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İlk kez Paul Ehrlich tarafindan tanımlanmış olan mast hücreleri, bazik boyalarla boyanan belirgin sitoplazmik 
granüllere sahiptir.  Mast hücreleri vücuttaki dokularda, özellikle kan damarları ve sinirlere yakın yerleşimli olarak 
bulunurlar.  Çevredeki mikroorganizma ve allerjenlerle yakın temasın olduğu, solunum ve sindirim sistemi ve deri 
gibi epitelyal yüzeylerin altında çok sayıdadırlar.  Mast hücreleri kemik iliğindeki kök hücrelerden köken alır, 
dolaşıma öncü hücreler olarak girer ve daha sonra farklı dokularda yerleşerek, iki farklı olgun mast hücresi tipine 
farklılaşırlar.  Mast hücrelerinin çoğalması, göç etmesi, farklılaşması ve yaşaması stem cell faktörü de içeren doku 
kökenli lokal faktörlerle düzenlenmektedir.  Mast hücreleri çeşitli fiziksel, kimyasal ve biyolojik uyarılarla aktive 
olurlar.  Bu hücreler aktive olduktan sonra, önceden yapılmış olan veya yeni sentezledikleri mediatörleri salgılarlar.  
Mast hücreleri; inflamasyon, bağışıklık ve diğer biyolojik olaylarda etkileri olan pek çok sitokinin önemli bir 
kaynağıdırlar. Mast hücreleri, allerjik reaksiyonlar ve paraziter enfeksiyonların yanısıra; doğal ve kazanılmış 
immünite, doku tamiri, anjiogenez, pıhtılaşma ve fibrinoliz gibi fizyolojik olaylarda da rol oynamaktadırlar. 
 
Anahtar Kelimeler: Mast hücreleri, Heterojenite, Fizyolojik işlevler 
 
Mast Cells 
 
Mast cells are were first described by Paul Ehrlich (1879), as being cells that have prominent cytoplasmic granules 
stained with basic dyes.  Mast cells are found resident in tissues throughout the body, particularly in vicinity of 
blood vessels and nerves.  They are numerous under epithelial surfaces, e.g. in the respiratory and gastrointestinal 
system, and skin, surfaces in intimate contact with microorganisms and allergens in the environment.  Mast cells 
originate from bone marrow stem cells, and enter to the circulation as progenitor cells and subsequently invade 
into distinct tissues, where they differentiate into two main subtypes of mature mast cells.  Proliferation, 
migration, differentiation, and survive of mast cells are regulated by tissue-derived local factors including stem 
cell factor.  Mast cells are activated by a variety of physical, biological, and chemical stimuli.  After activation, 
mast cells can secrete mediators that either preformed or newly synthesized.  Furthermore, mast cells are 
important sources of many cytokines which effect inflammation, immunity, and other biological processes.  Mast 
cells have a clear and pivotal role in allergic reactions and parasite infections, but also take part in physiological 
processes such as innate and acquired immunity, tissue repair, angiogenesis, coagulation and fibrinolysis.   
 
Key Words: Mast cells, Heterogeneity, Physiological functions 

 
Bağ dokularında bulunan mast hücreleri çok sayıda bazofilik granüller içerirler.  Mast hücreleri genellikle yuvarlak 
veya oval olup 20-30 µ çapındadırlar. Nukleusları merkezi konumludur ve sıklıkla intrasitoplazmik granüller 
tarafından maskelenmiştir.  Salgı granülleri 0.3-2.0 µ çapındadır.  Bu granüller içerdikleri glikozaminoglikanların asidik 
radikalleri nedeniyle metakromatik olarak boyanırlar.1  
 
Mast hücreleri ilk kez Paul Ehrlich tarafindan tanımlanmış ve adlandırılmıştır.  Ancak Paul Ehrlich'den önce 1863'de 
von Recklinghausen tarafından yapılan çalışmada kurbağa mezenterine ait boyanmamış kesitlerde damarlara yakın 
yerleşimli granüllü hücreler tanımlanmıştır.2  Paul Ehrlich (1877) henüz tıp öğrencisiyken, hocası Waldeyer (1875) ile 
amfibia ve memelilerde yaptıkları çalışmalarda anilin boyaları ile metakromatik olarak boyanan bu hücrelerin 
çoğunlukla küçük kan damarları çevresinde bulunduklarını gözlemlemişler ve bunların damar duvarını aşarak lümene 
direkt bir sekresyon yapabileceklerini düşünmüşlerdir.3 Ehrlich (1878) mezuniyet tezinde bu hücrelerin, bağ 
dokusunu kateden kan damarları, kanallar ve sinirler gibi yapılar etrafında toplanma eğilimi olduğunu belirtmiştir.4  
Ehrlich bu tezde mast hücrelerindeki granüllere benzer boyanma özellikleri gösteren sitoplazmik granüllerinden 
dolayı bazofilleri doku mast hücrelerinin dolaşımdaki bölümü olarak tanımlamıştır.5 Aynı araştırıcı 1879'da yayınlanan 
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bir çalışmasında, anilin boyaları ile metakromatik 
olarak boyanan ve daha önce plazma hücreleri olarak 
tanımlanmış olan hücrelerin fagositoz yaptıklarını ve 
sitoplazmalarındaki belirgin granüllerin fagositoz 
sonucu oluştuğunu düşünmüş ve bu yüzden hücrelere 
Almanca "tıka basa yemiş" veya "iyi beslenmiş" 
anlamına gelen mastzellen adını vermiştir.2,3,5 Ehrlich 
mast hücrelerini ilk tanımlayan ve adlandıran kişi 
olmasına rağmen onların bazofilik metakromatik 
granüllerinin yapısını çözmeden konuyu bırakmıştır.  
Yaklaşık 30 yıl sonra Schaffer (1907) bu granüllerin 
kondroitin sülfat içerebileceğini ileri sürmüş, fakat 
heparinin bulunması ve mast hücre granüllerinde 
gösterilmesi (Wilander 1938, Jorpes 1936) için 30 
yıllık bir süreç daha gerekmiştir.6  Histamin ise 
1950'de Sir Henry Dale tarafından tanımlanmıştır.  
Histaminin ürtiker, astım, allerji ve şok gibi patolojik 
olaylarla ilişkisinin gösterilmesi üzerine Riley histamin 
ve heparinin birlikte mast hücresi içinde 
bulunabileceğini düşünmüş ve 1953-1955 yıllarında 
bu konuda çeşitli araştırmalar yapmıştır.2,3  Daha 
sonra yapılan çeşitli araştırmalarda, mast hücresi 
içinde bulunan heparin (Spicer 1960), histamin 
(Lagunoff 1961), serotonin (Benditt 1955), proteolitik 
enzimler (Lagunoff 1963) uygun histokimyasal 
yöntemlerle gösterilmiştir.7 Anaflaktik reaksiyonda rol 
oynayan mast hücresi kaynaklı "Slow Reacting 
Substance" (SRS) ilk olarak 1960'da Boreus ve 
Chakravarty tarafından tanımlanmıştır. Wasserman ve 
arkadaşları (1974) ise mast hücre garanüllerinde 
"Eosinophil Chemotactic Factor of Anaphylaxis" 
(ECF-A) bulunduğunu bildirmişlerdir.2 Yıllardan beri 
süren çalışmalar sonunda, bu hücrelerin temel 
fonksiyonlarının IgE aracılı allerjik durumlarda ve 
parazitlere karşı immun cevapda etkili bir rol 
oynamak olduğu düşünülmüştür.  
 
