
ast hücreleri (MH) ilk olarak alerjiye cevap olarak dokuda çoğalan
inflamatuar hücreler olarak bilinmesine rağmen son yıllarda artan
çalışmalarda doku homeostazisinde, remodelinginde ve onarımın-

da etkili hücreler olduğu gözlenmiştir. Kalp dokusunda bulunmasıyla myopa-
tik kalplerde hem tanım hem de tedavinin değişmesine neden olmaktadırlar.

Paul Ehrlich, 1878 de anilin boyası ile metakromatik boyanan hücre-
lerin fagositoz yaptıklarını ve sitoplazmalarındaki belirgin granüllerin, fa-
gositoz sonucu oluştuğunu düşünmüş ve bu yüzden hücrelere Almanca ‘tıka
basa yemiş’ veya ‘iyi beslenmiş’ anlamına gelen mastzellen adını vermiştir.1

O dönem bu hücrelerin yapısı ayrıntısı ile inlenmeden bırakılmış, fakat bu
gün o şişko hücrelerin (mast hücreleri) içerdikleri çok sayıdaki mediyatör-
lerin doğal ve kazanılmış immunite, enfeksiyonlar, alerji, bazı kardiyovas-
küler nörolojik hastalıkların yanı sıra, yara iyileşmesi, fibrozis, anjiogenezis
ve otoimmün hastalıklarda da rol aldığı düşünülmektedir.2

Birkaç yıl öncesinde , mast hücresi (MH) nin organ spesifitesi ile ilgi-
li çalışmalar yapılmış olup, bu çalışmalarda mast hücre derivelerinin akci-
ğer, deri, gastrointestinal mukoza ve uterusta olduğu tespit edilmiş, Sperr ve
ark., triptaz ve kimaz içeren kardiyak mast hücrelerin özellikle atrial ap-
pendikse lokalize olduğunu belirtmişlerdir.3 Bu hücrelerin de içerdikleri
granüllere göre 2 subtipi mevcuttur: Yalnızca triptaz içerenler (MHT) ve
hem triptaz hem de kimaz içerenler (MHTK).4

Kardiyak mast hücrelerinin bu lokalizasyonu ile ilgili birçok düşünce
olmakla berarber özellikle, son zamanlarda atrial dokudaki MH’nin potan-
siyel endokrin fonsiyonuna odaklanılmıştır. Özellikle de MH-triptazın at-
rial natriuretic faktör (ANF) olan ilişkisi irdelenmektedir.5

Holtz ve ark. ise yaptıkları çalışmada, mast hücresinin anjiotensin/an-
jiotensin dönüştürücü enzim (ACE) sistemi ve endotelinin regülasyonunda
rol aldığını belirlemişlerdir.6 Ayrıca kardiyak transplantasyon sonrası greft
rejeksiyonu olan vakalarda fibroz olan dokularda kardiyak mast hücre sayı-
sında artış görülmüştür.7
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Murray ve ark., endotelin-1’in kardiyak mast
hücrelerini sekresyonunu arttırdığını ve miyokar-
diyal remodelinge yanıt olarak mast hücrelerinin
degranülasyonuna neden olduğunu ileri sürülmüş-
lerdir.8

Kronik ventrikül volüm yüklenmesi miyokard
remodelingini (ventrikül duvar kalınlığının incel-
mesi ve dilatasyonu gibi) indüklemekte, extrasel-
lüler matrikste (ECM) azalmaya neden olmaktadır.
Matrix metaloproteinaz (MMPs)’ın ECM in azal-
masındaki rolü; MMPs’in aktivasyonunda mast
hücreleri aktif rol oynamaktadır.9

Fraccarollo ve ark.,10 hayvanlarda ET-1 resep-
tör blokajı ile MMP aktivasyonunu engelemişler ve
böylece ventrikül dilatasyonunu durdurmuşlardır.
Bu hipoteze göre, ET-1 nonkardiyak mast hücere-
lerinde degranülasyona neden olmaktadır.

Brown ve ark.,11 aortokaval fistül oluşturarak
kronik volüm overload yaratarak ET-1 seviyesinde
artışına bağlı olarakta mast hücre degranülasyonu,
miyokard ödemi, MMP aktivasyonu, ECM azalma-
sı ve sol ventrikülde dilatasyon oluştuğunu göster-
mişlerdir.

