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ÖZET 
 

Kemik iliğinden köken alan mast hücreleri sadece allerjik ve immunolojik reaksiyonlarda değil enflamasyon 
olaylarında da rol alan hücrelerdir. Bundan dolayı mast hücreleri sadece IgE’ye bağlı aktivasyonunun yanı 
sıra nörotransmiterler, ve sitokinlerle de aktive olarak granül içeriklerini ya da yeni sentezledikleri 
medyatörleri hücre dışına vererek enflamasyon reaksiyonlarında da rol alırlar. İnterstisiyel sistit, iltihabi 
barsak hastalığı ve atopik dermatit gibi bazı nöroenflamatuar hastalıklarda mast hücrelerinin alerjik 
reaksiyon olmadan aktive olduğu ve bu hastalıkların etiyolojisinde rol aldıkları düşünülmektedir. Bu derleme 
yazısında mesane, deri ve gastrointestinal sistemde insan ve deneysel hayvan modellerindeki enflamasyon 
reaksiyonlarında mast hücrelerinin rolü değerlendirilmiştir. 
 

Anahtar Kelimeler: Mast hücresi, Enflamasyon, Deneysel 
 

ROLE OF MAST CELLS IN INFLAMMATION: REVIEW OF STUDIES ON HUMAN 
AND EXPERIMENTAL ANIMAL MODELS 

 

ABSTRACT 
 

Mast cells derived from bone marrow have a pivotal role not only in allergic and immunologic reactions but 
also in inflammatory reactions. Hence, the mast cells besides the activation of IgE, are activated with 
neurotransmitters and cytokins. As a result of these reactions, the mast cells are activated and release the 
present granule contents or newly (de novo) synthesized mediators to extracellular environment, 
participating in the inflammatory reactions. Hence, in the pathogenesis of diseases such as interstitial cystitis, 
inflammatory bowel disease and atopic dermatitis where an allergic basis is not assumed, it was shown that 
mast cells are activated and play a role in the inflammation process. In this review, the leading role of mast 
cells in the urinary bladder, skin, and gastrointestinal system, is discussed and evaluated in human and 
animal models. 
 

Keywords: Mast cell, Inflammation, Experimental 
 
GİRİŞ 
 

Mast hücreleri ilk kez Ehrlich tarafından 
(1878) Almanca “mastzellen-yiyen hücre” 
anlamında büyük granüllere sahip bağ doku 
hücreleri olarak tanımlanmıştır. Bu hücrelerin 
dolaşım kanındaki bazofillerle benzer yapısal 
özellikler göstermesinden dolayı mast 
hücrelerinin dokudaki bazofiller olduğu 
düşünülmüştür. Ancak her iki hücre kemik 

iliğindeki farklı kök hücrelerinden köken 
alırlar. Yapılan çalışmalar her iki hücrenin 
CD34 molekülünü sentezlediğini ve IgE 
reseptör pozitif (FCeRI+) kemik iliği öncü 
hücrelerinden köken aldığını göstermiştir1. 
Mast hücrelerinin gelişimi, farklılaşmasını, 
çoğalmasını, adhezyonunu, dokulara göçünü, 
aktivasyonunu ve canlılığını sürdürmesinde 
en etkili olan kemotatik faktör kök hücre 
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faktörü (Stem cell factor=SCF= c kit ligand) 
dür2. Mast hücreleri alerjik reaksiyonlarda IgE 
yüzey reseptörlerinin (FcqRI) çapraz 
bağlanmasıyla aktive olarak degranüle olur ve 
histamin, sitokin ve proteolitik enzimler gibi 
vazoaktif, proenflamatuar ve nosiseptiv 
medyatörlerin salınmasına sebep olur3,4. Son 
yapılan çalışmalarda mast hücrelerinin 
anafilaktik reaksiyonlardan başka bazı 
hastalıklarda da aktive olduğu bildirilmiştir5. 
 