Mast hücreleri kan dolaşımına sahip tüm türlerde 
mevcut olan filogenetik olarak eski hücrelerdir.  
Memelilerde mast hücreleri mineralize kemik, kıkırdak 
ve kornea gibi avasküler dokular hariç tüm vücutta 
çok yaygın olarak bulunur.  Bağ dokularında özellikle 
mukozal yüzeylerde kan ve lenf damarları ile periferik 
sinirlere yakın yerleşimli olarak yer alırlar.8 Bu stratejik 
yerleşimden ötürü, allerjenler ve mikroorganizmalar 
gibi çevresel uyarılara maruz kalırlar, dakikalar veya 
saatler sonra önceden hazırlanmış veya yeni sentez 
edilmiş mediatörleri salgılamaya başlarlar.9,10  
Günümüzde bu örneklerin mast hücrelerinin sağlık ve 
hastalıktaki işlevlerinin çok küçük bir bölümü olduğu 
anlaşılmıştır.  Bu gün mast hücreleri ve içerdikleri çok 
sayıdaki mediatörlerin doğal ve kazanılmış immunite, 
enfeksiyonlar, allerji, bazı kardiyovasküler ve 
nörolojik hastalıkların yanısıra,9 yara iyileşmesi, 

fibrozis,11 anjiogenezis8,12 ve otoimmün hastalıklarda13 
da rolleri olduğu düşünülmektedir. 
 
MAST HÜCRELERİNİN ORİJİNİ 
 
Mast hücreleri kemik iliğindeki hematopoietik kök 
hücrelerden köken alırlar, fakat kemik iliğini 
terketmeden önce olgunlaşmaz ve dolaşıma 
progenitör hücreler olarak girerler.14 Dolaşımdaki 
progenitörler insan kanından c-kit+ CD34+ CD13+ 
FcεRI- hücreler olarak izole edilmişlerdir.  Bu 
populasyon hem progenitörleri hem de mast hücresi 
ya da monositlere farklılaşabilen bipotent hücreleri 
içerir.15  Progenitör hücreler 15.5 günlük fare fetusu 
kanında da saptanmıştır.14  Bunlar çok az granüle 
sahip olan, yüksek düzeyde c-kit, düşük düzeyde Thy-
1 eksprese eden ve FcεRI eksprese etmeyen ve 
herhangi bir başka hücre tipine farklılaşma 
kapasitesine sahip olmayan hücrelerdir.  Bu nedenle 
bu hücreler (mast hücrelerine farklılaşmak üzere) 
progenitör mast hücreleridir.  Periferik dokulara 
ulaşıncaya kadar periferik kanda ve lenfatiklerde 
dolaşır, vaskülarize dokulara gider, mikroçevresel 
faktörlerin etkisi altında fenotipik ve işlevsel olarak 
olgun mast hücrelerine farklılaşırlar.  Granüllerin 
tamamen olgunlaşması gerçekleşmeden önce, 
dolaşımdaki mast hücre progenitörleri IgG reseptör 
FcγRIIb için düşük afinite gösterirler ve mast hücresi 
proteazları için mRNA içerirler.  Mast hücreleri 
gelişimlerinin erken döneminde IgE reseptörlerine 
yüksek afinite gösterirler.11  Mast hücre prokürsörleri 
matrix metalloproteinase gelatinase B/MMP-9 
üretebilirler, bu mast hücrelerinin dokulara 
migrasyonu için temel olabilir.16   
 
MAST HÜCRELERİNİN YAŞAM SİKLUSU 
 
Mast hücrelerinin çoğalması, farklılaşması ve yaşamını 
sürdürmesinin yanısıra adezyon, kemotaksis ve 
(aktivasyon) sekresyon gibi belirli işlevlerinin de mast 
hücre yüzeyinde eksprese edilen stem cell faktör 
(SCF) tarafından düzenlendiği bir çok araştırmacı 
tarafından bildirilmiştir.17-19  Mast hücre büyüme 
faktörü, Steel faktörü, ve c-kit ligand olarak da 
adlandırılan SCF, hem solubl bir büyüme faktörü 
olarak salınmakta hem de stromal hücrelerin 
yüzeyinde eksprese edilmektedir.8 
 
Çeşitli inflamatuar ve inflamatuar/fibrotik 
hastalıkların tamir/yeniden yapım aşamasında mast 
hücre hiperplazisi görülmekle birlikte normal koşullar 
altında dokulardaki mast hücre sayıları nispeten 
sabitttir.20  Gelişim sırasında ve erişkin yaşamda 
hücrelerin çoğalma ve ölüm hızları arasında bir denge 



Mast Hücreleri 

 111

korunur.  Fizyolojik koşullar altında hücre ölümü en 
sık apoptozis yoluyla gerçekleşir.  Dokulardaki olgun 
insan mast hücrelerinin yaşaması büyük ölçüde 
SCF'nin lokal üretimine bağlıdır, bunun azalması 
apoptozisle sonuçlanır.21  SCF'ye ek olarak çeşitli 
sitokinler (interlökin IL-4, IL-6, IL-9 vb.), bazı 
kemokinler (CCR3) ve retinoidler mast hücrelerinin 
yaşamasını düzenleyebilirler.9 Asai ve ark.22 fare mast 
hücrelerinde monomerik IgE'nin FcεRI reseptörüne 
bağlanmak suretiyle apoptozisi önlediklerini ve 
böylece bu hücrelerin gelişmesini ve yaşamasını 
sağladığını bildirmişlerdir.  
 
MAST      HÜCRELERİNİN      BİYOLOJİK 
ÖZELLİKLERİ 
 
Mast hücreleri diğer hematopoietik orijinli hücrelerin 
aksine farklılaştıktan sonra da SCF ihtiva ederler. Bu 
durum belki de onların nötrofiller, monositler ve 
lenfositler gibi immünite ile ilgili hücrelerin bazı 
işlevlerine benzer bir çok özelliklere sahip olmalarını 
açıklayabilir.23 Mast hücrelerinin fagositoz yapmaları, 
antijeni işlemeleri, sitokin üretmeleri, vazoaktif madde 
salgılamaları bu özelliklerden bazılarıdır.10, 23 Mast 
hücrelerinin fagositoz yaparak bakterileri öldürebildiği 
ve antijenleri işleyerek antijen sunucu hücreler gibi 
işlev görebildiği bilinmekle birlikte bunların etkisi asıl 
fagositlerden daha azdır.10  
 
Mast hücresi membranında IgE reseptörlerinin 24 
yanısıra, IgG25 ve kompleman reseptörleri26 gibi diğer 
reseptörler de  bulunmaktadır.  Pek çok etken, mast 
hücrelerinden mediatör salıverilmesini uyarır.  Mast 
hücrelerinin uyarıya fizyolojik cevabı daha çok IgE 
reseptörleri vasıtasıyla olur.  IgE'nin reseptörü ile 
bağlanması hücreyi aktive edip degranülasyona neden 
olmaz.  Ancak "multivalent" antijenlerin, mast hücre 
yüzeyindeki reseptörlerine tutunan spesifik IgE'ler ile 
çapraz bağlar oluşturması mast hücre aktivasyonunu 
başlatır.  Deneysel olarak, IgE reseptörlerine karşı 
antikorlar ya da anti-IgE antikorları da mast 
hücrelerini aktive edebilirler.  IgE aracılı mast hücre 
cevabı aşırı duyarlılık reaksiyonlarının yanı sıra 
parazitlere karşı savunma mekanizmasında da önemli 
bir rol oynamaktadır.23 
Son yıllardaki çalışmalar mast hücrelerinin Ig'lerin 
aracılığı olmadan da aktive olabileceğini göstermiştir.  
İnsan ve fare mast hücresindeki Toll-like reseptörlerin 
(TLR), çeşitli bakteriyel, viral ve fungal molekülleri 
tanımak suretiyle sitokin yapımını ve inflamatuar 
cevabı uyardığı bildirilmiştir.27, 28   
 
