nan triptazin notrofil I6kositler igin kemotaktik aktivite
gosterdigi bildirilmistir . Polimorflar yaninda mononik-
leer yangi hicrelerinin aktivasyonunda da mast
hicresinin roll vardir "#. Ayrica Stachura'nin calismasin-
da aspirin ile erozif gastrit olusturulmus ratlarda da mide
mukozasinda gastrik hasar derecesiyle paralel olan
mast hicresi artigi saptanmistir ®. Bu da mast hlcresi
artigi icin gereken faktdrin mide mukozasinda bulun-
dug@unu gosterir. Ayni zamanda bu mast hiicresi artiginin
sadece HP gastritinde degil tim yangisal olaylarda da
gérulebilecegi dusuncesini desteklemektedir. Ancak
Nagajima'nin “ calismasinda peptik Ulserli HP (+) olgu-
larda korpusda ve daha cok antrumda artmis sayida
mast hlcresi izlenir. Bu olgular tedavi sonrasi tekrar
deg@erlendirildiginde bu grupda mast hiicresi sayisinda
belirgin azalma goérulmustir. Bu bulgular 6zellikle peptik
Ulserli olgularda mast hicresinin lokal yangisal yanitta
onemli rol oynadiginin géstergesidir. Ayrica HP nin in
vitro olarak serozal mast hiicrelerinden histamin salin-
masini sagladigi ® ve rat mezenterik ventllerde mast
hicre degranilasyonunu uyardigi da gosterilmistir .

HP (-) gastritlerde calismamizda fark olmamasinin
nedeni olgularin énceden HP enfeksiyonu gegirmis
olmalari veya hayvan calismalarinda gosterilen gida
allerjisi durumlarinda " mast hcresi artigi ile aciklan-
abilir. Biz bélgemizde, ézeliikle duodenal Ulserli olgular-
da, HP oranini %65-75 civarinda gordigimuz icin kisi-
lerin HP ile tekrar enfekte olabilecegini ve HP (-) dénem-
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lerde mast hlcrelerinin sayisal belirgin bir degisiklik
olmaksizin genel kronik yangi olusumunda rol oynadigi
icin sebat edebilecegini dusinlyoruz.

Basso ve ark. "® cag (-) s2m2 HP susunda gastrik
mukozal mast hiicresi tarafindan olusturulan doku trip-
tazinda artis oldugunu gdstermisglerdir. Onlara gore bu
sus gastrik mukoza icin diger suslara gére daha az
tehlikelidir. Clnki triptaz doku yinelenme hizini ve yara
iyilesmesini hizlandirmaktadir. Ayrica Atima " HP
ekstratinin mast hicresi degranulasyonunu da iceren
akut yangisal yanit yoluyla mukozal kan akiminda %15
oraninda azalma yarattigini gostermistir. Mast hicresinin
dokuda olusturdugu etkiler gok cesitli oldugu igin
degisik suslardaki HP mikroorganizmalarinin farkh
sayillarda mast hucresi ile birlikte olmalarn da HP(+) ve
HP(-) gastritler arasindaki farkin belirgin olmayabilecegi-
ni destekler.

Sonug olarak biz galismamizda, HP(+) ve HP(-) gast-
ritler arasinda mast hiicresi sayisi agisindan belirgin fark
saptamadik. DU varligi veya yoklugu da bu konuda her
hangi bir belirleyicilik saglamiyordu. Yurtiginde ve yurt-
disinda yapilmis benzer calismalarda (4,14) mast hilicre-
si ile HP arasinda anlamli bir iligki gosterilmistir. Ancak
bizim bolgemizde HP nin yayginligi, reenfeksiyon san-
sinin yuksek olmasi ve enfeksiyondan sorumlu suslarin
farklilk gosterebilmesi nedeniyle mast hucrelerinde
belirgin farklilik olmamasi sasirtici degildir. Bunun yanin-
da mast hicresi tarafindan salinan maddelerin roll -
mast hiicresi sayisindan bagimsiz olarak- fonksiyonel
olarak daha aktif hale gegcmeleriyle de ilintili olabilir.

Bu calismada gastrik sikayetleri olan tedavi
gormemis olgulan degerlendirdik. Benzer olgularin
tedavi sonrasi mukoza orneklerinin tedavi oncesi ile
karsilastinimasi olgularda tedavi ile iligkili olabilecek
mast hucresi farklanini irdelemek agisindan yararl olur
kanisindayiz.
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