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Ö z e t 

Helicobacter pylori (Hp) (+) enjeksiyonlu kronik aktif 
gastritti hastaların mide mukozalarında polimorjniiveli lökosit-
lerin biriktiği ve bunların da lokal olarak Beta-2 mikroglobu
lin (fi-2m) birikimine vol açtığı bilinmekte olup bu dunun lın-
mıınohistokimyasal yöntemlerle de gösterilmiştir. Biz de bu 
çalışmadan yola çıkarak serum fi-2 m düzeyini etkileyebilecek 
ilave patoloji ya da faktör bulunmayan, yapılan endoskopik 
tetkikleri sonucu alınan biyopsilerinde kronik aktif gastrit sap
tanan HP (+) ve (-) kişilerin senim fi-2 m düzeylerini araştırdık. 

Araştırmamız sonunda HP (+) hasta grubu ile HP (-) 
kontrol grubu arasında serum fi-2 m düzeyi arasında anlamlı 
bir fark saptanamadı. Bu veri ve bilgilerin ışığında HP enfek
siyonunun mide mukozasının subepitelyal tabakasında 
polimorj niiveli lökosit injîltrasyonuna ve buna bağlı olarak 
mide mukozasında fi-2 m birikimine neden olsa da serum fi-2 
m düzeyini değiştirmediği sonucuna varıldı. 

Çalışmamız HP ile ilgili enfeksiyonun lokal etkili 
olduğunu vurguladığı gibi, Helicobacter pylori enjeksiyonu 
için serum fi-2 m düzeyinin tanı açısından belirleyici ol
madığını göstermiştir. 
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Summary 
HP injections, a current subject of last decade, goes 

along with massive leucocyte infiltration of the gastric mucosa 
and therefore has been subject to many studies, j.f-2 m is a. mi
nor protein which is secreted from the plasma membranes dur
ing the continuous regeneration of the membrane proteins that 
exist in all nucleated cells. In 1992, subepithelial j.l-2 in accu
mulation was detected in the gastric biopsies of the patients 
with HP (+) active chronic gastritis by immuiiohistoehemical 
methods. This finding was thougth to be a result of jS-2 m se
cretion from the leucocytes and its accumulation on the gastric 
surface during the inflammation caused by HP. Taking this in
to consideration, we planned a study comparing the serum fi-2 
m levels of patients with HP (+) and (-) chronic gastritis. We 
tried to evaluate if gastric HP infections could have an effect 
on systemic serum fi-2 m levels. Serum fi-2 m levels of HP (+) 
and (-) group were not statistically different from each other. 
We concluded that subepithelial accumulation of fi-2 m in the 
gastric mucosa doesn't have an effect on serum fi-2 m levels 
and the serum levels are not diagnostic for HP infection. 
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Son 15 yılın aktüel konusu olan HP enfeksi
yonu, mide mukozasında yoğun polimorf niiveli 
lökositlerin varlığı ile ayırt edilen kronik aktif gas
tritle birlikte görülür. Bu nedenle enfeksiyonun 
patofızyolojisi çeşitli çalışmalarla araştırılmaktadır. 
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Bipolar flagcllası bulunan, Gram negatif bu 
bakteri gastrik ımıkus katmanının altında epitel 
hücrelere bitişik olarak yaşamaktadır (1). HP'nin 
akut enfeksiyonu; bulantı, kusma ve karm ağrısı ile 
ortaya çıkan ve histolojik olarak akut gasrite yol 
açan bir durumdur. Kronik gastritte HP enfeksiyo
nu %60 oranında bulunmaktadır (2). Spesifik labo
ratuar anormalliği yok denilmekte olup E L I S A ile 
HP'ye karşı IgA ve IgG antikorlarının saptanması 
çok duyarlıdır. Mikroorganizmanın direkt olarak 
saptanabilmesi endoskopik biyopsi ile elde edilen 
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dokunun histolojik boyalarla (Gümüş, Gicmsa, 
H.E.) boyanması ile ya da kültürde izolasyonu ile 
olur. Endoskopi sonucu elde edilen materyal, 
mikroorganizmanın ürettiği üreazın araştırılması 
yoluyla varlığının kanıtlanması için kullanılabilir. 

B-2 m tüm çekirdekli hücre yüzeylerinde bulu
nan membran proteinlerinin sürekli rejenerasyon-
larının bir sonucu olarak plazma membranlarından 
salgılanan minor bir plazma proteinidir. Serum ve 
idrar serbest B-2 m seviyesi, B-2 m üretimindeki 
artıştan ve böbrekteki atılım ve yıkımından etki
lenir. 

1992 yılında Conz ve arkadaşları immıınohis-
tokımyasal yöntemle HP (+) kronik aktif gastritti 
hastaların mide biyopsilerinde subepitelyal seviye
de serum 6-2 m birikimini göstermişlerdir (3). Bu 
çal ışmada HP (-) kronik gastritli olgularda ise B-2 
m bir ikimi bulunmamıştır. Araştırmanın sonunda 
HP ( i ) kronik aktif gastritli hastalarda, enflamatuar 
proses sonucu gastrik polimorf nüveli lökosit infilt-
rasyonuna bağlı olarak B-2 m'in lokal salgılanma 
yoluyla biriktiği hipotezi ileri sürülmüştür. 