Price ve ark.29 tarafından insan mast hücrelerinde 
kemokin reseptörleri (CCR3) bulunduğunu 

bildirilmiştir. CCR3, allerjik reaksiyonlarda dokulara 
eozinofillerin toplanmasına aracılık eden eotaksinler 
için reseptördür.  İnsan mast hücrelerinde CCR3, 
hücre yüzeyinden çok intraselüler olarak bulunur ve 
IgE aracılı reaksiyonda selektif olarak hücre yüzeyine 
mobilize olur.  Eozinofil ve lenfositlerde ise CCR3 
hücre içinde depolanmaz, hücre yüzeyinde sınırlıdır, 
bu mast hücresini onlardan ayıran bir özelliktir.30  
Aktivasyonu takiben mast hücresinin CCR3'ü hücre 
yüzeyine mobilize olma yeteneği ve bundan sonra 
eotaksinin interlökin 13 (IL-13) salınımını 
arttırmadaki uyarıcı rolü, kemokinlerin ve 
reseptörlerinin mast hücre fonksiyonunu düzenleme 
rolleri olabileceğini gösterir.29  
 
Nöropeptidler (substans P, somatostatin, vazoaktif 
intestinal polipeptid, nörotensin vb.), bazı temel 
bileşikler (48/80 bileşiği, polymyxin B vb.), 
komplement anafilatoksinleri (C3a, C4a, C5a), 
sitokinler (IL-1, IL-3, granülosit-makrofaj koloni 
stimüle edici faktör :GM-CSF) ile bazı ilaçlar gibi 
nonimmunolojik uyarılar da mast hücrelerini aktive 
edebilirler.  İmmunolojik veya nonimmunolojik 
uyarılarla oluşan degranülasyon morfolojik olarak 
benzer görülmekle birlikte mediatör salınımına neden 
olan biyokimyasal olaylar farklı olabilir.23 
 
Mast hücrelerinde uygun uyarılar sonucu açığa çıkan 
çeşitli bioaktif mediatörlerin bir kısmı (histamin, 
proteoglikanlar, proteazlar vb.) granüllerde önceden 
sentezlenip depolanır. Diğerleri ise IgE, antijen veya 
diğer uyarılardan sonra sentezlenip derhal serbest 
bırakılırlar (araşidonik asit oksidasyon ürünleri, 
platelet activating factor).  Son yıllarda bunlara 
eklenen üçüncü grup sitokinler ve kemokinlerdir.  
Bunlardan tümör nekrozis faktör alfa (TNF-α) mast 
hücrelerinde hem önceden sentezlenip depolanmakta, 
hem de aktive olan hücrelerde sentezlenmektedir.31 
 
Mast hücrelerinin bariz bir degranülasyon olmaksızın 
mediatör salgılayabilmeleri son yıllara kadar fazla 
kabul görmeyen bir konudur.  Allerjik reaksiyonların 
aksine, otoimmun veya inflamatuar olaylar sırasında 
mast hücrelerinin degranüle oldukları nadiren 
görülmüştür.32 Elektron mikroskopik düzeyde yapılan 
çalışmalar, belirgin bir degranülasyon olmaksızın, 
mast hücresi granüllerinin elektron yoğun yapısında 
değişiklikler oluştuğunu göstermiştir.  Bu değişiklikler 
degranülasyon olmaksızın bazı maddelerin 
salgılandığını düşündürmektedir.33  Bu olay çeşitli 
araştırmacılar tarafından "piecemeal degranülasyon"34 
veya "intragranüler aktivasyon",35 olarak 
adlandırılmıştır.  Bu tür bir aktivasyon, mast 
hücrelerinin bazı mediatörleri seçerek salgılayabilme 



Erpek 

 112

yeteneğini gösteriyor olabilir.  Bu yönde yapılan 
araştırmalardan biri interlökin 1'in (IL-1) mast 
hücrelerini uyararak, degranülasyon olmaksızın 
seçerek interlökin 6 (IL-6) salgılanmasına neden 
olduğunu bildirmektedir.36 
 
MAST HÜCRE MEDİATÖRLERİ  
 
Salgı granüllerindeki aminler, proteazlar ve 
proteoglikanlar ekzositoz yoluyla ani olarak 
serbestleşmek üzere depolanırken; aynı aktivasyon 
sinyali perinukleer membran ve endoplazmik 
retikulumda, eicosonoidlerin yapım işlemi için 
araşidonik asit serbestleşmesine neden olur.37 
 
GRANÜLLERDEKİ MEDİATÖRLER 
 
Histamin ve serotonin gibi biyojenik aminler 
sekretuar granül içeriğinin önemli bir kısmını 
oluştururlar. İnsanda mast hücreleri yalnızca histamin 
içerirken kemiriciler gibi bazı türlerin mast 
hücrelerinde serotonin de vardır.23 Hedef hücrelerde 
özel histamin reseptörleri -H1, H2, H3 ve H4 -  
bulunur. Bunlar histaminin çeşitli biyolojik 
aktivitelerine aracılık ederler.  Örneğin H1 reseptörleri 
ile histaminin etkileşimi hava yolu ve sindirim sistemi 
düz kaslarında kontraksiyona neden olur. Histamin 
dakikalar içinde metabolize olduğu için, etkisi 
salgılandığı yerde veya yakınında olur.8  
 
İnsan mast hücrelerinde heparin ve kondroitin sulfat 
E proteoglikanları bulunmaktadır.  Diğer türlerin 
mast hücrelerinde ise bunlara ek olarak başka 
proteoglikanlar da (örneğin sıçanlarda kondroitin 
sulfat di-B) tanımlanmıştır. Heparin ve kondroitin 
sulfat E mast hücre proteazlarını stabilize ederler ve 
bir çok enzimin biyolojik aktivitesini değiştirirler.23,38 
Heparinin kuvvetli negatif yükü sayesinde, 
proteinlerin pozitif yüklü aminoasitleri ve 
glikozaminoglikan zincirinin polianyonik grupları 
arasında elektrostatik güçler aracılığı ile etkileşimde 
bulunduğuna inanılır.8,38 Örneğin triptaz, heparin 
proteoglikanı ile bir makromoleküler kompleks içinde 
etkileşimde bulunur, bu durumun triptazın enzimatik 
aktivitesini sürdürebilmesi için gerekli olduğu 
bilinmektedir.  Bu yüzden heparin antagonistleri 
triptaz aktivitesini inhibe ederler.39 Ekzositoza 
uğrayan proteoglikanların fibroblastlar ve endotelyal 
hücreleri içeren tüm bitişik hücreler tarafından 
reseptör uyumlu endositoz yoluyla sindirildiği 
sanılmaktadır.8 Heparinin güçlü bir antikoagulan 
olduğu bilinmektedir.23 Ancak kanda endojen heparin 
bulunmaz, bu yüzden kan pıhtılaşmasını düzenlemede 
fizyolojik bir rolü yoktur.40  Heparinlerin pek çoğu 

endotelyum üzerinde heparin bağlayan growth 
faktörlerle (bunların çoğu major angiogenez 
mediatörüdür) etkileşimde bulunarak non-anti-
koagulan aktivite gösterir.8 
 
Nötral proteazların miktarları ve tipleri türlere ve 
farklı mast hücre populasyonlarına göre değişir. 
Kimaz; angiotensin 1'in angiotensin 2'ye 
dönüştürülmesi, mukus salgısının uyarılması, 
nöropeptidlerin parçalanması,23,37 trombin 
inaktivasyonu41 gibi çeşitli biyolojik işlevlerde görev 
alır. Triptaz ise; fibrinojenin yıkımında, latent 
kollejenazın aktivasyonunda, bazı nöropeptidlerin 
hidrolize edilmesinde23 ve nötrofillerin, eozinofillerin 
ve diğer inflamatuar hücrelerin toplanmasını 
uyarmada etkilidir.37 Karboksipeptidaz-A mast hücre 
granüllerinde proteoglikanlarla birlikte 
depolanmaktadır.23 
 
LİPİD KAYNAKLI MEDİATÖRLER 
 
Aktive olan mast hücreleri hücre membranlarında 
bulunan öncü maddelerden lipid mediatörleri 
sentezlerler. Duruma göre değişen bu mediatörler; 
araşidonik asit metabolitleri, prostaglandin D2 
(PGD2), tromboksanlar, lökotrienler ve trombosit 
aktive edici faktörden (PAF) oluşurlar.  PGD2 
trombosit agregasyonunu inhibe eder.42  Lökotrienler 
bronkospazmı uyarır, damar geçirgenliğini arttırır, 
damarlardaki ve barsaklardaki düz kaslarda 
kontraksiyona neden olurlar.  LTB4 nötrofiller ve 
eozinofiller için kemotaktik bir ajandır.  PAF ise 
trombositlerin toplanmasını ve degranülasyonunu 
sağlar.23 
 
