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Ozet: 40 ya§m ilzerinde , soyger;mi§lerinde oesophagus 

kanseri bulunan, dispeptik yakmmalan mevcut 20 

hastaya ait oesophagus biopsi materyallerinde kronik 

oesophajite bagli makrof'aj, B ve T hiicresi varligmi 

immunohistokimyasal yolla saptadik. Hastalar risk 

grubunda olduklarmdan, bu hastalann izlenmesi ge

rektigi sonucuna vardik. 

Anahtar kelimelet·: oesophagus biopsileri, makrofaj, B hiicrele

ri, T hiicreleri, kronik oesophajit. 

Oesophagus mukozasma ait hastahklar ba�hca 
3 grupta toplamr (6) 

1. <;ok katah oesophagus epitelinin inflamasyo
nu (Reflux oesophajit)

2. Barret metaplazisi
3. Oesophagus kanseri (i:izellikle skuami:iz karsi-

noma ve adenokarsinom)

Yap1lan ara�tirmalar populasyonun %5-10 kada
rmda histolojik olarak tanmabilen oesophajit ol
dugunu gi:istermi�tir. Bunlarm %5-lO'u erosiv 
oesophajite cloner. Bu son grubun da cogunlu
gunda Barret metaplazisi geli�ir (7 ,8,22). 

Oesophagus adenokarsinomu son 20 y1l icinde 
iskocya'da %60, ingiltere'de %300 oranmda arti� 
gi:istermi�tir (9,10). Amerika Birle�ik 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 wot·ds: oesophagus biopsies, marophage, B cells, T cells, 

chronic oesophagi tis. 

ri'nde 1970'1erde ve 1980'/lerde erkeklerde gi:irul
me s1khg1 %4'ten %10'a pkm1�tir (5). Tum dun
yada en s1k gi:irulen altmc1 kanser tipidir (6). 
Skuami:iz kanser de aym �ekilde giderek art
maktadir. Her iki kanser tipi de cok ki:itu prog
noza sahiptir. Hastalar hastahgm tamsmdan 
sonraki 9 ay icinde ya�amlanm yitirmektedirler. 
Tam sonras1 5 y1l ya�ama �anslan yalmzca 
%4'tur. Bu nedenle hastahgm erken di:inemde 
tanmmas1 cok i:inemlidir (20). 

Oesophagus kanserinin erken tams1 baz1 i:inlem
ler almay1 gerektirir. Bu i:inlemler primer ve se
konder olmak uzere 2 grupta toplanabilir. ilki 
cevredeki ve dietteki karsinojenlel'.e kar�1 birey
sel egitimdir (18). Sekonder i:inlemler ise, klinis
yenlerle ilgilidir. Ancak bunlar hepuz cok yeter
sizdir (2,4). Sekonder i:inlemler arasmda pek cok 
tam yi:intemi say1labilir. Bunlar histolojik tayin 
olmaks1zm endoskopi kullamlmas1, histolojik 
tam amac1yla biopsi yap1lmas1, sitolojik incele-
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Resim 1: KPI ile hoyanan makruf'aj Hucrele1i (X 20) 

me, oesophagus pH'smm ol�umu gibi yontemler
dir (3, 12, 15, 17). Ancak bu tam yontemleri kul
lamrken de dikkatli davramlmahdir. 

Bu �ah�mam1zdaki amac1m1z soyge�mi�lerinde 
oesophagus kanseri bulunan, 40 ya�m uzerinde
ki dispeptik yakmmah hastalarm oesophagus bi
opsi materyallerindeki enflamatuar hucre varh
gm1 ve tipini ara�tirmakt1. 

GERE(; VE YONTEM 

Cah�mam1zda soyge�mi�lerinde birinci veya 
ikinci derece akrabalannda oesophagus kanseri 
bulunan, 40 ya�m uzerinde, dispeptik yakmma
lan mevcut 20 hastaya ait parafine gomulu oe
sophagus biopsi materyallerini kulland1k. 