Amaç 
HP, Warren ve Marshall tarafından izole 

edildikten sonra gastrik patolojilerin etiyolojisi 
açısından çok sayıda araştırmanın yapılmasına yol 
açmıştır (4). Özellikle duodenal ülser, kronik gastrit 
ve non ülser dispepsili olgularda antrum mukoza
sında saptanması midenin olumsuz koşullarının bir 
ifadesi olarak düşünülmekte ve eradikasyonu öne
rilmektedir. Üzerinde binlerce çalışmanın yapıldığı 
bu organizma hakkında daha derinlemesine çalış
malar sürdürülmekte olup yapılan hayvan deney
lerinde mide mukozasında lokal olarak B-2 m 
birikimine neden olduğu gösterilmiştir. 

B i z de bu düşünceden hareketle serum B -2 m 
artışına neden olabilecek (kronik böbrek yetmez
liği, lösemi, muhip! myeloma, lenfoma, kronik in-
flamatuar hastalık, kollajen bağ doku hastalığı, 
karaciğer sirozu ve karsinoma gibi) hastalıkları ol
mayan, mide biyopsilerinde HP (-*-) kronik aktif gas
tritli ve HP (-) kronik gastritli kişilerde serum B-2 
m düzeyini karşılaştırarak midede yoğun lökosit in-
lîltrasyonu ile birlikte görülen Helicobacter pylori 
enfeksiyonunun sıstcmik olarak serum B-2 m 
değerleri üzerine etkisini araştırdık. 

Ne\/.;ıl A K S O Y ve Ark. 

Gereç ve Yöntem 

Bu amaçla S S K Okmeydanı Eğitim Hastanesi 
3. İç Hastalıkları, Endoskopi Ünitesine Mart -
Aralık 1995 tarihleri arasında başvuran serum B-2 
m düzeyini etkileyebilecek ( K B Y , lösemi, multipl 
myeloma, lenfoma, kollajenoz, kronik intlamatuar 
hastalıklar, karaciğer sirozu ve karsinoma gibi) ek 
hastalığı olmayan olgular seçildi. Hastaların HP 
açısından son 1 ay içinde antibiyotik kul lanmamış 
olmasına dikkat edildi. Daha sonra gastroskopi 
yapılarak antral biyopsi sonucu histolojik olarak 
kronik gastriti olduğu saptanan ve; Hematoksilcn-
eozin ile boyanarak HP (+) olan hasta grubu ve HP 
(-) sağlıklı, kontrol grubu alındı. 

HP (+) hastaların yaş aralığı 20 - 73, ortala
ması 40 olan toplam 13 (6K, 7 E) hasta; HP (-) 
kontrol grubunun yaş aralığı 17 - 66, ortalaması 41 
olan 10 (7 K, 3 E) kişi idi. 

Bu olgularda serum B-2 m düzeyi Enzim ım-
munoassay yöntemi ile bakıldı. Bu yöntem için B-2 
m 'in normal sınırları 0.6 - 3 mg/L olarak verildi. 

Verilerin istatistiksel hesaplamaları varyans 
analizi yöntemiyle gerçekleştirildi. 

Sonuç 
Serum B-2 m düzeyi açısından her iki grup 

karşılaştırıldı. 

HP (-f) grupta serum B-2 m düzeyi; 1.66 ± 0.79 
mg/L 

HP (-) grupta serum B-2 m düzeyi; 1.80 ± 0.5 1 
mg/L olarak bulundu. 

Her iki grup arasında istatistiksel anlamlılık 
yoktu (p>0.20). 

Tartışma 
B-2 m, Class I moleküler histokompatibilite 

kompleks antijenlerinin hafif zincirini bulunduran, 
minör bir proteindir (5,6). 1968 yılında Berggard ve 
Bearn tarafından Wilson hastaları ve kronik 
Kadmiyum zehirlenmesi olan hastaların idrarların
dan izole edilmiştir (7). Hücre tanınması ile i lg i l i 
olduğu sanılır ve tüm çekirdekli hücre yüzeylerinde 
bulunur. Her bir tür hücrenin yüzeyinde bulunan 
H L A antijeni ve B-2 m molekül sayısı diğer tür 
hücrelerden farklıdır (8). İnsan lenfosit hücre 
yüzey inde yaklaş ık 300.000 ß-2 m molekülü 
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olduğu gösterilmiştir. Bu protein, glomerüilerdeıı 
serbestçe süzülür ve proksimal tubulus 
hücrelerinden %99.9 oranında geri emilir. Serum 
ve idrar 13-2 m düzeyini, bu maddenin üretimi ve 
böbrekten atılımı etkiler. 13-2 m; lenfosit, makrofaj, 
endotel hücreleri ve bazı epitelyal hücrelerin plaz
ma mcmbranlannda gösterilmiştir. Bu farklı hücre 
tiplerindeki aktif yapımı sonucu, 13-2 m'in kan 
düzeyi muhtemelen artacaktır (5,9,10). Bazı otoim-
mun hastalıklarda ve karsinomlarda serum 13-2 m 
düzeyleri artar. Ancak serum 13-2 m düzeyi iie hücre 
yüzeyindeki 13-2 m miktarı arasında her zaman ko
relasyon yoktur. H L A kompleksinin sirkülasyonu 
ile dokunulmamış 13-2 m'lerin salınımı ve H L A 
kompleksinin ağır zincirinin açığa çıkması sonucu 
serumda 13-2 m'in yükseldiği gözlenir (11). 