SİTOKİNLER VE KEMOKİNLER 
 
Mast hücresi fenotipine ve uyarıya göre çeşitli 
sitokinler sentezler.8 Bunlar mast hücresinin IgE 
aracılı aktivasyonundan sonra sentezlenen 
interlökinleri,IL-1, 3, 4, 6, 9, 13 granülosit-makrofaj koloni 
stimüle edici faktörü (GM-CSF), kemokinleri ve 
önceden sentezlenen TNF-α' yı içerir.31  Mast 
hücrelerinin ürettiği bu maddeler otokrin etkiye sahip 
olabilirler ve doku unsurları (ör: endotelyal hücreler 
ve fibroblastlar), lökositlerin kemotaksisi ile 
stimulasyonu üzerine etki etmek suretiyle inflamatuar 
cevaplarda rol oynarlar.11, 31  Mast hücre kaynaklı 
sitokinlerin bazıları inflamatuar, diğerleri anti-
inflamatuar etkili olabilirler. Hatta bazı sitokinler 
farklı koşullar altında her iki etkiyi de sergileyebilirler. 
Bunlara ek olarak, IL-10 ve TNF-α  gibi mast hücre 
sitokinleri diğer sitokinlerin etkilerini module 
edebilirler.43 
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MAST HÜCRE HETEROJENİTESİ  
 
Mast hücreleri bir çok ortak özelliği paylaşmakla 
birlikte, ilk kez  tanımlanmalarından beri homojen bir 
populasyon oluşturmadıkları bilinmektedir.  1895'de 
Hardy ve Westbrook sıçanlarda farklı anatomik 
bölgelerde yer alan mast hücreleri arasında morfolojik 
farklılıklar saptadıklarını bildirmişlerdir.23 Daha sonra 
1905'de Maximow sıçan intestinal mukozasında atipik 
olarak boyanan mast hücrelerini göstermiştir.4  
Enerback1966'da sıçanlarda yaptığı çalışmalarda mast 
hücrelerini fiksasyon özellikleri ve histokimyasal 
boyanmalarına göre incelemiş ve bağ dokularında ya 
da intestinal mukozada bulunan bu hücrelerin 
biyokimyasal özelliklerini yansıtan iki farklı fenotipini 
tanımlamıştır.44, 45 Bağ doku mast hücreleri ve 
mukozal mast hücreleri terminolojisi ortaya çıktıktan 
sonra, son yıllarda yapılan çalışmalar mast 
hücrelerinin biyokimyasal ve işlevsel olarak da 
farklılıklar gösterdiklerini kanıtlamıştır.23, 37 İnsanlarda 
da birden fazla mast hücre tipinin varlığının 
saptanması ile bu hücrelerin fonksiyonlarına ilişkin 
çalışmalar hız kazanmıştır.  
 
Tarihsel olarak kemiricilerde fenotiplerine ve doku 
lokalizasyonlarına göre iki temel mast hücresi tipi 
tanımlanmıştır:  1) T-hücrelerine bağımlı mukozal 
mast hücreleri (Mucosal Mast Cell: MMC), esas olarak 
gastrointestinal sistem mukozasında ve solunum 
yolunun lamina propriasında bulunurlar; 2) T- 

hücrelerine bağımlı olmayan bağ doku mast hücreleri 
(Connective Tissue Mast Cell: CTMC); 
gastrointestinal sistem submukozasında, deride ve 
peritonda bulunurlar.  Bununla birlikte MMC ve 
CTMC bir çok diğer yönlerden de farklılık gösterirler 
(Tablo 1). 
 
KEMİRİCİ         MAST          HÜCRE 
HETEROJENİTESİ 
 
MMC'lerinin küçük (5-10 µm) olup, Karnoy veya 
bazik kurşun asetat (BLA) fiksasyonundan sonra 
kolaylıkla görülebildikleri, standart formalin veya 
aldehite dayanan fiksatiflerle fiksasyonu takiben 
boyanma özelliklerinin bazılarını kaybedebilecekleri 
iyi bilinmektedir.23,44,46  CTMC'leri ise daha büyük 
olup (10-20 µm), formaldehit tespitinden 
etkilenmezler.  Bu farklılıklar granüllerdeki 
glikozaminoglikanların tipleri ile ilgili olabilir.  
Bununla birlikte formalinle tesbitten sonra uzun süreli 
toluidin blue boyama tekniği ile MMC'lerin 
boyanabildikleri gösterilmiştir.47 
 
MMC'ler kondroitin sulfat ve Rat Mast Cell Proteaz 
II (RMCP II) içerirken, CTMC'ler heparin ve Rat 
Mast Cell Proteaz I (RMCP I) içermektedirler. 
Sıçanlarda MMC'lerin,  CTMC'lerden daha az 
histamin ve serotonin içerdikleri bilinmektedir.23 
Düşük pH'da alcian blue/safranin O boyaması ve 
berberin sülfat floresans boyamasının her ikisi de

 
Tablo 1. Kemirici mast hücrelerinin özellikleri (Metcalfe DD, Baram D, Mekori YA. Mast cells. Phys Rev; 77(4) :1997’den değiştirilerek 
alınmıştır23 
 

Özellikler    MMC   CTMC 
Yerleşim yeri    İnce barsak mukozası  İnce barsak submukozası 
                                                                                                                              Deri, iskelet kası, seroza 
Fiksasyondan sonra boya bağlaması 
                     Karnoy, BLA                    +   + 
                     Formalin                      -   + 
Boyanma 
                    Alcianblue/Safranin O  Mavi  Kırmızı-mavi 
                    Berberin sülfat                     -   + 
Hücre büyüklüğü   5-10µm   10-20 µm 
Granüller                     Küçük, amorf görünümlü Büyük, homojen görünümlü 
T-hücrelerine bağımlı gelişim 
                      +    - 
Proteoglikan tipi   Kondroitin sülfat  Heparin 
Histamin                     1pg/hücre   10-20pg/hücre 
Proteaz tipi   Kimaz (RMCP II)  Kimaz (RMCP I) 
                                                                                                                              Triptaz 
                                                                                                                              Karboksipeptidaz A 
Prostaglandin D2                     +   + 
Lökotrien C4                      ++   - 
Mediatör salgılatıcılara cevap 
                    IgE    +   + 
                    Substans P   -   + 
                    48/80 bileşiği   -   + 
Mediatör salınımının inhibisyonu 
Disodyum kromoglikat                    -   + 
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mast hücrelerinin proteoglikan içeriklerine bağlıdır.48  
Alcian blue/safranin O boyamasında MMC’ler sadece 
alcian blue ile mavi boyanırken, CTMC’ler safraninle 
kırmızı boyanırlar.45  Berberin sülfat CTMC'lerin 
granüllerindeki heparin ile güçlü bir floresan 
kompleks oluşturur.49  MMC'ler fiksasyon tipi ne 
olursa olsun berberinle boyanmazlar.47 
 
Sıçanların peritoneal mast hücrelerinde 
karboksipeptidaz A benzeri bir enzim ve düşük 
seviyede triptaz saptanmıştır. Bunların MMC'de 
varlığı bildirilmemiştir.50  
EM çalışmalarında CTMC'lerin sitoplazmik 
granüllerinin ortalama 0.2-0.4 µm çapları ile homojen 
görünümde oldukları, MMC'deki granüllerin ise 
amorf görünümlü fakat daha küçük oldukları 
görülmüştür.50  
 
Bu mast hücre alt tiplerinin, mediatör salınımını 
etkileyen çeşitli maddelere verdikleri cevapların da 
farklı olması işlevsel heterojeniteyi gösterir.  Bazı 
barsak parazitlerine karşı T- hücre bağımlı immün 
cevapta MMC'lerin sayısı önemli derecede artar.  
CTMC'ler ise bu durumda değişiklik göstermezler.23   
 
Tüm bu farklılıklara rağmen bazen her iki gruba da 
tam olarak uymayan özelliklere sahip olan mast 
hücreleri ile de karşılaşılmıştır.23 Kemirici mast 
hücrelerinin özellikleri Tablo 1'de özetlenmiştir. 
 
