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ÖZET 
Amaç: Helikobakter Pilori (HP), aktif ve kronik gastritler başta olmak üzere çeşitli gastroduodenal hastalıkların etiyolojisinde önemli rol oynar. Mast 
hücrelerinin de inflamasyonun primer tetikleyicisi olduğu bilinmektedir. Bu nedenle antral gastritli olgularda HP negatifliği ve HP pozitiflik derecesi 
ile mast hücre yoğunluğu arasındaki ilişki araştırıldı. 
Gereç ve Yöntem: Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi Patoloji Anabilim Dalı Laboratuarında antral gastrit tanısı alan ve endoskopik muayenesinde 
duodenal ülser bulunmayan 160 olgu çalışmaya alındı. Her birinden 40 olmak üzere HP(-), HP1+, HP 2+ ve HP 3+ antral gastritli olgularda mast 
hücre sayıları karşılaştırıldı. 
Bulgular: Mast hücre sayısı antral gastritlerde HP(-) olgularda 63.92±10.02, HP 1+ olgularda 86.27±11.0.8. HP 2+ olgularda 92.75±13.59. HP 3+ 
olgularda 121±17.73 bulundu. HP(-) olgularla HP1+ ve HP 2+ olgularla HP 3+ olgular arasında mast hücre sayısı arasında istatistiksel olarak anlamlı 
farklılık (p<0,001) bulundu. HP 1+ ve HP2+ olgular arasında ise istatistiksel olarak anlamlı farklılık görülmedi (p>0,05). 
Sonuç: İltihabi proçeste önemli rol oynayan mast hücrelerinin yoğunluğu, HP pozitifliği ile belirgin olarak artmaktadır. Özellikle HP(-) ve HP1+ 
olgular arasında mast hücre sayısında anlamlı bir farklılık ve HP pozitiflik derecesi ile mast hücre sayılarında belirgin artış bulunması, antral 
gastritlerde HP pozitiflik derecesiyle mast hücre artışının ilişkili olduğunu düşündürmektedir. ©2006, Fırat Üniversitesi, Tıp Fakültesi 
Anahtar kelimeler: Helikobakter pilori, antral gastrit, mast hücresi. 

ABSTRACT  
Relationship between the intensity of helicobakter pylori and number of mast cells in cases of the antral gastritis 
Objectives: Helicobacter pylori (HP) has an important role in various gastroduodenal diseases, especially in active and chronic gastritis and mast cells 
is known as primary trigger of inflammation. Due to that, the relationship between the degree of HP positivity and negativity with the intensity of 
mast cell in the cases of antral gastritis was invested. 
Materials and Methods: 160 cases that were reported as antral gastritis by Fırat Ünivercity Medicine Faculty Pathology Laboratory but not 
diagnosed as duodenal ulcer via endoscopic examination previously, were included in this study. The study group was divided in to 4 subgroup as 
HP(-), HP 1+, HP 2+ and HP 3+ and each group has 40 cases. In this study, the count of mast cell in these subgroups was compared.  
Results: Mast cell count in antral gastritis in HP(-), HP 1+, HP 2+, HP 3+ cases was found (63,92±10,02, 86,27±11,08, 92,75±13,59, 121±17,73) 
respectively. The difference between HP(-) with HP 1+ cases and HP 2+ with HP 3+ cases about mast cell count was significant (p<0,001). But the 
difference between HP 1+ and HP 2+ cases wasn’t significant (p>0,05). 
Conclusion: Mast cell intensity that plays important role in inflammatory process, increase with HP positivity significantly. Between HP(-) and 
HP(+) cases there was expressive difference and degree of HP positivity and number of mast cells there was an evident increase. Our study shows that 
there is a relationship between degree of HP positivity and count of mast cell in antral gastritis. ©2006, Fırat Üniversitesi, Tıp Fakültesi 
Key words: Helicobacter pylori, antral gastritis, mast cell. 

