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Özet 
Mast hücreleri, nondiferansiye kemik iliği hücresinden 

köken alan, ayrıca mononükleerfagositer sistem hücrelerinden 
diferansiye olabilen hücrelerdir. Hemen hemen bütün organ
larda bulunurlar. Bu yazıda, ürtiker ve mastositoz dışındaki bir 
grup dernıatozda mast hücrelerinin rolü incelenecektir. 
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İlk defa 1877 yılında P. Eriri i ch tarafından 
tanımlanan mast hücreleri, immun bir organ olan 
derinin önemli hücrelerinden biridir (1-3). 

Nondiferansiye kemik iliği ana hücresinden 
köken alan (2,3), ayrıca kan monositleri ve doku 
makrofajları gibi mononükleer fagositer sistem 
hücrelerinden diferansiye olabilen (2) mast 
hücreleri; sitoplazmalarmda metakromatik boyanan 
granüller (1-4) ve hücre yüzeyinde Ig E'nin bağlan
masını sağlayan glikoprotein yapıda reseptörler 
taşırlar (2-4). Hemen hemen bütün organlarda bu
lunan mast hücrelerinin iki farklı tipi vardır. Deride 
(mm3'de 5000-10000 arasında); yoğun olarak sub-
papiller, perivasküler, perinöral ve periadneksial 
yerleşimli tipi "Bağ dokusu mast hücresi", akciğer 
ve sindirim sisteminde görülen tipi ise "Mukoza 
mast hücresi" olarak isimlendirilir. Bu iki tip 
arasında nonallerjik uyaranlara yanıtlan, sal-
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_ Summary 
Mast cells originate from nondifferentiated bone marrow 

cells or differentiate from mononuclear phagocytic system 
cells. They're found in nearly all organs. This review is about 
role of mast cells in some dermatoses except urticaria and 
mastocytosis. 
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gıladıkları mediatörler ve boyanma özellikleri 
yönünden farklılıklar olmasına rağmen, birbirlerine 
dönüşme kapasitesine de sahiptirler (1-3,5). 
Boyanma özellikleri arasındaki farklılıklar; grandi
lerinde bulunan proteoglikan içeriklerindeki 
değişikliğe bağlıdır. Bağ dokusu mast hücrelerinde 
proteoglikanlardan başlıca heparin, diğer mast 
hücresi ürünlerinden histamin (2,3), nötral proteaz-
lardan triptaz, kimaz, karboksipeptidaz ve katepsin 
G (1,3,6,7) bulunurken, mukoza mast hücrelerinde 
proteoglikanlardan kondroitm sülfat, ayrıca az mik
tarda histamin, triptaz, karboksipeptidaz (1,7) tespit 
edilir. 

Mast hücresi ürünleri proteoglikanlar dışında 
başlıca üç gruba ayrılabilir; önceden üretilen medi
atörler, lipid metabolitler ve sitokinler. Mast hücre
si ürünleri ve fonksiyonları Tablo l'de gösteril
miştir (8). 

Mast hücreleri hem immun hem de nonimmun 
uyaranlara yanıt olarak granüllerini kaybederler 
(Degranülasyon) (1-3). Bu uyaranlar Tablo 2'de 
gösterilmiştir (1,2). Ultrastrüktürel olarak iki farklı 
tip degranülasyon tespit edilmiştir. Birincisi Ig E' 
ye bağlı reaksiyonlarda görülen, granüllerin hızla 
şişmeleri ve ani mediatör sahmmıyla karakterize 
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Tablo 1. İnsan mast hücresi ürünleri 

DERMATOLOJİDE M A S T HÜCRELERİ 

MEDIATOR FONKSİYONLARI 

Histamin 

PG D2 

LT C4 
LT D4 
LT E4 
PAF 

ECF-A 
ECF-Oligopeptidler 
HNW-NCF 

Vazoaktif ve Düz Kas Kasıcı Aktiviteleri 
Hl : Venül permeabilitesinde artış, düz kas kasılması, eozinofıl ve nötrofıl kemotaksisinin artışı, nazal 

mukoza sekresyonunun stimülasyonu, 
H2 : Venül permeabilitesinde artış, gastrik asit sekresyonunda artış, hava yolu mukus üretiminde artış, 