İNSAN MAST HÜCRE HETEROJENİTESİ 
 
Kemirici mast hücrelerine benzer şekilde, insan mast 
hücrelerinde heterojenitenin varlığına dair ilk kanıt 
fiksasyon özelliklerinin farklılığının gösterilmesi 
olmuştur.51 Bu çalışmada insan barsak mukozasındaki 
mast hücreleri Karnoy solusyonu ile fiksasyondan 
sonra metakromatik boyanma göstermişler, fakat 
formalinle fiksasyondan sonra boyanmamışlardır. 
Buna karşılık barsak submukozasındaki mast hücreleri 
kullanılan fiksatifden etkilenmeksizin metakromatik 
olarak boyanmışlardır.  
 
Pearse ve ark.,52 kolon mukozası ve kası, mide 
mukozası, akciğer, deri ve uterustan izole ettiği mast 
hücrelerinden derideki bir kısım (%3) hücre dışında 
hepsinin alcian blue/safranin O boyamasında yalnızca 
alcian blue ile mavi boyandığını bildirmiştir. Ayrıca 
insan derisinde, barsak mukozasında ve akciğer 
dokusunda hem heparin hem de kondroitin sülfat 

içeren mast hücre populasyonları tanımlanmıştır.48 
İnsan mast hücrelerinin bu kriterlere göre MMC ve 
CTMC olarak ikiye ayırmanın yeterli olmadığı 
düşünülerek granüllerindeki farklı proteaz 
paternlerine göre iki temel mast hücre tipi 
tanımlanmıştır.53  Bunlardan biri yalnızca triptaz 
(MHT) içerirken; diğeri triptaz, kimaz, katepsin G, ve 
karboksipeptidaz (MHTC) içerir.  Histolojik olarak 
normal dokularda yapılan immünohistokimyasal 
çalişmalar MHT 'nin akciğer ve ince barsak 
mukozasında; MHTC 'nin ise deride ve gastrointestinal 
submukozada çoğunlukta olduğunu göstermiştir.  Bu 
yüzden doku lokalizasyonuna göre insan MHT 
kemirici MMC'lerine uyarken, MHTC de kemirici 
CTMC'lerine uymaktadır.50  Ek olarak, rolleri henüz 
tam olarak açıklanamamış olmakla birlikte, mast 
hücrelerinin çeşitli insan dokularında, yalnızca kimaz 
(MHc) içerdikleri de gösterilmiştir.11 
 
İnsan mast hücrelerinin ince yapı düzeyinde de 
farklılık gösterdikleri saptanmıştır.  TEM ve immun 
elektron mikroskopik incelemeler MHT tipi hücrelerin 
tomar benzeri (scroll-like) yapıdaki granüllerde triptaz 
içeriğine sahip olduğunu, bu granüllerin MHTC 
hücrelerdeki granüllerden çok daha küçük olduğunu 
göstermiştir.  Buna karşılık MHTC hücrelerde tomar 
benzeri yapıda granüller bulunmadığı, triptaz ve 
kimaz pozitif bu granüllerin kristal ya da ızgara/kafes 
benzeri yapıda olduğu saptanmıştır.  Tam olmayan 
tomar benzeri yapılar her iki hücre tipinin 
granüllerinde bulunmaktadır.23 
 
MHT ve MHTC arasında içerdikleri histamin miktarı 
bakımından bir fark bulunamamıştır.53  Enzimatik 
olarak ayrılmış insan deri mast hücrelerinin (çoğu 
MHTC) uyarıldıklarında PGD2 ürettiği, LTC4'nin 
üretiminin ise çok az miktarda ya da hiç olmadığı 
saptanmıştır.  İnsan akciğer ve barsak mast 
hücrelerinde ise aynı yöntemle PGD2 ve 
lökotrienlerin önemli miktarda üretildiği 
gösterilmiştir.50 
 
İnsan mast hücre fenotipleri sitokin içeriklerine göre 
de heterojeniktirler.  Örneğin; IL-4 tercihan MHTC alt 
tipinde dağılım gösterir.  Bunun aksine IL-5 ve IL-6 
hemen hemen tamamen MHT alt tipine sınırlıdır.  Bu 
farklılıklara ek olarak , hem MHT  hem de MHTC , 
FcεRI eksprese ederler ve IgE'e bağımlı allerjik veya 
anti paraziter reaksiyonlara katılırlar.11  İnsan mast 
hücrelerinin özellikleri Tablo 2'de özetlenmiştir. 
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Tablo 2. İnsan mast hücrelerinin özellikleri (Metcalfe DD, Baram D, Mekori YA. Mast cells. Phys Rev; 77(4) :1997’den değiştirilerek alınmıştır.23 
 
Özellik     MCT    MCTC    
Nötral proteaz    Triptaz    Triptaz  
                                                                                                                                                                   Kimaz 
                                                                                                                                                                   Karboksipeptidaz             
                                                                                                                                                                   Katepsin G 
Histamin                      +    + 
Granül yapısı    Tomar benzeri   Izgara/kafes benzeri 
T-hücrelerine bağımlılık   +    - 
Sitokin içeriği    IL-4(↓), IL-5-6-7-8-10-13-16                   IL-5(↓)-6(↓), IL-3-4-7-8-10-13-16  
Araşidonik asit metabolitleri   LTC4, PG-D2 (↓)   LTC4 (↓), PG-D2 
Mediatör salınımının inhibisyonu 
                 Disodyum kromoglikat   +    - 
Dokularda dağılım oranı (%) 
                 Deri     <1    99> 
                 Akciğer 
                          Alveol lümeni   93    7 
                          Bronş epiteli   99    1 
                          Bronş subepiteli   77    23 
                          Parankim   90    10 
                 Nazal mukoza   66    34 
                 Tonsiller    40    60 
                 İnce barsak 
                          Mukoza   81    19 
                          Submukoza   23    77 
Patolojik durumlar                Allerjik ve paraziter hastalıklarda artar          Allerjik ve paraziter hastalıklarda değişmez 
                 AIDS ve kronik immün yetmezlikte azalır    AIDS ve kronik immün yetmezlikte değişmez 
 
MAST HÜCRELERİNİN TESPİT VE 
BOYANMA ÖZELLİKLERİ 
 
İlk kez tanımlanmalarından beri mast hücrelerinin 
gösterilmesinde güçlüklerle karşılaşılmış ve 
fiksasyonun metakromazi üzerindeki etkilerine dikkat 
çekilmiştir.  Mast hücre granülleri içerdikleri 
glikozaminoglikanların asidik radikalleri nedeniyle 
metakromatik olarak boyanırlar.  
Glikozaminoglikanları oluşturan polisakkaritler 
kovalent olarak bir protein özüne bağlanıp 
proteoglikanları meydana getirirler. Proteoglikanlar 
yüksek düzeyde hidrofiliktirler ve polianyon davranışı 
gösterirler. Bu özelliklerinden dolayı proteoglikanlar 
çok sayıda katyonlarla elektrostatik bağlarla 
bağlanabilirler.1 Mast hücrelerini ışık mikroskobunda 
göstermek için kullanılan boya metodlarının esası 
katyonik boyaların granüllerdeki 
glikozaminoglikanlara olan ilgisine dayanır. Optimal 
fiksasyon glikozaminoglikanların boyaya bağlanması 
için uygun olan polianyonik bölgelerini bırakarak 
presipitasyonu ile sonuçlanir.51 Bu yüzden mast hücre 
granüllerinin korunması glikozaminoglikan ve 
proteinlerin yapısına, özelliklerine ve bunlar 
arasındaki ilişkinin tipine bağlı olmaktadır.47  
 