İlk defa Fernex, 1968’de mast hücresi ve endo-
miyokardiyal fibrozis arasında ki bağlantıyı tarif et-
miştir.12 MH’nin kollojen depolanması ve fibrosiz
mekanizması kompleks ve büyük bir bilinmeyen
olduğunu belirtmiştir. Mast hücreleri kardiyak fib-
roblastları stimüle ederek kollajen üretimini artı-
rırlar aynı zamanda matriks metalloproteinazları
aktive ederek kollajen yıkımını daartırmaktadır.13

Kimaz, matrikse bağlı transforming büyüme faktö-
rü-β (TGF-β) salgılayarak ve aynı zamanda anjio-
tensin II’yi artırarak fibroziste etkili olmakta,
triptaz ise metalloproteinazları artırmaktadır.

MH’nin neden olduğu kardiyak miyositlerde
apopitoz ve non miyozit proliferasyonu nedeniyle
kardiyak disfonsiyon gelişir.14 MH’nin indüklediği
miyokardiyal fibrozisde önce diyastolik disfonsi-
yon bozulur. Bu gibi kardiyak değişiklikler anjio-
tensin II ve endotelin 1 gibi bioaktif peptidlerin
neden olduğu düşünülmektedir. Mast cell kimaz
endotelin 1 in en büyük aktivatörüdür.15 Ayrıca ki-
maz, kardiyak remodeling, matrix metaloproteinaz

aktivasyonuna, fibroblast proliferasyonuna ve IL-
1β salgılanmasına neden olmaktadır.

Mast hücrelerinin, miyokardiyal yaralanmada
ki rolü ile ilgili bir çok çalışma yapılmıştır fakat ça-
lışmaların bazılarında sonuçları çelişkilidir. Örne-
gin Parikh ve Singh iskemi ve norepinefrinin rat
kalbinde mast hücre degranülasyonunu indükledi-
ğini, Wang ve ark. tavşanlarda iskeminin mast hüc-
relerinde degranülasyona yol açmadığını belirt-
mişlerdir.16,17 Benzer olarak akut doku yaralanma-
sında ve iskemi veya iskemik reperfüzyona bağlı
kardiyak disfonksiyonlar da mast hücrelerinin ro-
lü tam olarak açık değildir.

MH’ne ayrıca koroner arter hastalığı olan has-
taların koroner damarların adventisyası ve intima-
sında rastlanılmıştır.18 Histamin %30 hastada
koroner arter spazımına neden olarak anstabil an-
jinaya neden olmaktadır.19

Oral antialerjik olarak kullanılan anthranillic
acid (Tranilast), mast hücresinden salgılanan kim-
yasal mediatörleri inhibe ederek antialerjik etki
göstermekte ayrıca Kosuga ve ark yaptığı çalışma-
da tranilast’ın aterektomi sonrası koroner resteno-
zunu engellediğini göstermiştir.20 Shiota ve ark. ise,
carotis arter yaralanmasında neintimal formasyo-
nunu engellediğini belirtmiştir.21

Son yıllarda hayli ilgi uyandıran sol ventrikül
destek cihazlarının (LVAD) fibrozis ve ventrikül re-
modelingine olan etkileri araştırılmıştır. Bizim yap-
tığımız çalışmalarda LVAD desteğinin ventrikülde
mast hücre sayısında anlamlı düşüşe neden olduğu
bulunmuştur ve bunun da ventrikül fibrozisi ile
olan ilişkisi gösterilmiştir. Bu çalışmalarda mast
hücrelerinin myopati oluşurken artmakta olduğu
ama LVAD desteği sonucu hem sayıca hemde fonk-
siyonca azalmakta oldukları gösterilmiştir.22-24

Sonuç olarak, mast hücre sayısı dilate ve iske-
mik kardiyomiyopatide artmaktadır.25 Buna rağmen
mast hücreleri ve mediatörlerinin myopati oluşu-
munda etkileri tam olarak anlaşılamamıştır. Doku-
ların yıpranması ve fibrozis gelişmesindeki esas
hücrelerin mast hücreleri olduğu ve gelecekteki ta-
nım ve tedavilerin bu hücreler esas alınarak yürütü-
leceğini bu kısa tarihsel gelişim göstermektedir.
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