kardiak hız ve kontraksiyon gücünde artış, nötrofil ve eozinofil kemotaksisinin inhibisyonu, 
supresör T lenfositlerin stimülasyonu, 
Vazodilatasyon, vazopermeabilite artışı, düz kas kasılması, nötrofillerin kemokinezisi, trombosit 
kümelenmesinin inhibisyonu, 
Vazokonstriksiyon, vazopermeabilite artışı, düz kas kasılması, 
Vazodilatasyon, vazopermeabilite artışı, düz kas kasılması, 
Vazodilatasyon, vazopermeabilite artışı, düz kas kasılması, 
Vazokonstriksiyon, vazopermeabilite artışı, bronkokonstriksiyon, nötrofillerin kemotaksisi ve 
kümelenmesi, trombosit kümelenmesi ve sekresyonu, 

Kemotaktik Faktörler 
Eozinofıl ve nötrofillerin deaktivasyonu ve kemotaksisi, 
Eozinofıl ve nötrofillerin deaktivasyonu, kemotaktik atraktanı, 
Nötrofillerin deaktivasyonu ve kemotaktik atraksiyonu, 

Enzimler 
Triptaz Proteolizis, C3a üretimi,yüksek moleküllü kininojenlerin inaktivasyonu, 
Kimotripsin benzeri proteaz Proteolizis, anjiotensin dönüşümü, 
Arilsülfatazlar Aromatik sülfatların ve sülfonların bölünmesi, 
N-Aseül B-D Glukozaminidaz Glukozamin artıklarının ayrılması, 
B Glukuronidaz Glukronid artıklarının bölünmesi, 

Heparin 
Proteoglikan 
Antikoagülan,antitrombin 3 etkisi,kompleman aktivasyonunun inhibisyonu, histaminaz aktivite 
artışı, diğer mediatörlere bağlanması (8). 

Tablo 2. Mast Hücre uyaranları 

îmmunoljik uyaran (Ig E), 
Fiziksel uyarılar (sıcak, soğuk, mekanik, güneş ışığı), 
Adenozin trifosfat (ATP), 
Alkol , 
Baharatlı besinler, 
Belli peynir türleri, 
İlaçlar (asetil şahsilik asit, morfin, kodein, polimiksin B, röntgen kontrast maddeleri, kas gevşeticiler, tiyamin, d-tubokürarin, kinin, 

skopolamin, gallamin, dekametonyum, A C T H , östrojen, rezerpin), 
Bakteri toksinleri, 
Bakterilerin salgıladıkları biyolojik polipeptidler (askaris ...), 
Böcek ve yılan zehirleri, fosfolipaz A ve C, C3a, C5a ( kompleman anafilatoksinler). 
Çeşitli deniz ürünlerindeki (ıstakoz, morina balığı, istiridye, denizanası) biyolojik polipeptidler, 
Compound 48/80,dekstran, 
Kalsiyum iyonofor A 23187 ( 1,2). 

tipdir (9). Büllöz pemfıgoid gibi kronik durumlarda 
ise azar azar mediatör salınımı vardır (9,10). 

Mast hücreleri erken tip aşırı duyarlılık reak
siyonlarında santral rol oynarlar. Mast hücrelerine 
Fc parçalarıyla tutunmuş olan 2 Ig E bir antijenle 

karşılaşıp çapraz bağ oluşturunca, kalsiyumun 
hücre içine girmesine neden olan biyokimyasal 
olaylar zinciri başlar. Hücre membranı aktive olur. 
cAMP düzeyi artar, mast hücrelerinde daha önce 
üretilip, depolanmış veya yeni üretilen mediatör-
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lerin salmımı gerçekleşir (3,4). Böylece irnmun 
yanıtın erken fazı oluşur. Mast hücresinin aktivas-
yonu Şekil l'de gösterilmiştir (8). Bu dönemde 
oluşan semptomlar mast hücrelerinin bulunduğu 

organa ve içerdiği mediatörlere göre değişir (11). 
Mediatör salmımı sonucu damar geçirgenliği artar, 
adhezyon molekülleri indüklenir, kemotaktik fak
törlerin etkisiyle dokuda nötrofıl, mononükleer 
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hücreler ve daha az oranda eozinofıller toplanır. 
Böylece allerjik reaksiyonun geç dönemi başlar 
(12). 