Mast hücrelerinin fikse edilmiş dokularda 
gösterilmesindeki başarısızlık ya nonpresipite 
glikozaminoglikanların dissolusyonu (44) ya da 

katyonik proteinler tarafından polianyonların blokajı 
nedeniyle olabilir.54  
 
Çok eskilerden beri mast hücre granüllerinin suda 
eriyebilir olduğu kanısına varılmış ve etil alkolün mast 
hücreleri için en iyi fiksatif olabileceği 
düşünülmüştür.55 Absolu alkolün dokulardaki 
glikozaminoglikanların çoğunu presipite ettiği 
bildirilmiştir.44  
 
1937'de Holmgreen ve Wilander, diğer fiksatiflerden 
iyi sonuç alamadıkları türlerde aköz kurşun asetat ile 
fiksasyondan sonra mast hücrelerinin iyi 
korunduğunu bildirmişlerdir. Bu sonuç bazik kurşun 
asetatın solusyonlarda heparini presipite etme 
özelliğine bağlanmış ve mast hücre granüllerinin 
heparin içerdiğinin kanıtı olarak kabul edilmiştir.44 
 
Karnoy fiksatifi de bazik kurşun asetat solusyonu gibi 
dokulara hızla penetre olur ve hem 
glikozaminoglikanları hem de proteinleri presipite 
eder.51 Karnoy fiksatifinin en önemli kısıtlaması 
yapısal ayrıntıların ve immunolojik reaktivitenin zayıf 
korunmasıyla sonlanan inkomplet protein 
fiksasyonuna bağlıdır.47 İnsan mukozalarındaki mast 
hücreleri ile ilgili çalışmalarda Karnoy veya bazik 
kurşun asetat kullanılması tercih edilmektedir.51, 56 
 
Son yıllardaki çalışmalar aköz formaldehit ile 
fiksasyonun granül içeriğini eritmekten çok granül 
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morfolojisini değiştirdiğini göstermiştir. MMC 
glikozaminoglikanının normal aldehit fiksasyonundan 
sonra eğer çok uzun boyama süresi kullanılırsa 
gerçekten boyanabildiği görülmüştür. MMH 
glikozaminoglikanının boyanmasının engellenme 
derecesi boyanın moleküler büyüklüğüne ve aldehit 
fiksasyonu sonucu oluşan boyanın difüzyonunu 
önleyen yapısal olarak birleşik proteinlerin polipeptid 
zincirlerinin çapraz bağlanma oranına bağlıdır.47 
 
Rutinde kullanılandan daha düşük konsantrasyondaki 
formaldehitin MMC’nin boyanabilirliğini koruması 
ilginçtir. Formaldehit mast hücrelerini fikse etmek için 
asetik asitle kombine edilmiştir. Bu kombinasyonun 
değişik konsantrasyonları test edilmiş ve %0.6 
formaldehit ve %0.5 asetik asit en uygunu seçilmiştir. 
Bu solusyon yaklaşık olarak kanla izotoniktir. Bu 
yüzden izotonik formaldehit asetik asit karışımı 
(IFAA) olarak adlandırılmıştır.  Enerback tarafından 
bu fiksatifin Karnoy ve kurşun tuzları içeren 
fiksatiflere alternatif olarak kullanilabileceği ve 
sıçanlarda her iki tip mast hücresi için toluidin blue ile 
boyanabilirliği korumada iyi sonuç verdiği 
bildirilmiştir.44 
 
Mast hücreleri hematoksilen-eozin, von Gieson, 
Goldner veya Azan ile boyanmış kesitlerde güçlükle 
seçilebilirler. Mast hücreleri granülleri toluidine blue, 
azure A, Bismarck brown ve thionin ile metakromatik 
olarak boyanır.57 Bu boyalarla spesifik olarak boyanan 
granüllerdeki maddeler proteoglikanlar olup bunlar 
negatif yüklüdürler.45 Mast hücreleri ayrıca astra blue, 
alcian blue, safranin, metilen mavisi ile de kolaylıkla 
görülebilirler.45,57 
 
High iron diamine'in heparin içeren mast hücrelerini 
siyahımsı kahverengi boyadığı bildirilmiştir.47  Karnoy 
tesbitli kesitler "Biebrich scarlet" ile boyandığında 
mast hücrelerinin oldukça belirgin göründükleri ve 
dokudaki diğer granüllü hücrelerden kolayca 
ayırdedildikleri gözlenmiştir.54  
Bağlanmamış durumda zayıf floresan olan berberin 
sülfat heparinle kuvvetli floresan bir kompleks 
oluşturur. Farklı sınıf glikozaminoglikanlarla berberin 
bağlanmasının karşılaştırılması sonunda heparin ve 
yüksek sülfatlanmış heparin sülfatlarının (bunlar 
heparine yapısal olarak çok benzerler) en kuvvetli 
floresansı gösterdikleri saptanmıştır.47, 58  Bu bulgular 
floresan berberin bağlanmasının heparin için bir 
spesifite derecesine sahip olduğunu düşündürmüştür. 
Bununla birlikte dokulardaki heparin içerdiği bilinen 
bazı mast hücreleri (örneğin: köpek karaciğeri, köpek 
bağırsağı) zayıf veya değişen berberin floresansı 

gösterir.58 İnsan mast hücre granülleri heparin 
içermesine rağmen berberin sülfat ile boyanmazlar.49 
 
Heparin floresansı için berberin sülfat ile boyanan 
hücreler histamin floresansı için 
orthophthaldialdehyde (OPT) ile muamele edilirler.59  
Serotonin floresansı için ise hücreler parafolmaldehit 
buharında 80°C'de işlem görürler.60   
 
Mast hücreleri enzim (kolinesteraz tekniği gibi) ve 
immunoenzim teknikleri ile de boyanabilirler.6  Mast 
hücreleri chloroacetate esterase'dan zengindir bu 
yüzden parafin kesitlerde ve smearlerdeki mast 
hücreleri bu enzimle pozitif reaksiyon verirler.  Fakat 
chloroacetate esterase enzimi, mast hücreleri yanı sıra 
nötrofilik myelositlerde de bulunur.61  Benzer bir 
örnek de elastaz reaksiyondur. Her iki enzim 
reaksiyonu kriyostat veya parafin kesitlere olduğu 
kadar plastik gömme materyeline de uygulanabilir. 
Kemik doku içeren örneklerde (kemik iliği biyopsileri 
gibi) asitlerle dekalsifikasyon enzim aktivitesinin 
tümünün kaybına yol açabilir.  Bununla birlikte 
EDTA ile muamele bu enzimleri etkilemez. Mast 
hücreleri tespit edilmemiş kriyostat kesitler veya 
monoselüler örnekler boyandığında peroksidaz için 
zayıf bir aktivite gösterirler.42 
 
Kemiricilerde ve insanda aseton formol ya da Karnoy 
tesbitli parafin kesitlerde avidin-biotin-peroksidaz 
kompleksinin mast hücresi granüllerine bağlandığı ve 
bunun avidinin granüllerdeki heparin veya heparin 
benzeri yapıların sülfat gruplarına iyonik bağlanması 
ile ilgili olduğu bildirilmiştir.  Ayrıca bu metodun 
alcian blue ve PAS ile birlikte ardışık olarak 
kullanımının mast hücre tiplerini ayırmada uygun 
olduğu gözlenmiştir.62  
 
Yalnızca mast hücreleri için spesifik bir enzim 
markeri aminocaproate esterase'dir Bununla birlikte 
bu enzim daha az stabildir ve dokunun hazırlanması 
için özel bir işlem gerektirir.6, 61 
 