Hodgkm hastalığı, non - Hodgkin lenfoma, 
lösemi, multipl myeloma, AİDS ve bazı ımmun sis
tem hastalıklarında (Crohn hastalığı, kronik hepatit, 
sarkoidoz) 13-2 m düzeyler i artmıştır (11,12). 
Klinikteki önemi; G F R tayini için ve renal tubuler 
fonksiyon testi olarak kullanılması (5,13) ve 
onkolojide prognostik gösterge olmasıdır. Ayrıca 
ağır metallerle olan zehirlenmelerde, bağ dokusu 
hastalıklarında, gebelerde, renal transplantasyon 
hastalarında, ürıner enfeksiyonlarda, hastalığın tanı 
ve tedavisinin izlenmesinde değerli bir ölçüm 
olarak kullanılmaktadır (14). Son zamanlarda kro
nik böbrek yetmezliği ( K B Y ) olan ve hcmodıaliz 
tedavisi gören hastalarda gelişen patolojiler 
(amiloidozis, spondiloartropati...) araşt ı rma 
konusudur. 

Bu araş t ı rmalar s ı rasında hemodializ te
davisindeki K B Y ' l i hastalarda, üremik gastropati 
incelenirken HP enfeksiyonlu hastalarda 13-2 m ile 
ilişki saptanmıştır. Serum 13-2 m düzeyi yüksek 
üremik ve diyal iz tedavisi gören hastalar 
araştırılmış, HP enfeksiyonunun varlığında mide 
mukozasında 6-2 m birikimi ımmünohistokimyasal 
yöntemlerle gösterilmiştir. HP (-) olanlarda ise 
mide biyopsilerinde B-2 m bir ikimi gösteri le
memiştir. Daha sonra alman 20 kişilik, normal 
böbrek fonksiyonlu kontrol grubunda da HP enfek
siyonu varsa B-2 m birikimi de biyopside göste
rilmiştir. Çalışmanın sonunda HP enfeksiyonu ve B-2 
m birikimlerinin kronik aktif gastrit patogenezinde 
neden mi yoksa basitçe ilişkili bulgular mı olduğu 
araştırılmalıdır görüşü belirtilmiştir (3). 

HP enfeksiyonu ve serum B-2 m düzeyini 
araştıran bir çalışma olmamakla birlikte, 1980'de 
Rashid ve arkadaşları serum 6-2 m düzeylerini 3 
mg/L'dcn daha yüksek olarak duodcnal ülserli 
(%14.2), gastritli (%17.7) ve mide ülserli (%28) 
hastalarda bulmuşlardır (15). 

Literatürde HP enfeksiyonu ve B-2 m ilişkisi 
immünohistokimyasal yöntemler dışında çalışıI-
madığmdan, bu bulgulardan yola çıkarak, HP en
feksiyonu ile serum 6-2 m ilişkisini araştırdık. HP 
enfeksiyonu kronik aktif gastritte lökosıt infiltras-
yonu yaptığına göre lökositlerden 13-2 m salınımı 
olacaktı, bu da serum 6-2 m düzeyini etkileyebile
cek özellikte miydi, yoksa lokal olarak mukozada 
mı birikiyordu? 

Çalışmamızın sonucunda HP enfeksiyonlu 13 
olgu ile cnfeksıyonsuz 10 olgunun serum B-2 nı 
değerleri arasında anlamlı bir fark bulunamadı. 
Çalışmamızda HP (+) kronik aktif gastritli olgular
da serum 6-2 m düzeyinin yüksek bulunmaması , 
gastritin aktivite derecesi ile i lg i l i olabileceği gibi, 
6-2 m'in seruma geçişini engelleyen lokal faktör
lerin varlığı ya da olayın yalnızca lokalizc olması 
ile açıklanabilir. 

Conz ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada HP 
(-) kronik gastritli olguların biyopsi örneklerinde 
6-2 m'in lokal birikimi tespit edilmemiştir. Bu da 
HP'nin yol açtığı bilinen polımorf nüvcli lökosit in-
filtrasyonuna bağlı 6-2 m'in dokuda lokal olarak 
biriktiği düşüncesini desteklemektedir. 

Yaptığımız ça l ı şmada HP enfeksiyonunda 
mide mukozası subepitelyal tabakasında B-2 m 
birikiminin serum düzeyini etkilemediğini, böylece 
pekçok malign olguda kullanılabilen vc renal 
tubuler fonksiyonların gösteri lmesinde belirleyici 
olabilen serum 6-2 m düzeylerinin HP ile ilişkili 
kronik gastritli olguların tanı ve takibi için belir
leyici olamayacağını göstermiştir. 
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