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Ozet: 40 yagin iizerinde , soygegmiglerinde oesophagus
kanseri bulunan, dispeptik yakinmalart mevcut 20
hastaya ait oesophagus biopsi materyallerinde kronik
oesophajite bagli makrofaj, B ve T hiicresi varligin:
immunohistokimyasal yolla saptadik. Hastalar risk
grubunda olduklarindan, bu hastalarin izlenmesi ge-

rektigi sonucuna vardik.
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Oesophagus mukozasina ait hastaliklar baglica
3 grupta toplanir (6) :

1. Cok katali oesophagus epitelinin inflamasyo-
nu (Reflux oesophajit)

2. Barret metaplazisi

3. Oesophagus kanseri (6zellikle skuamoz karsi-
noma ve adenokarsinom)

Yapilan arastirmalar populasyonun %5-10 kada-
rinda histolojik olarak taninabilen oesophajit ol-
dugunu gostermistir. Bunlarin %5-10'u erosiv
oesophajite doner. Bu son grubun da g¢ogunlu-
gunda Barret metaplazisi gelisir (7,8,22).

Oesophagus adenokarsinomu son 20 yil iginde
Iskogya'da %60, Ingiltere'de %300 oraninda artis
gostermistir (9,10). Amerika Birlesik Devletle-
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Summary: THE DETECTION OF MACROPHAGES,
T CELLS AND B ELLS AT OESOPHAGUS BIOP-
SIES OF TWENTY PATIENTS WITH DYSPEPSIA

In this study we examined the oesophagus biopsies of
twenty patients over 40 years old who had dyspepsia
and history of oesophagus cancer in their family. We
determined the infiltration of macrophages, B and T
cells in chronic oesophagitis by immunohistochemical
techniques. We concluded that these patients are in the

risk group and must be controlled.

Key words: oesophagus biopsies, marophage, B cells, T cells,
chronic oesophagitis.

rinde 1970'lerde ve 1980'lerde erkeklerde goriil-
me sikhig1 %4'ten %10'a ¢ikmistir (5). Tim din-
yada en sik gorilen altina1 kanser tipidir (6).
Skuamoz kanser de aym sekilde giderek art-
maktadir. Her iki kanser tipi de ¢ok kot prog-
noza sahiptir. Hastalar hastaligin tanisindan
sonraki 9 ay i¢ginde yasamlarim yitirmektedirler.
Tani1 sonras1 5 yil yasama sanslarn yalnizca
%4'tir. Bu nedenle hastaligin erken donemde
taninmasi ¢ok 6nemlidir (20).

Oesophagus kanserinin erken tamsi bazi onlem-
ler almay: gerektirir. Bu énlemler primer ve se-
konder olmak iizere 2 grupta toplanabilir. Ilki
cevredeki ve dietteki karsinojenlere kars: birey-
sel egitimdir (18). Sekonder énlemler ise, klinis-
yenlerle ilgilidir. Ancak bunlar heniz ¢ok yeter-
sizdir (2,4). Sekonder 6nlemler arasinda pek ¢ok
tan1 yontemi sayilabilir. Bunlar histolojik tayin
olmaksizin endoskopi kullanilmasi, histolojik
tan1 amaciyla biopsi yapilmasi, sitolojik incele-
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Resim 1: KPI ile boyanan makrofaj Hucrelernt (X 20)

me, oesophagus pH'simin 6lgimu gibi yontemler-
dir (3, 12, 15, 17). Ancak bu tan1 yontemleri kul-
lanirken de dikkatli davranilmalidir.

Bu calismamizdaki amacimiz soyge¢mislerinde
oesophagus kanseri bulunan, 40 yasin tzerinde-
ki dispeptik yakinmal hastalarin oesophagus bi-
opsi materyallerindeki enflamatuar hiicre varh-
gin1 ve tipini arastirmakti.

GEREC VE YONTEM

Calismamizda soyge¢miglerinde birinci veya
ikinci derece akrabalarinda oesophagus kanseri
bulunan, 40 yasin uzerinde, dispeptik yakinma-
lar1 mevcut 20 hastaya ait parafine gomulu oe-
sophagus biopsi materyallerini kullandik.

4-5 mikron kahnhgindaki kesitler asagidaki tab-
lodaki immunofenotipler kullamilarak makrofaj,
T hicresi ve B hiicresi varhgi agisindan deger-
lendirildi. Kullanilan isaretleyici ajanlar asagi-
daki tabloda gisterilmistir.

Kesitler boyandiktan sonra bir gratikiil ve image

Tablo I : Kullandigimiz ajanlar ve gisterilen hicre tipleri

Kullanilan isaretleyici ajanlar Hiicre tipi

KP1, MAC 387 Makrolaj
L 26, 4KB5 B huresi
T hucresi

UCHLL1, CD3, CD43

AKTAN ve Ark.

Resim 2 : CD3 ile boyanan T Hucreleri (X20)

analyser yardimi ile epitel tabakasi 3 boliim ha-
linde incelendi. Buna gére bazal membran tze-
rindeki ilk 0-0.11 mm'lik kisim bazal tabaka,
0.11-0.23 mm'lik kisim orta tabaka, 0.23 mm'nin
iizerinde kalan kisim ytzeyel tabaka olarak
kabul edildi. Bu 3 farkh tabakada pozitif boya-
nan hucreler ayr1 ayar: sayildi. Bu hiicre sayim
"mm2'ye disen hicre sayis1” olarak degerlendi-
rildi. Her bir materyalden alinan bir kesit de he-
matoksilen-eosin ile boyanarak inelendi.