Son yıllarda insan mast hücre triptazı için geliştirilen 
spesifik monoklonal antikorlar rutin parafin kesitlerde 
mast hücrelerinin tanınması ve mast hücre 
hastalıklarının tanısı için kullanılmaktadır.63 Bununla 
birlikte bazı akut bazofilik lösemi ve kronik bazofilik 
lösemi vakalarındaki anormal bazofillerin de triptaz 
için pozitif immunhistokimyasal boyanma 
gösterebileceğinin bilinmesi önemlidir.  Rutin kemik 
iliği biyopsilerinde yapılan çalışma sistemik mast 
hücre hastalığında hem normal hem de anormal mast 
hücreleri üzerinde kuvvetli bir c-kit ekspresyonu 
olduğunu göstermiştir.  Bazofiller c-kit (CD117) için 
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negatiftir, bununla birlikte CD34 pozitif myeloid 
prekursor hücrelerin c-kit eksprese ettikleri 
bilinmektedir. Fakat bunların immunhistokimyasal 
boyanması mast hücreleri ile karşılaştırıldığında daha 
zayıftır.  Kemik iliğinde CD117 için önemli boyanma 
gösteren diğer hücreler yalnızca nadiren küçük 
lenfositlerdir (muhtemelen NK hücrelerinin bir alt 
grubu ).62 
 
MAST HÜCRELERİNİN FONKSİYONLARI 
 
ALLERJİK İNFLAMASYONDA MAST 
HÜCRELERİ 
 
Mast hücreleri, erken fazdaki klasik rollerini bir tarafa 
bırakacak olursak, allerjide geç ve kronik evrelerde de 
önemli bir işleve sahiptir.  Bu evrelerde mast 
hücreleri; eozinofiller,  lenfositler gibi infiltre olmuş 
hücreler ve epitelyal hücreler, düz kas hücreleri, 
fibroblastlar gibi yerleşik yapısal hücreler vasıtasıyla 
aktive olabilirler ve bu hücrelerle etkileşebilirler.  
Aktive olmuş mast hücreleri eozinofillerin 
kemotaksisi, aktivasyonu ve yaşamasına yardım eden 
mediatörler salgılar.  Ek olarak mast hücresi kökenli 
triptaz, eozinofillerde IL-6 ve IL-8 salınımını uyarır.  
Mast hücreleri, makrofajları ve epitel hücrelerini de 
lenfosit ve eozinofiller için kemotaktik maddeler 
oluşturmaları için uyarır.11 
 
DOĞAL BAĞIŞIKLIKTA MAST HÜCRELERİ 
 
Mast hücreleri esas olarak mikroorganizmaların 
vücuda girebildikleri yerlerde bulunduğu için 
patojenlerle direkt temas kuran ilk inflamatuar 
hücrelerden biri olarak değerlendirilebilir. Mast 
hücrelerinin, enfeksiyon bölgesine TNF-α salgıladığı, 
bunun dolaşımdaki nötrofiller gibi bakterisidal 
özellikleri olan lökositleri enfeksiyon bölgesine 
topladığı gösterilmiştir.64  Maurer ve ark.65 SCF' nin 
verilmesi ile bunu izleyen mast hücre hiperplazisinin 
akut bakteriyel peritonitli normal farelerin yaşam 
süresini arttırabildiğini bildirmişlerdir.  Bakteriyel 
enfeksiyon sırasında, mast hücreleri kompleman 
sistemi vasıtasıyla da aktive olabilmektedirler.66 
 
KAZANILMIŞ BAĞIŞIKLIK VE MAST 
HÜCRELERİ 
 
Mast hücreleri, vasküler permeabiteyi arttıran ve 
enfeksiyon bölgesine inflamatuar hücrelerin 
toplanmasını sağlayan mediatörler salgılayarak 
kazanılmış bağışıklıkta yer alırlar. T hücrelerinin 
farklılaşması için gerekli IL-4 mast hücrelerinden 
salgılanmaktadır.  Mast hücresi sitokinlerinin, B 
hücrelerinde IgE yapımını uyardığı, mast hücrelerinin 

antijen işleyebilen ve sunabilen hücreler olarak da 
kazanılmış bağışıklıkta rol oynadığı bildirilmiştir.10, 67  
Mast hücrelerini de kapsayan kazanılmış bağışıklık, 
IgE aracılı immun cevap örneklerinde ayrıntılı olarak 
incelenmiştir. Paraziter infeksiyonlarda sıklıkla serum 
ve doku IgE düzeyleri ve mast hücre sayıları 
artmaktadır. Mast hücreleri lokal cevabı etkileyen 
mediatörler salgılayarak parazitleri direk olarak 
etkileyebilir, eozinofiller gibi diğer hücrelerin 
toplanmasını ve aktive olmasını sağlayabilir, mukus 
sekresyonunu ve barsak peristaltizmini arttırarak 
parazitlerin atılmasına yardımcı olabilirler.23 Mast 
hücrelerinin kazanılmış bağışıklıktaki rolünün, 
muhtemelen T- hücrelerinden köken alan IL-3 
vasıtasıyla düzenlendiği gösterilmiştir.  Lantz ve ark.,68 
barsak nematodu olan Stronglyoides venezuelensis ile 
enfekte farelerde, IL-3'ün bağışıklığı ve dokudaki 
mast hücre sayısını arttırdığını gözlemişlerdir.  
 
YARA İYİLEŞMESİ VE FİBROZİSTE MAST 
HÜCRELERİ 
 
Mast hücreleri fizyolojik yara iyileşmesi ve fibroziste 
görev alırlar. Akciğer, deri, sindirim sistemi, karaciğer, 
göz ve kalp gibi çeşitli hedef organlarda oluşan, farklı 
etyopatolojilere sahip bir çok fibrotik hastalıkta mast 
hücre hiperplazisi ve degranülasyon bulguları vardır.  
İdiopatik akciğer fibrozisi, bleomisin veya 
radyasyonun başlattığı fibrozis ve astımda 
akciğerlerdeki; skleroderma, hipertrofik skarlar ve 
keloid'de derideki; postoperatif peritoneal 
adezyonlarda ve Crohn hastalığında barsaklardaki 
mast hücrelerinin sayıca arttığı bildirilmiştir.  Mast 
hücre stabilizatörü olan nedocromil sodiumun 
inflamasyon ve fibrozisi azaltması, kronik 
inflamasyon ve fibroziste mast hücrelerinin önemli bir 
patolojik rol oynadığını göstermektedir.69 
 
Mast hücreleri fibrozisin esas sorumluları olan 
fibroblastları direkt etkileme potansiyeline sahiptir.  
İnsan mast hücre serisi 1 (human mast cell line-1: 
HMC-1) ile yapılan çalışmalar bunların insan akciğer, 
deri ve barsak fibroblastlarının çoğalmasını uyardığını, 
kollajen matriksin retraksiyonunu kolaylaştırdığını 
göstermiştir.11  Histamin ve heparin fibroblastların 
çoğalmasını ve kollajen sentezini arttırmaktadır.23  
Antihistaminik ilaçların bu etkileri inhibe etmeleri 
mast hücre kaynaklı histaminin fibrogenik 
potansiyelini göstermesi bakımından önemlidir.  Mast 
hücresindeki triptaz ve kimazın her ikisinin de 
fibronektin, laminin, kollejen tip IV ve V'i yıkıma 
uğratabildiği gösterilmiştir.  Triptaz normal akciğer ve 
deri fibroblastlarında tip 1 kollajen yapımını 
uyarmaktadır.69 
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Bazı mast hücreleri transforming growth faktör 
(TGF)-beta, IL-4, IL-6, IL-13 ve nerve growth factor 
(NGF) gibi sitokinlerle birlikte pro-fibrogenik 
aktiviteler gösterirler.  Örneğin NGF insan akciğer, 
deri, ve konjonktiva fibroblastlarının migrasyonunu, 
myofibroblastlara farklılaşmasını ve kollajen jel 
kontraksiyonunu arttırır, fakat çoğalma ve kollajen 
sentezini arttırmaz; bunlar yara iyileşmesinin başlangıç 
ve son evrelerinde bu faktörün önemli rolü olduğunu 
göstermektedir.11 
  