 
Mast Hücrelerinin Morfolojik Özellikleri 
 

Mast hücreleri insanda yaklaşık 30 µm, 
kemirgenlerde 3.5 –22 µm büyüklüğünde 
olup sitoplazmalarında yaklaşık 50 – 500 
salgı granülü içeren hücrelerdir6. Genellikle 
gastrointestinal sistem mokozasında, solunum 
yollarında, deride, mesanede ve merkezi sinir 
sisteminde kan ve lenf damarlarına ve 
periferik sinir sistemine komşu bölgelerde 
yerleşirler7–9. Histolojik olarak toluidin 
mavisi gibi metakromatik boyalarla, 
kloroasetat esteraz aktivitesiyle, alsiyan 
mavisi-safranin ikili boyaması ile ve anti-
triptaz ve anti-kimaz immunohistokimya 
teknikleri ile gösterilebilirler. Mast hücreleri 
doku içindeki lokalizasyonlarına bağlı olarak 
polihedral, fusiform, oval ve dikdörtgen 
şekillerinde bulunabilir. Nukleusları da 
genellikle yuvarlak veya oval olup periferik 
yayılmış heterokromatini vardır10. Mast 
hücreleri, histokimyasal özellikleri, histamin 
depolarının durumu, proteoglikan ve nötral 
proteazları içeren granül durumu ve tetikleyici 
ve inhibe edici ilaçlara karşı verdikleri 
yanıtlara göre alt tiplerine ayrılır11-14. Bu 
özelliklerine göre kemirgenlerde bağ doku 
mast hücresi ve mukozal mast hücresi olmak 
üzere iki çeşit mast hücresinin olduğu 
belirtilmiştir. Bağ doku mast hücreleri 
safranin pozitif granüller içerir ve submukozal 
alanlarda lokalize olurlar, mukozal mast 
hücreleri de mukozal alanda lokalize olup 
safranin negatiftirler. Bu iki hücre farklı 
proteinazları sentezleyebilme yeteneğindedir. 
Mukozal mast hücreleri interlökin (IL)-3 ve 
IL-4’ten etkilenirken bağ doku mast hücreleri 
bu interlökinlerden etkilenmezler15. İnsanda 
ise bağ doku mast hücreleri ve mukozal mast 
hücreleri triptaz ve kimaz içeriklerine göre 

triptaz içerenler triptaz mast hücreleri olarak 
adlandırılıp, alveollerde ve ince barsak 
mukoza tabakasında lokalize olurlar, triptaz 
ve kimaz içerenler de triptaz-kimaz mast 
hücreleri olarak adlandırılıp deri ve ince 
barsak submukoza tabakasında lokalize 
olurlar, ayrıca bu hücreler karboksipeptidaz 
ve katepsin G proteaz da içerirler16. 
 