4-5 mikron kalmhgmdaki kesitler a�ag1daki tab
lodaki immunofenotipler kullarnlarak makrofaj,
T hucresi ve B hucresi varhg1 apsmdan deger
lendirildi. Kullamlan i�aretleyici ajanlar a�ag1-
daki tabloda gosterilmi�tir.

Kesitler boyand1ktan sonra bir gratikul ve image 

Tablo I : Kulland1g1m1z ajanlar ve gOste1ilen hucre tipleri 

Kullamlan i1;;aretleyici ajanlar 

KP!, MAC 387 

L 26, 4KB5 

UCHLl, CD3, CD43 

Hiicre tipi 

Makruf'aj 

B huresi 

T huaesi 

AKTAN ve Ark. 

Resim 2 : CD3 ile huyanan T Hucreleri (X20) 

analyser yard1m1 ile epitel tabakas1 3 bohim ha
linde incelendi. Buna gore bazal membran uze
rindeki ilk 0-0.11 mm'lik k1s1m bazal tabaka, 
0.11-0.23 mm'lik k1s1m orta tabaka, 0.23 mm'nin 
uzerinde kalan k1s1m yuzeyel tabaka olarak 
kabul edildi. Bu 3 farkh tabakada pozitif boya
nan hucreler ayn ayan say1ld1. Bu hucre say1m1 
"mm2'ye du�en hucre say1s1" olarak degerlendi
rildi. Her bir materyalden alman bir kesit de he
matoksilen-eosin ile boyanarak inelendi. 

SONU(; 

Bu 20 vakamn hematoksilen-eosin ile boyanan 
kesitlerinde damar dilatasyonu d1�mda belirgin 
bir histopatolojik bulgu gozlenmedi. immunohis
tokimyasal boyamalardan sonra ise, bu 20 vaka
nm 3'unde tektuk pozitif hucreye rastlamrken, 
3\inde pozitifboyanan hucreler �ok az say1da idi 
(Resim 1). Diger 14 vakada ise, pozitif boyanan 
hucreler daha yogun gorunumdeydi (Resim 2). 

Bu hucreleri 1�1k mikroskobu altmda gratikul ve 
image analyser kullanarak bazal membran sevi
yesinden itibaren 3 farkh tabakada sayarak yap
tig1m1z incelemede a�ag1daki tablodaki oranlar
da saptad1k. 

MAC 387 ile baz1 preparatlarda �ok fazla nons
pesifik boyanma gozledigimiz i�in bu boyamay1 
degerlendirme d1�mda b1raktik. Bu tablodaki 
yuzde degerleri elde ederken pozitif sonu� veren 
preparatlardaki epitellere ait enflamatuar hucre 
say1larmm 3 tabakaya gore ortalamalanm elde 
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Tablo II: Kulland1g1m1z ajanlara gore hucrelerin epitelde 
% olarak dagilmu 

Hilcre tipi Makrofaj T hilcresi B hiicresi 

l�aretleyici KPl MAC UCHLl CD3 CD43 L26 4K135 
ajan

0-0.llmm
(bazal tabaka) 73.7 77.7 75.9 76.1 98.6 97.7 

0.1-0.23 mm 
(01ta tabaka) 21 17.4 18.2 19.1 1.4 2.3 

0.23 mm'nin 
uzeri (yuzeyel 5.3 4.9 5.9 4.8 0 0 
tabaka) 

ettik ve bu verileri yuzde degerlere revirdik. 
Ozellikle B hucreleri olmak uzere gozlenen tum 
enflamatuar hucrelerin rok buyuk bir k1sm1 
bazal tabakada goruldu (Resim 3, Resim 4). 

Epitelin altmda kalan bag dokusu irinde de pozi
tif boyanan hucreler mevcuttu. 