Kronik gastrit, gastrik ülser, duodenal ülser ve gastrik 
kanserin primer nedeni olarak tanımlanan Helikobakter pilori 
(HP) gram (-) bir bakteri olup nötrofiller, eozinofiller, 
lenfositler ve plazma hücre infiltrasyonuyla karakterize gastrik 
mukoza iltihabına neden olmaktadır (1-6). Ortaya çıkardığı 
kronik aktif gastrit tablosu klinik olarak sessiz kalabileceği gibi 
peptik ülser, gastrik adenokarsinom yada primer gastrik B-
hücreli lenfoma gibi hastalıkların gelişimine de yol açabilir (4). 
HP’nin gastrik epitel hücrelerine yanaşmasını takiben tümör 
nekrozis faktör-α (TNF-α), interlökin (IL)-β, IL-6 ve IL-8 gibi 
sitokinlerin salınması ile iltihabi süreç başlar (7-9). Mast 
hücrelerinin tüm vücudda IgE’ye bağlı aşırı duyarlılıkreaksi- 

yonlarında rolü olmakla birlikte ayrıca inflamasyon, mukus 
sekresyonu, düz kas kontraksiyonu ve yara iyileşmesinde de 
rol oynamaktadır (10-14). Mide biyopsi örneklerinin rutin 
Hematoksilen-Eozin (HE) ile boyanarak incelenmesinde mast 
hücrelerinin tesbiti zor olmakta ve bu nedenle gözden 
kaçırılmaktadır. Mast hücrelerini daha kolay belirleyebilmek 
için farklı boyama yöntemleri uygulanmaktadır (15). Gastrit 
olgularında HP(+)’liği ile mast hücre sayısı arasındaki ilişkiyi 
araştıran çok sayıda çalışma yapılmış ancak farklı sonuçlar 
bulunmuştur (3,15-17). 

Bu çalışmada kronik antral gastrit olgularında HP 
yoğunluğu ile mast hücre sayısı arasındaki ilişkiyi araştırdık. 
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GEREÇ ve YÖNTEM  

Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi Patoloji Anabilim Dalı 
Laboratuarında duodenal ülseri olmayan kronik antral gastrit 
tanısı almış 160 olgu çalışmaya alındı. Modifiye toluidin-o ile 
boyanarak HP(-) tanısı almış 40 ve HP yoğunluğuna göre 
HP1+, HP2+, HP3+ tanısı alan her gruptan 40 olgu olmak 
üzere toplam 160 olgu çalışmaya alındı. Yeniden tek patolog 
tarafından incelenerek HP yoğunluğuna göre değerlendirildi. 
Parafin bloklardan elde edilen 4 μm’lik kesitler toluidine blue 
ile boyanarak mast hücre sayısı ışık mikroskobunda incelendi. 
Lamina propriada beş büyük büyütme alanında bulunan mast 
hücrelerinin toplam sayısı belirlendi. İstatistiksel analiz SPSS 
paket program ile yapıldı. Gruplardan elde edilen verilerin 
değerlendirilmesinde tek yönlü varyans analizi (ANOVA), 
tekli ve grup içi değerlendirmede post ANOVA testler Tuckey 
B ve Sheffe testleri kullanıldı. 

BULGULAR 

Olguların 77’si erkek, 83’ü kadındı. Ortalama yaş 43 (23-72) 
idi. Mast hücre sayısı antral gastritlerde HP(-) olgularda 
63.92±10.02, HP 1+ olgularda 86.27±11.0.8, HP 2+ olgularda 
92.75±13.59, HP 3+ olgularda 121±17.73 bulundu (Şekil 1,2). 
HP(-) olgularla HP1+ ve HP 2+ olgularla, HP 3+ olgular 
arasında mast hücre sayısı arasında istatistiksel olarak anlamlı 
farklılık (p<0.001) bulundu. HP 1+ ve HP2+ olgular arasında 
ise istatistiksel olarak farklılık anlamlı görülmedi (p<0.05). 

 
Şekil 1. HP (-) olguda Toluidin mavisi ile boyanan mast 
hücrelerinin görünümü (Toluidine Blue X 400) 

 
Şekil 2. HP 2+ olguda Toluidin mavisi ile boyanan mast 
hücrelerinin görünümü (Toluidine Blue X 400) 
 

TARTIŞMA 

Gastrik inflamasyonda HP önemli rol oynamaktadır. HP aktif 
ve kronik gastritte çeşitli patolojik reaksiyonları başlatarak 
bazı gastroduodenal hastalıklara yol açmaktadır (3,18). 