 
Mast Hücrelerinin Medyatörleri 
 

 
Mast hücreleri uyarıldıklarında hücre içindeki 
medyatörleri dışarı verir. Bunlardan 
depolanan medyatörler grubundan olan 
histamin, histidin üzerinden sentezlenir ve 
insanda mast hücrelerinde ve az sayıda 
bazofillerde bulunduğu için mast hücre 
degranülasyonunun işaretleyicisi olarak 
kullanılabilir. Depolanan diğer granüller 
arasında heparin ve proteoglikan 
bulunmaktadır17. Bunlar sülfat gruplarıyla 
mast hücre granüllerine histamin, proteinazlar 
ve hidrolazları bağlamak için destekleyici 
matriks olarak görev alırlar. Nötral proteazlar 
da depolanan medyatörlerdendir. Mast hücre 
triptazı, kimazı ve karboksipeptidazı mast 
hücre degranülasyonunda görülebilen 
işaretleyicilerdir16. Depolanmayan grupta 
bulunan medyatörler grubunda ise 
eikozanoidler ve trombosit aktive edici faktör 
(platelet activating factor-PAF) 
bulunmaktadır. Eikozanoidler grubunda 
insanda sentezlenenler arasında prostaglandin 
D2 (PGD2) ve lökotrienler bulunmaktadır18. 
Mast hücre medyatörleri arasındaki üçüncü 
grup ise hem depolanananlar hem de de novo 
sentezelenenler olup bunlar arasında sitokinler 
bulunur. Bunlardan IL–4, IL–5, IL–6 ve 
tümör nekrotik faktör (TNF)- α’nın nazal 
mukozada ve bronşlardaki mast hücrelerinde 
bulunduğu gösterilmiştir. Bundan başka diğer 
interlökinlerin (IL-1, IL-3, IL-b, IL-3, IL-8, 
IL-9, IL-10, IL-13, IL-16, IL-18, IL-25) ve 
koloni uyarıcı faktörlerin yanısıra (colony-
stimulating factor = CSF), granulosit –
monosit CSF (GM-CSF), bazik fibloblast 
büyüme faktörü (basic fibroblast growth 
factor=b-FGF) ve sinir büyüme faktörü (nerve 
growth factor=NGF) gibi büyüme 
faktörlerinin de olduğu gösterilmiştir19,20. 
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Mast Hücrelerinin Uyaranları 
Mast hücrelerini uyaran birçok faktör vardır. 
Bunlardan mast hücre degranülasyonuna 
sebep olanlar arasında öncelikleIgE ve 
antijenler gelir. Diğer mast hücre uyaranları 
arasında anafilatoksinler (C3a and C5a), 
bakteriler (Escherichia coli), kimyasallar 
(deterjanlar, besin katkı maddeleri/ 
preservatifleri), ksenoöstrojenler, radyolojide 
kullanılan kontrast maddeler, sitokinler (IL-1, 
IL-2, IL-4, TNF-a), ilaçlar (lokal anestetikler, 
nöromusküler bağlantı blokerleri, opioidler), 
serbest radikaller, büyüme faktörleri (NGF, 
SCF), hormonlar (adreno kortikotrop hormon 
= ACTH, kortikotrop salıverici hormon = 
CRH, östradiol, parathormon) nöropeptitler 
(bradikinin, kalsitonin geni ilişkili peptit = 
CGRP, nörotensin= NT, p maddesi = 
substance P (SP), vazoaktif intestinal 
polipeptit=VIP), nörotransmitterler 
(asetilkolin), fiziksel şartlar (soğuk, egzersiz, 
basınç), radyasyon, toksinler (bakteriler, 
böcekler, bitkiler, vb) ve virüsler (kızamık, 
grip vb) sayılabilir21. 
 

Mesane Enflamasyonu ve Mast Hücreleri  
 

Steril bir mesane hastalığı olan interstisyel 
sistit (İS) ile mast hücreleri arasında ilişki 
olduğu çeşitli çalışmalarla gösterilmiştir. İS 
kadınlarda daha çok görülen ve idrara sık 
çıkma, suprapubik/pelvik ağrı gibi klinik 
semptomları olan bir hastalıktır. 
Semptomların menapoz öncesi kadınlarda 
%40–50 oranında periodik olarak kötüleştiği 
ve bunu psikolojik ve fiziksel stresin 
çoğunlukla kötüleştirdiği bildirilmiştir22. İS’li 
bazı kadınlarda endometriozis ve kronik 
pelvik ağrı, yaklaşık %50’den fazlasında 
iltihabi barsak hastalığı, yaklaşık %30’unda 
da fibromiyalji ve romatoid artrit bulunduğu 
bildirilmiştir23. Ülseratif tip olmayan İS’li 
hastaların biyopsilerinde değişik oranlarda 
mesane enflamasyonu vardır24. İS’li hastaların 
biyopsilerinde mukoza hasarı25 ve aktive 
olmuş mast hücrelerinin sayısında artış26 
gösterilmiştir. İS’li hastalarda mast 
hücrelerinin sinir sonlanmalarının 
komşuluğunda27 yerleştiği, bazılarının SP 
pozitif olduğu28 ve nörokinin (NK) reseptör 
ekspresyonunun yüksek olduğu29 
gösterilmiştir. In vivo hayvan çalışmaları 