Mast hücreleri ayrıca sıcak, soğuk, basınç 
gibi fiziksel uyarılar, t '5a. çeşitli ilaçlar, com-
pound 48/80, kalsiyum iyonofor A 23187 gibi 
maddelerle nonimmunolojik yoldan da degranüle 
olurlar (8). 

Folkovv ve arkadaşları periferik duyusal sinir
lerle mast hücrelerini içeren lokal bir nöroeffektör 
birimin varlığını ve nörotransmitterlerin lokal 
salınımmın mast hücresi ve damar fonksiyonunu 
etkilediğini bildrmişlerdir (13). Bu nörotransmitter-
lerden substans P, kalsitonin geniyle ilişkili peptid 
(CGRP) mast hücrelerinden histamin salmımma, 
damar geçirgenliğinde artışa neden olur (11,14-
17). 

Mast hücrelerinin patogenezinde aşırı du
yarlılık reaksiyonun yer aldığı ürtiker ve bir mast 
hücre hastalığı olan mastositozdaki rolü iyi bilin
mektedir. Bu yazıda ürtiker ve mastositoz dışındaki 
bir grup dermatozda mast hücrelerinin rolü ince
lenecektir. 

Kronik İdyopatik Ürtiker: Mast hücrelerine 
bağlı Ig E ile allerjenin çapraz bağ oluşturması 
sonucunda, mast hücresinin aktive olması kronik 
idyopatik ürtiker patogenezini açıklamakta yeterli 
değildir. Yapılan çalışmalarda kronik idyopatik ür-
tikerli hastalara kendi serumları intradermal olarak 
enjekte edildiğinde yaklaşık % 60'ında ürtiker lez-
yonu geliştiği tespit edilmiş ve bu durumun hasta
ların kanında dolaşan, serum histamin salgılatıcı 
faktörlerin varlığına bağlı olduğu düşünülmüştür 
(18). Kronik idyopatik ürtikerli hastalardan bir 
grubunun kanında yüksek affiniteli Ig E resep
törünün alfa subünitine karşı, Ig G yapısında, his
tamin salgılatan bir otoantikor saptanmış ve bu 
grupda hastalığın çapraz bağlı Ig E reseptörlerinin 
otoantikorla indüklenmesine bağlı olduğu ileri 
sürülmüştür (18-20). 

Atopik Dermatit: Atopik dermatit genetik 
olarak belirlenmiş inflamatuar bir hastalıktır. 
Patogenezi kesin olarak aydınlığa kavuşmamışsa 
da, inflamatuar olayların mast hücrelerinden 
başladığı, ancak eozinofıl, monosit ve T lenfosit
lerin (CD 4 tipi) de rollerinin olduğu ileri 
sürülmektedir (21). Mast hücrelerinin allerjik 

yanıtın erken faz semptomlarından sorumlu olan 
histamin, proteaz ve eikosanoidlerin kaynağı ol
ması ve son zamanlarda çeşitli sitokinleri özellikle 
Ig E sentezinde önemli rol oynayan IL 4' ü sente-
zlediğinin anlaşılması patogenezdeki rolünü 
destekleyen bulgular olarak bildirilmektedir (22). 
Atopik dermatitdeki ekzematöz reaksiyonların Ig E' 
ye bağlı geç faz reaksiyonuna bağlı olabileceği, 
mast hücre degranülasyonu ve histamin salınımmın 
bu dönemde de görülebileceği, histaminin H2 re
septörlerini taşıyan lenfositleri inhıbe ederek hücre
sel immuniteyi baskılayabileceği ileri sürülmekte
dir (23). 

Ayrıca atopik dermatit patogenezinde; 
miyelinize olmayan afferent deri sinir liflerinde 
histamin reseptörlerinin az sayıda olduğu, bunun da 
deri mast hücrelerinden fazla miktarda histamin 
salınımıyla kompanze edildiği (24), bunun yamsıra 
periferik sinir bandlan içindeki mast hücrelerinin 
degranülasyonunun ve sinir bandlarının ödeminin 
kaşınmayı başlattığı (25) ileri sürülmektedir. 

Allerjik Kontakt Dermatit : Allerjik kontakt 
dermatit reaksiyonlarında asıl rol oynayanlar 
Langerhans hücreleri ve keratinositlerdir (26). 
Mast hücrelerinin katılımı T lenfositlere bağlı 
gözükmekte ve olasılıkla solubl lenfokinlerle 
gerçekleşmektedir (3). 