Mast hücreleri vücudun her tarafında yaygın olarak 
bulunan metakromatik hücrelerdir (2). Başlıca subepitelyal kan 
damarları ve sinirlerin yanında bulunmaktadır (3). Mast 
hücreleri sitoplazmalarında toluidin mavisi ve metakromasi 
veren boyama yöntemleri ile pozitif sonuç alınan membranlı 
granüller içerir (3). İnflamasyonlu ve HP(+) mide 
mukozalarında mast hücresi varlığı ve artışı görülmektedir 
(15). Gastrointestinal sistem dokularında rutin HE boyama ile 
mast hücrelerini belirlemenin zorluğundan dolayı çalışmalar 
sınırlıdır (10-12,19). Çalışmalarda mast hücresini göstermek 
amacıyla Alcian mavisi, Toluidin mavisi yada Giemsa 
kullanılmaktadır (15). 

Mast hücreleri polimorflar yanısıra mononükleer 
hücrelerin aktivasyonundan sorumludur(15). Ayrıca nötrofiller 
için kemotaktik olan TNF-α, PAF ve IL-8’i salgılar 
(10,13,14,20-22). Nakajima ve arkadaşlarının (3) yaptığı bir 
çalışmada mast hücre yoğunluğunun artışı polimorfonükleer ve 
mononükleer hücre yoğunluğu ile orantılı bulunarak, aktif HP 
gastritlerde mukozadaki mast hücrelerinin nötrofillerin 
toplanmasında aktif bir rol aldığı düşünülmüştür. Yaptığımız 
çalışmada HP yoğunluğunun artışı ile mast hücre sayısında 
artış gözledik. HP(+) olgularda mast hücre sayısı HP(-) 
olgulardan daha fazla sayıda olup, farklılık istatiksel olarak 
anlamlılık göstermekteydi. Yapılan diğer bir çalışmada (3) 
peptik ülserli HP(+) olgularda korpusta ve daha çok antrumda 
artmış sayıda mast hücresi izlenmiştir. Olgular tedavi sonrası 
değerlendirildiğinde mast hücre sayısında belirgin azalma 
görülmüştür. Yine Stachura ve arkadaşlarının (13) yaptıkları 
bir çalışmada ratlarda aspirin ile erozif gastrit oluşturulmuştur. 
Burada mast hücre sayısının mide mukozasında hasar ile arttığı 
gözlenmiştir. 

Mast hücrelerinden salınan triptazın nötrofil lökositler 
için kemotaktik aktivite gösterdiği bildirilmiştir (10,11,20). 
Walls’ın (23) ve Nakajima (3) ile arkadaşlarının mast hücre 
triptazı kullanarak yaptıkları çalışmada HP(+) ve HP(-) gastrik 
mukozada mast hücrelerini incelemişlerdir. Bu çalışmada mast 
hücre sayısı HP(-) kronik gastritler, HP(+) kronik aktif 
gastritler ve peptik ülserlilerde normalden 2-3 kat fazla 
bulunmuştur. Diğer bir çalışmada da benzer sonuçlar 
bildirilmiştir (2). Bu sonuçların aksine Müezzinoğlu ve 
arkadaşlarının (15) yaptığı çalışmada HP(-) ve HP(+) kronik 
gastrit olgularında mast hücre sayıları arasında anlamlı fark 
bulunmamıştır. Ayrıca HP yoğunluğu ile mast hücre artışı 
ilişkili bulunmamıştır. Bu sonucu olguların önceden HP 
enfeksiyonu geçirmiş olmaları veya hayvan çalışmalarında 
gösterilen gıda allerjisi durumlarında mast hücre artışı ile 
açıklamışlardır. 

Sonuç olarak HP(-) ve HP(+) gastritler arasında mast 
hücre sayısı açısından belirgin farklılık saptadık. Ayrıca mast 
hücre sayısı HP yoğunluğu ile artıyordu. Buradan mast 
hücrelerinin HP ilişkili gastritte sayılarının arttığı ve HP 
yoğunluğuyla ilişkili olduğu yargısına vardık. 
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