kemirgenlerde akut stresin mast hücre 
aktivasyonunu arttırdığı ve nörotensin (NT) 
reseptör antagonistinin30 bu aktivasyonu 
engellediği gösterilmişitr. Akut soğuk-
hareketsizlik stresinin31 ve kronik soğuk 
stresinin32 mast hücre artışına ve 
aktivasyonuna ve aynı zamanda sinir lifleri 
hacmi artışına33, kronik sudan kaçınma 
stresinin de aynı şekilde mast hücre 
aktivasyonuna sebep olduğu34 gösterilmiştir. 
Akut soğuk immobilizasyon stresi ve SP 
birlikte veya SP tek başına uygulandığında 
mast hücre artışına sebep olduğu ve kapsaisin 
ile periferik sinif lifleri inhibisyonu35 ve NK 
reseptör antagonisti uygulandığında bu artışın 
engellendiği bildirilmiştir36 (Resim 1). Gerek 
insan çalışmaları gerekse de deneysel 
çalışmalarda mesanede sinir lifleri ile mast 
hücre ilişkisi ortaya konulmuş İS gibi 
enflamatuvar hastalıkların stres şartlarında 
sinir liflerinin aktivasyonu üzerinden mast 
hücrelerini aktive ettiği ve böylece mesane 
semptomlarının da kötüleştiği 
düşünülmektedir. 
 

Gastrointestinal Sistem Enflamasyonu ve 
Mast Hücreleri  
 

Gastrointestinal sistemde lokal sinir 
sonlamaları ile mast hücreleri arasında ilişki 
olduğu bildirilmiş özellikle bakteriyel barsak 
enfeksiyonlarıyla mast hücreleri arasında 
ilişki37 üzerinde durulmuştur. Mast hücreleri 
intestinal nöronlara yakın lokalize olur38,39. 
Mast hücreleri ani hipersensitivite40,41, akut 
stres42, Clostridium difficile43 enfeksiyonları 
ve iltihabi barsak sendromu gibi olgularda rol 
alır. Etanol ile oluşturulmuş gastik ülserde 
mast hücre artışı (Resim 2) gözlenmiştir44. 
Mukozal benzeri mast hücrelerinin SP aracılı 
nöronlar üzerinden fonksiyonel ilişkileri 
vardır45 ve NK–1 reseptörlerini eksprese 
ederler46. Clostridium difficile ile indüklenmiş 
barsak enflamasyonlarında nörotensin (NT) 
rol alır ve mast hücre aktivasyonu olur47. 
Besin alerjilerinde48 ve iltihabi barsak 
sendromunda49 nöroimmün interaksiyonlar 
vardır ve fiziksel ve fizyolojik stresler de bu 
durumlarda rol oynar50. Hem akut hem de 
kronik stresin gastointestinal sistemde 
mukozal hasara51 sebep olduğu gösterilmiştir. 
Kronik stresin kolon epitelyum geçirgenliğini 
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ve mast hücre uyarılmasını arttırdığı, ancak 
mast hücre yoksunluğu gösteren farelerde 
bunların görülmediği bildirilmiştir52. Ayrıca 
stres oluşturulmuş modellerde mast hücre 
aktivasyonuna bağlı olarak bakteriyel 
yapışmayı arttırdığı bildirilmiştir53.Yukarıda 
belirtilen olaylar CRH’ya bağlıdır ve ayrıca 
mast hücre degranülasyonu üzerinden 
intestinal vasküler geçirgenlik artışına sebep 
olur54. İltihabi barsak hastalığı olan hastalarda 
mast hücrelerinin aktive olduğu55 ve hem 
barsak hem de mesane hastalığı olan 
hastalarda56 sayılarının arttığı bildirilmiştir. 
 

Deri Enflamasyonu ve Mast Hücreleri 
 

Deri mast hücreleri duysal sinir sonlanmaları 
komşuluğunda yerleşir57 ve NT58 ve SP gibi59 
nöropeptitler tarafından uyarılır. Atopik 
dermatit ve psoriasis gibi dermatozların 
stresle aktive olduğu ve ilerlediği 
belirtilmiştir60. Akut stresin aynı zamanda 
egzema61, ve akne vulgarisi62 de tetiklediği 
bildirilmiştir. Deride CRH ve ona özgü 
reseptörler63 olmasından ve CRH–2 
reseptörlerinin stres indüklü alopesi seyrini 
kötüleştirmesinden64 dolayı derinin kendi 
hipotalamik–pituiter–adrenal (HPA) aksının65 
olduğu belirtilmiştir. Akut immobilizasyon 
stresinin derideki vasküler geçirgenliği 
arttırdığı gösterilmiştir, bu etkinin CRH 
reseptör antagonisti ve NT reseptör 
antagonisti kullanıldığı durumlarda ve mast 
hücre yoksunluğu olan farelerde66,67 bu artışın 