Nörofibromatozis : Nörofıbrom gelişiminin 
erken döneminde veya hızlı büyüme aşamasında 
deride çok sayıda mast hücresinin tespit edilmesi 
ve şiddetli kaşınmanın bulunması, patogenezde 
mast hücrelerinin rol oynadığını düşündürmekte 
(27) ve mast hücresi kaynaklı mediatörlerin nörofıb
rom gelişiminde büyüme faktörü olarak etkili 
olduğu ileri sürülmektedir (28). 

Riccardi nörofibromatozisli hastaları mast 
hücre stabilizatörü olan ketotifenle tedavi etmiş ve 
nörofıbrom gelişiminde azalma olduğunu bildir
miştir (27). 

Büllü Dermatozlar : Büllöz pemfıgoid lezyon-
1 arında mast hücresi toplanması, bazal membranda 
Ig E depolanması, bül ve serum Ig E düzeylerinde 
artış olması patogenezde mast hücrelerinin rolü 
olduğunu düşündermektedir (29). Patogenezde 
mast hücreleriyle, humoral ve hücresel immun sis
temlerin ortaklaşa rol oynadığı bir teori ileri 
sürülmektedir. Bu teoriye göre; büllöz pemfıgoid 
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antijenine bağlanan Ig G ile kompleman aktivasy-
onu sonucu anafılatoksinler oluşmakta, bunlar da 
mast hücre degranülasyonuna, eozinofü ve nötro-
fıller için kemotaktik faktörlerin salmımma yol aç
maktadır (3). 

Pemfıgus vulgarisde de mast hücre sayısında 
bir artış bildirilmekte, patogenezdeki rolü kesin 
olarak bilinmemekle birlikte; pemfıgus vulgaris an
tikorlarının epidermis yüzeyinde antijenle bir
leşince akantolize neden olan bazı proteazlarm 
salıntımın indüklediği, mast hücrelerinin de zengin 
bir proteaz kaynağı olduğu ileri sürülmektedir (30). 

Yara İyileşmesi: Normal dermisde yer alması, 
granüllerinde fıbroblastları stimüle edici çok sayıda 
sitokini ve iyileşme süresince ekstrasellüler matriks 
oluşumuna katılan proteaz gibi enzimleri içermesi, 
kollajen sentezine önemli etkilerinin olması yara 
iyileşmesine katılımım gösterir niteliktedir (31). 
Yara iyileşmesinde etkili olan mediatörler histamin, 
heparin, TNF (3) ve trombosit kaynaklı büyüme 
faktörü (PDGF)'dür (32). Mast hücreleri in vitro 
yara modellerinde, fıbroblastların göçünü ve proli-
ferasyonunu etkileyerek kolaylaştırıcı bir rol oy
narlar (33). İnsizyonlarm etrafındaki mast hücre 
sayısının başlangıçta azaldığı, ancak yara iyileşme
si ilerledikçe arttığı bildirilmektedir (3). 

Hipertrofık skarlarda mast hücre sayısının da
ha fazla olması ve keloid dokusunda normal skar 
dokusundan daha fazla histamin içeriğinin olması 
hipertrofık skar ve keloid gelişiminde de mast 
hücrelerinin rolünün olduğunu düşündürmektedir 
(3). 

Fibrozis Gösteren Hastalıklar: Tek başına fıb-
rozise neden olmamakla birlikte, fibrozis ve kronik 
inflamasyonla seyreden birçok hastalıkta mast 
hücrelerinin artmış sayıda tespit edilmesi, aktif fib-
rozise katılımını düşündürmektedir. Bu olaya 
katılan en önemli mast hücresi mediatörleri heparin 
ve histamindir. Heparin, fıbronektin, laminin ve 
trombospadin gibi ekstrasellüler matriks proteinle
rine bağlanır ve belli proteolitik enzimlerin 
salmımma neden olur. Bu proteolitik enzimler de 
ekstrasellüler matriks komponentlerini parçalar 
(34). Histamin ise in vitro fıbroblast gelişimini ve 
kollajen sentezini stimüle eder (34,35). 