SONUC

Bu 20 vakanin hematoksilen-eosin ile boyanan
kesitlerinde damar dilatasyonu disinda belirgin
bir histopatolojik bulgu gozlenmedi. Immunohis-
tokimyasal boyamalardan sonra ise, bu 20 vaka-
nin 3'unde tektik pozitif hucreye rastlanirken,
3'iinde pozitif boyanan hicreler ¢ok az sayida idi
(Resim 1). Diger 14 vakada ise, pozitif boyanan
hicreler daha yogun goriinimdeydi (Resim 2).

Bu hicreleri 1s1k mikroskobu altinda gratikil ve
image analyser kullanarak bazal membran sevi-
yesinden itibaren 3 farkh tabakada sayarak yap-
tigimiz incelemede asagidaki tablodaki oranlar-
da saptadik.

MAC 387 ile baz1 preparatlarda ¢ok fazla nons-
pesifik boyanma gozledigimiz i¢in bu boyamay
degerlendirme disinda biraktik. Bu tablodaki
yuzde degerleri elde ederken pozitif sonug¢ veren
preparatlardaki epitellere ait enflamatuar hiicre
sayilarimin 3 tabakaya gore ortalamalarimi elde
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Tablo II : Kullandigimiz ajanlara gére hiicrelerin epitelde
% olarak dagilirm

Hiicre tipi  Makrofaj T hiicresi B hiicresi
Isaretleyici  KP1 MAC UCHL1CD3 CD43 L26 4KB5
ajan

0-0.11 mm

(hazal tabaka) 73.7 — 77.7 75.9 76.1 98.6 97.7
0.1-0.23 mm

(orta tabaka) 21 — 174 18.2 19.1 14 23
0.23 mm'nin

uzeri (yuzeyel 5.3 — 4.9 59 48 0 0

tahaka)

ettik ve bu verileri yiizde degerlere ¢evirdik.
Ozellikle B hiicreleri olmak iizere gozlenen tiim
enflamatuar hicrelerin ¢ok buyik bir kismi
bazal tabakada gorildid (Resim 3, Resim 4).

Epitelin altinda kalan bag dokusu i¢inde de pozi-
tif boyanan hiicreler mevcuttu.

TARTISMA

Oesophagusun primer enfeksiyonlari nadirdir.
Oesophajit genellikle non-infektif nedenlerden
dogar. Bunun en sik gorileni peptik oesophajit-
tir. Nedeni mideden gastrik sivimin rejurjitasyo-
nudur (13,19). Bu sivinin refliisii oesophagusun
alt seviyelerindeki epiteli harap eder. Baslangig-
ta bag dokusu papillalarinmin elongasyonu ve po-
limorflarin infiltrasyonu olur. Daha sonra yiize-
yel ilserasyon geligir. Israrli refli, oesophagus
duvarimin daha derin tabakalarinda fibrozis
yapar. Hatta bu israrhh refli midedeki kadar

derin sekilde oesophagus epitelinde de gorilir.
Klinik olarak yanma hissi, bazen anjino pektori-
si hatirlatan agr1 olur. Demik eksikligi anemisi
yapabilecek hemorajiler olur (13). Devamh ref-
lux oesophagite bagimh oesophagusun distal kis-
minda metaplazik bir degisiklik olur. Barret me-
taplazisi olarak adlandirilan bu histolojik
degisimin %80'inde displastik degisiklik olmaz-
ken, %10-15'inde dusuk dereceli displaziye,
%5'inde yiuksek dereceli displaziye donis olur
(16). Bu ise adenokarsinoma yol agabilecek bir
durum olarak bilinir (1, 8). Ozellikle yiiksek de-
reeli displazide neoplaziye gegis %45-85'tir (1).

J. Jankowski ve arkadasglar1 oesophagusta epi-
dermal biytime faktor reseptérlerinin (EGF-R :
epidermal growth factor receptors) dagilisimi ve
oesophagus hastaliklarindaki durumunu aras-
tirdilar. EGF-R pozitif olan hiicre alanlarindaki
farkliligi normal ve inflamasyonlu oesophagus
mukozasinda belirgin olarak saptadilar. Nor-
malde %29.5 olan deger, oesophajitte %43.1 idi
(11).

Ayrica yapilan bazi arastirmalar EGF-R'nin po-
zitif oldugu kosullarda karsinomanin daha zayif
bir prognoza sahip oldugunu gosterdi (21). Bu
yizden yuksek risk grubuna giren kisilerde inf-
lamatuar hicrelerle beraber artmng EGF-R var-
higinda daha titiz ve sik tarama gerekecegi digii-
nilebilir. Cinkid epidermal biiyime faktériiniin
(EGF : epidermal growth factor) stimiilasyonu-
nun bir sonucu hiicre proliferasyonudur (14).

Yaralanmadan sonra trombositler, makrofajlar

Resim 3 : 4KB5 ile boyanan B hucreleri (X 20)
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Resim 4 : CD43 ile boyanan T hucreleri
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ve lenfositler yara bilgesine giderler. Bu hiicre-
ler transforme biyime faktorini (TGF - B
transforming growth factor B) salgilarlar. TGF-j
dermal yapinin restorasyonunu stimile eder.
Diger 2 biiyiime faktoriiniin ise (epidermal biiyi-
me faktoru ve fibroblast biylime faktorii) bu
olayda rol oynamadiklann distinilmektedir.
TGF-B adlh bu polipeptid ilk kez timér hicresi
kiltiirlerinde bulundugundan ve hiicre kiilti-
rinde hem fibroblastlarin hem de transforme de-
rivasyonlarin proliferasyonunu stimiile ettigin-
den neoplaziler agisindan distindiricudir.

Hiicrelerin ozellikle bazal tabakada yogun olma-
simin oesophagus mukozasindaki papillalarin ve
dolayisiyla bu bolgedeki zengin kapillerlerin
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