olmadığı görülmüştür. Bunun yanında soğuk-
hareketsizlik stresinin ve SP’nin mast hücre 
aktivasyonunu arttırdığı, SP reseptör (NK-1) 
antagonistinin bu aktivasyonu engellediği68, 
akut ve kronik sudan kaçınma stresinin69 mast 
hücre aktivasyonuna (Resim 3) sebep olduğu 
ve melatonin uygulamasının da HPA aksını 
düzenleyerek mast hücre aktivasyonunu 
engelleyebileceği bildirilmiştir. Aynı stres 
modelinde lökotrien reseptör antagonisti 
uygulandığında mast hücre aktivasyonunun 
engellendiği gözlenmiştir (Yayınlanmamış 
veri).Yine aynı stres modelinde sulu sarımsak 
ekstresinin antioksidan mekanizmalar 
üzerinden mast hücre aktivasyonunu 
engellediği gösterilmiştir70. Kronik 
enflamatuar deri hastalıklarında da HPA 
aksının bozulmasından dolayı stres şartlarında 
hastalarda immunoregülasyonun bozulduğu 
bildirilmiştir71. 
 

Sonuç 
 

Sonuç olarak immünolojik hücrelerden olan 
ve kemik iliğinden köken alan mast hücreleri, 
deneysel enflamasyon modellerinde aktif 
olarak rol alan alerjik olmayan enflamatuvar 
mesane, gastrointestinal sistem ve deri 
hastalıklarının etiyolojisinde rol alabilecek 
hücrelerdir. Yapılan deneysel çalışmalar 
sonucunda stresin çeşitli dokularda mast 
hücrelerinde belirgin artışa neden olduğunun 
gözlenmesi sistemik olarak gelişen patolojinin 
temelini oluşturuyor gibi düşünülebilir. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Resim 1: A: Sıçan mesane mukozasında granüllü (ok başı) ve degranüle olmuş (ok) mast hücreleri, asitli tolüidin
mavisi boyaması, orijinal büyütme:X1000 (F Ercan, Ş Çetinel, N Erin, H Aydın, T Parker, C Hürdağ, K Parker, T
Mayhew: The volume of nerve fibers in the stress-induced urinary bladder of adult rats following capsaicin treatment.
Urologia Intertnationalis, 71(4): 393 -398. 2000) B: Elektron mikroskopi düzeyinde urotelyum hücreleri arasına göç
etmiş mast hücreleri (m) ve mast hücre granülleri (ok). Bar: 2µm (F. Ercan, N. Erin, Ş. Oktay: Role of afferent neurons
in stress induced degenerative changes of the urinary bladder. Journal of Urology, 165 (1): 235 -239, 2001) 
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Resim 2: Sıçan midesinde granüllü (ok ) ve degranüle olmuş mast hücreleri. Toluidin mavisi
boyaması, orijinal büyütme: X400 (Jahovic N, Öğünç AV, Güzel E, Ars D, Ercan F, Erkanlı G,
Yeğen BÇ, Yalçın AS. Whey pretreatment ameliorates gastric and hepatic oxidative damage in
ethanol-induced gastric ulcer via a neutrophil-dependent mechanism. Marmara Medical Journal
2005; 18(2):64–70.) 

Resim 3: Sıçan dermisinde granüllü (ok başı) ve degranüle olmuş (ok) mast hücreleri. Asitli
tolüidin mavisi boyaması, bar: 100 µm, küçük resim: 25 µm (E. Çikler, F. Ercan, Ş. Çetinel, G.
Contuk, G. Şener: The protective effects of melatonin against water avoidance stress-induced
mast cell dgranulation in dermis. Acta Histochemica, 106: 467-475) 
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