TARTl$MA 

Oesophagusun primer enfeksiyonlan nadirdir. 
Oesophajit genellikle non-infektif nedenlerden 
dogar. Bunun en s1k goruleni peptik oesophajit
tir. Nedeni mideden gastrik s1vmm rejurjitasyo
nudur (13,19). Bu s1vmm reflusu oesophagusun 
alt seviyelerindeki epiteli harap eder. Ba:;,lang1r
ta bag dokusu papillalarmm elongasyonu ve po
limorflarm infiltrasyonu olur. Daha sonra yuze
yel ulserasyon geli;;ir. Israrh reflu, oesophagus 
duvarmm daha derin tabakalannda fibrozis 
yapar. Hatta bu 1srarh reflu midedeki kadar 

Resim 3 : 4K135 ile huyanan D hucreleri (X 20) 

Cilt 5, Say1 4, 1994 

derin ;;ekilde oesophagus epitelinde de gorulur. 
Klinik olarak yanma hissi, bazen anjino pektori
si hatirlatan agn olur. Demik eksikligi anemisi 
yapabilecek hemorajiler olur (13). Devamh ref
lux oesophagite bagimh oesophagusun distal k1s
mmd a metaplazik bir degi;;iklik olur. Barret me
taplazisi olarak adlandmlan bu histolojik 
degi;;imin %80'inde displastik degi;;iklik olmaz
ken, %10-15'inde du;;uk dereceli displaziye, 
%5'inde yuksek dereceli displaziye donii;; olur 
(16). Bu ise adenokarsinoma yol arabilecek bir 
durum olarak bilinir (1, 8). Ozellikle yiiksek de
reeli displazide neoplaziye geri;; %45-85'tir (1). 

J. Jankowski ve arkada;;lan oesophagusta epi
dermal buyume faktor reseptorlerinin (EGF-R
epidermal growth factor receptors) dag1h;;m1 ve
oesophagus hastahklarmdaki durumunu ara;;
tird1lar. EGF-R pozitif olan hucre alanlarmdaki
farkhhg1 normal ve inflamasyonlu oesophagus
mukozasmda belirgin olarak saptad1lar. Nor
malde %29.5 olan deger, oesophajitte %43.1 idi
(11).

Aynca yap1lan baz1 ara;;brmalar EGF-R'nin po
zitif oldugu ko;;ullarda karsinomanm daha zay1f 
bir prognoza sahip oldugunu gosterdi (21). Bu 
yuzden yuksek risk grubuna giren ki;;ilerde inf
lamatuar hucrelerle beraber artm1;; EGF-R var
hgmda daha titiz ve s1k tarama gerekecegi du;;u
nulebilir. Cunku epidermal buyume faktoriinun 
(EGF : epidermal growth factor) stimulasyonu
nun bir sonucu hucre proliferasyonudur (14). 

Yaralanmadan sonra trombositler, makrofajlar 

Resim 4 : CD43 ile huyanan T hucreleri 
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ve lenfositler yara bolgesine giderler. Bu hiicre
ler transforme biiyiime faktoriinii (TGF - � 
transforming growth factor�) salg1larlar. TGF-� 
dermal yapmm restorasyonunu stimiile eder. 
Diger 2 biiyiime faktoriiniin ise (epidermal biiyii
me faktorii ve fibroblast biiyiime faktorii) bu 
olayda rol oynamad1klan dii§iiniilmektedir. 
TGF-� adh bu polipeptid ilk kez tumor hiicresi 
kultiirlerinde bulundugundan ve hiicre kiiltii
riinde hem fibroblastlarm hem de transforme de
rivasyonlarm proliferasyonunu stimiile ettigin
den neoplaziler apsmdan dii§iindiiriiciidiir. 

Hiicrelerin ozellikle bazal tabakada yogun olma-. 
smm oesophagus mukozasmdaki papillalarm ve 
dolay1s1yla bu bolgedeki zengin kapillerlerin 
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