Fibrozisin en sık görüldüğü hastalık skleroder-
madır. Hawkin ve arkadaşları (35) 1985' de 

sklerotik deride mast hücre sayısının arttığını, 
Nishioka ve arkadaşları (35) sklerodermanın erken 
fazında papiller dermisde mast hücre sayısının art- ı 
tığını, geç fazında ise azaldığım göstermişlerdir. 
Falanga ve arkadaşları da klinik olarak aktif ve in-
aktif hastalarda plazma histamin düzeyinin yüksek 
olduğunu göstermişlerdir (36). Parlak ve 
arkadaşlarının çalışmalarında da sistemik skleroz * 
ve morfea lezyonlarında mast hücre sayısının art
tığı gösterilmiştir (37). Skleroderma patofızyolo-
jisinde mast hücrelerinin rolü şu teoriyle açıklan
maktadır; sklerodermanın inflamatuar erken dev
resinde aktive yardımcı T lenfositlerinden sal
gılanan IL-3 ve/veya IL-4 mast hücre sayısını 
artırır. Mast hücrelerinden kaynaklanan proteazlar 
endotelyal sitotoksisiteye neden olur.Histamin ve 
diğer mediatörler fıbroblast proliferasyonunu ve 
kollajen sentezini stimüle eder. Ek olarak en-

t 

dotelyal hücre hasar alanlarında toplanan trom-
bositler tarafından salgılanan büyüme faktörleri de 
kollajen sentezini uyarır. Mast hücreleri de bu 
etkiyi PAF üreterek artırırlar (3). 

Eozinofılik fasiitis de mast hücrelerinin rolü • 
olduğu bildirilen hastalıklardan biridir. Mast 
hücrelerinin eozinofıller için güçlü kemotaktik me
diatörler içerdiği bilinmektedir (38). 

Sklerotik değişikliklerin görüldüğü bir başka 
hastalık da porfirya kutanca tardadır (PCT). 
Porfırinler ve ışınlama kompleman sistemini, mast 
hücrelerinden mediatör salmımım, nötrofıllerin 
dermal birikimini indükler, faktör 12' ye bağlı yolu 
aktive eder. İn vitro olarak mast hücrelerine proto-
porfiri ve ışınlama uygulanırsa, mast hücreleri de 
PG D2 üretir (39). 

Psoriasis: Mast hücrelerinin hem yönlendirdiği 
vasküler değişiklikler hem de nörojenik infla-
masyondaki rolü nedeniyle psoriasis gelişiminde 
yer aldığı bildirilmektedir. Psoriasis lezyonlarında 
dilate, kıvrımlı kapillerler ve endotel hücre prolife-
rasyonu görülür. Guttat psoriasisde bu vasküler 
değişikliklerin mast hücre degranülasyonu ile bir
likte olduğu, Köbner fenomeni sonucu oluşan lez-
yonlarda da mast hücre sayısında artış olduğu göz
lenmiştir (3). Brody (40) de eruptif guttat psoriasis
de görülen en erken değişikliğin mast hücre de
granülasyonu olduğunu bildirmiştir. 

Harvima ve arkadaşları 1989 yılında psoriasis 
lezyonunda dermisde triptaz pozitif mast 
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hücrelerinin artmış oranda olduğunu, aktif triptazm 
stratum korncuma kadar tespit edildiğini 
bildirmişler ve triptazm artmış hücre bölünmesinde 
rolü olabileceğini ilk defa tanımlamışlardır (41). 
Daha sonra aynı araştırmacılar lezyonlarda üst der-
mısde triptaz aktivitesinin artışına karşın, kimaz ak-
tivitesi gösteren mast hücre sayısının azaldığını 
bildirip, bunun da biyokimyasal regülatuar sis
temde dengesizliğe yol açabileceğini bildirmiş
lerdir (42,43). 