ANJİOGENEZİS VE MAST HÜCRELERİ 
 
Anjiogenez temel olarak embriyonik ve postnatal 
büyüme döneminde görülmekle birlikte erişkin 
normal dokularında, kadın üreme organları dışında, 
fizyolojik olarak yer almaz.  Bununla birlikte yara 
iyileşmesi ve inflamasyon gibi yaşamı korumaya 
yönelik olaylarda anjiogenezis gerçekleşmesi, her 
dokuda endojen pro-anjiogenik ve anti-anjiogenik 
faktörler arasında değişebilen bir denge olduğunu 
gösterir.8 Mast hücrelerinin hemanjiom, romatoid 
artrit, nazal polip, yara iyileşmesi ve ovulasyon 
esnasındaki neovaskülarizasyonla ilgisi olduğu hemen 
hemen 20 yıldan beri bilinmektedir.11 
 
Mast hücreleri birbirleri ile etkileşen bir çok yol 
aracılığı ile anjiogenezi uyarabilir ve arttırabilirler.  
Mast hücrelerinde bulunan vasküler endotelial growth 
faktör (VEGF), fibroblast growth faktör 
(bFGF=FGF-2), TGF-β, TNF-α, ve IL-8 gibi pro-
anjiogenik faktörler mikrovasküler endotelial hücreleri 
çoğalmaları ve göç etmeleri için uyarır. Mast hücre 
proteazları (triptaz, kimaz, matriks metalloproteazları) 
neovaskuler tomurcuklar için yer sağlamak üzere 
ekstra selüler matriksi yıkıma uğratır, aktive olmuş 
endotelial hücrelerin migrasyonunu kolaylaştırır.8, 70  
Histamin, VEGF, PGD2, LTB4 ve LTC4 
mikrovasküler permeabiliteyi arttırarak, proanjiogenik 
etki yaparlar.  Mast hücrelerindeki "platelet aktive 
edici faktör" (PAF) trombositleri uyarır ve bunlardan 
proanjiogenik faktörlerin, bazen de anti-anjiogenik 
etkili faktörlerin salgılanmasına neden olur. Mast 
hücrelerinden salgılanan tromboksan A2 de anti-
anjiogenik etkili olabilir.8 
 
Mast hücre kemokinleri monosit/makrofaj. lökosit ve 
lenfositlerin kemotaktisisine neden olur.  Bu hücreler 
mast hücrelerini uyaran ve anjiogenezisi düzenleyen 
moleküller salgılayabilirler.  Mast hücresi sitokinleri 
komşu hücreleri de (fibroblast/stromal hücreler) 
aktive ederler ve bunların proanjiogenik faktörler ve 
anti-anjiogenik proteinler salgılamalarına neden 
olurlar. Hem mast hücreleri tarafından hem de çevre 

doku hücrelerinden salgılanan VEGF, bFGF, ve 
TGF-β gibi pro-anjiogenik faktörler mast hücreleri 
için kemotaktik olup, neovaskularizasyon bölgelerinde 
mast hücre sayısının artmasını sağlarlar.8, 70  
 
Tümör modellerinde mast hücrelerinin malign 
transformasyona giden anjiogenik dönüşümün 
ilerlemesinde belirleyici bir rol oynadığı gösterilmiştir.  
Mast hücrelerinin anjiogenezi etkilediği , kanserin 
gelişimi ve ilerlemesinde etkili olduğu bilinmektedir.8 
Mast hücre-hedef hücre etkileşimini de kapsayan, 
anjiogenezisi açıklamaya yönelik gelecekteki çalışmalar 
kanser ve romatoid artrit gibi inflamatuar hastalıkların 
tedavisi ve doku tamiri açısından önem taşımaktadır.70 
  
MAST HÜCRELERİNİN PIHTILAŞMA VE 
FİBRİNOLİZDEKİ ROLLERİ 
 
Urticaria pigmentosa ve sistemik mastositoz hastaları 
ve allerjenle karşılaşan atopik kişilerde deri 
lezyonlarındaki kanama zamanının normal kişilere 
göre uzamış olduğu tespit edilmiş71 ve  mast 
hücrelerinin kardiyak ve venöz trombüs bölgelerinde 
arttığı gözlenmiştir.72 Ayrıca genetik olarak mast 
hücreleri olmayan farelerde tromboemboli oluşma 
olasılığının arttığı bildirilmiştir.73  Bu bulgular mast 
hücre mediatörlerinin koagulasyon ve fibrinoliz 
olaylarında rol oynayabileceğini düşündürmektedir.  
 
Mast hücre mediatörleri; sitokin sentezi, adezyon 
reseptörleri ekspresyonu ve damar duvarı 
geçirgenliğini değiştirmek yoluyla vaskuler endotel 
hücrelerini direk olarak etkilerler.  Mast hücre 
proteazları; endotelin, vazo aktif intestinal peptid, 
atrial natriüretik faktör gibi bir çok vazoaktif 
hormonların biyosentezi ya da yıkımında yer alırlar.  
Prostaglandin D2 trombosit agregasyonunu inhibe 
eder.  Mast hücre triptazı da fibrinojeni yıkıma 
uğratabilme yeteneği nedeniyle antikoagulan aktivite 
gösterir.  Fibrinolizi etkileyen iki enzim: doku 
plazminojen aktivatörü (tissue plasminogen activator: 
tPA) ve üriner tip doku plazminojen aktivatörüdür 
(ürokinaz: uPA). Triptaz pro-urokinazın aktivatörü 
olarak da tanımlanmıştır.  Mast hücresinde bulunan 
heparin de triptazın ve tPA'nın kofaktörü olarak 
bilinmektedir.42  Fizyolojik koşullar altında heparin ve 
triptaz mast hücre granüllerinde birbirlerine sıkıca 
bağlı olarak bulunurlar.74  Heparinin kendisi 
fibrinolitik aktivite göstermemekle birlikte tPA'nın 
kofaktörü olarak profibrinolitik etki yapabilir.42 
Triptaz/heparin kompleksinin antikoagulan 
aktivitesinin, triptazın intrensek enzimatik 
aktivitesinden çok heparinin kendisi ile ilgili olduğu 
ileri sürülmüştür.74  Histamin, endotel hücrelerini von 
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Willebrand faktörü serbestleşmesi ve tPA 
salgılanmaları için uyarabilir.  Son yıllarda insan 
dokularındaki mast hücrelerinin önemli bir tPA 
kaynağı olduğu anlaşılmıştır.  Diğer regulatuar enzim 
uPA mast hücrelerinde bulunmamaktadır.  Fakat mast 
hücreleri yüzeylerinde uPA reseptörleri eksprese 
etmektedirler.  Bu reseptörlerin adezyon, fibrinoliz ve 
kemotaksis ile ilgili olduğu sanılmaktadır.42  
 
Trombin'in uyardığı endotel hücreleri, mast hücreleri 
için kemotaktik olan SCF üretir ve salgılar.  Ek olarak, 
SCF mast hücrelerinde uPA reseptörleri 
ekspresyonunu arttırır.  SCF trombüs oluşan bölgeye 
mast hücrelerinin toplanmasını tetikleyen en önemli 
faktördür.42 
Mast hücrelerinin antitrombotik ve fibrinolitik 
maddeler eksprese etmesi, vasküler trombozun 
önlenmesi ve tamirinde bu hücrelerin önemli rolü 
olduğunu göstermektedir.  
 
SONUÇ 
 
Bu derlemede bildirildiği gibi son yıllarda mast 
hücrelerinin işlevleri hakkında pek çok yeni bilgiler 
kazanılmıştır.  Bu bilgiler ışığında yapılacak yeni 
araştırmalar mast hücrelerinin fizyolojik rollerini daha 
iyi anlamamızı sağlayacak ve belki de bazı hastalıkların 
önlenmesi ve tedavisinde kullanılabilecek ilaçların 
geliştirilmesine katkıda bulunacaktır.  
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