Ayrıca psoriasis patogenezinde mast 
hücrelerinin nörojenik inflamasyondaki rolü de 
önemlidir. Strese bağlı terminal duyusal sinir 
uçlarından substans P salmımmdan sonra, substans 
P'nin mast hücrelerine bağlanarak degranülasyona 
ve inflamatuar mediatörlerin salmımma neden 
olduğu, böylece psoriasisin başladığı ileri 
sürülmektedir (44). Buna karşın substans P ile stres 
ilişkisinin olmadığını, diğer nörotransmitterlerden 
vazoaktif intestinal peptid (VÎP) ve CGRP'in iliş
kili olduğunu bildiren çalışmalar da vardır (45). 
Psoriatik deriyle, normal ve lezyonsuz derinin 
karşılaştırıldığı bir çalışmada hem mast 
hücrelerinin, hem de mast hücre-sinir bağlantısının, 
psoriatik derinin bazal membran tabakasında ve 
dermal papillalarda arttığı tespit edilmiştir (46). 
Özdamar ve arkadaşları çalışmalarında psoriasis 
lezyonlarında mast hücre sayısının arttığını göster
mişlerdir (47). 

Angiogenez : Mast hücreleriyle angiogenez 
arasındaki bağlantı, hem normal kan damarı gelişi
minde hem de patolojik kan damarı gelişiminde bu
lunur (48). Endotelyal hücreleri etkileyen ve yeni 
damar oluşumunu stimüle eden trombosit kaynaklı 
büyüme faktörü-AB (PDGF-AB), vasküler en-
dotelial hücre büyüme faktörü (VEGF) ve temel fıb-
roblast büyüme faktörü (BFGF) mast hücrelerinin 
angiogenez alanına toplanmasına neden olurlar 
(49). Angiogenez birçok basamaktan oluşan bir 
süreçtir. İn vivo kapiller endotelyal hücrelerin mig-
rasyonu bu süreçte önemlidir. Mast hücrelerinin 
etkisi de spesifik olarak bu hücreler üzerinedir (50). 
Bu olayda etkili mast hücre ürünleri heparin 
(50,51), TNF-alfa (52) ve histamindir (3). Angioge-
nezde mast hücrelerinin rolüyle ilgili olarak; mast 
hücrelerinden heparinin yavaş salımmıyla mat-
riksin hazırlandığı, kapiller tomurcukların bu mat-
riks sayesinde kolaylıkla hedeflerine doğru hareket 
ettikleri ileri sürülmektedir (51). Yeni başlayan he-
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manjiomlarla, uzun süredir devam eden heman-
jiomların karşılaştırıldığı bir çalışmada uzun süreli 
hemanjiomlarda mast hücre sayısının daha fazla 
olduğu belirlenmiş ve bu nedenle mast hücrelerinin 
damarların gelişiminden çok matürasyonuyla ilgili 
olabileceği bildirilmiştir (53). Buna karşın bir baş
ka çalışmada ise proliferasyon gösteren heman
jiomlarda mast hücre sayısı artmış olarak saptanmış 
ve hemanjiomlarm proliferatif fazında mast hücre 
ürünlerinin önemli olabileceği, tedavide de mast 
hücre inhibitörlerinin değer taşıyabileceği ileri 
sürülmüştür (3). 

Deri Tümörleri: Mast hücrelerinin tümör 
çevresinde artmış sayıda olduğu uzun süredir bilin
mesine rağmen, bunun fonksiyonel önemi tam 
olarak bilinmiyordu. Flynn ve arkadaşları gelişen 
karsinoma ile mast hücresi yoğunluğu arasında 
pozitif korelasyon olduğunu, karsinogenezisin in-
düklendiğini kimyasal deneylerle göstermişlerdir 
(54). Tümör hücrelerinin mast hücrelerinin de-
granülasyonunu ve heparin salımmım indüklediği 
ve mast hücresi kaynaklı heparin, histaminin in vit
ro endotelyal hücreler için mitojenik olduğu sap
tanmıştır (55). Aynı vazoaktif ürünler angio-
genezde de yer alırlar ve tümörün büyümesinde an-
giogenezde önemli rol oynamaktadır (56). 
Bazosellüler karsinomaların (BCC) fıbrozisle bir
likte olduğu, tümör adalarının çevresinde devamlı 
bir band tarzında tip IV ve V kollajen ve laminın 
olduğu saptanmış ve özellikle morfea benzeri BCC ' 
de kollajen sentezinin arttığı gösterilmiştir (54). 
Cohen ve arkadaşları morfea benzeri B C C de diğer 
B C C tiplerine göre daha fazla sayıda mast hücresi 
tespit etmişler ve artmış sayıdaki mast hücrelerinin 
degranülasyonunun peritümöral fıbrozisden sorum
lu olduğunu ileri sürmüşlerdir (54). 
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