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Ozet

Mast hiicreleri, nondiferansiye kemik iligi hiicresinden
koken alan, ayrica mononiikleerfagositer sistem hiicrelerinden
diferansiye olabilen hiicrelerdir. Hemen hemen biitiin organ-
larda bulunurlar. Bu yazida, iirtiker ve mastositoz disindaki bir
grup dernmiatozda mast hiicrelerinin rolii incelenecektir.
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Ilk defa 1877 yilinda P. Eririich tarafindan
tanimlanan mast hiicreleri, immun bir organ olan
derinin 6nemli hiicrelerinden biridir (1-3).

Nondiferansiye kemik iligi ana hiicresinden
koken alan (2,3), ayrica kan monositleri ve doku
makrofajlar1  gibi mononiikleer fagositer sistem
hiicrelerinden diferansiye olabilen (2) mast
hiicreleri; sitoplazmalarmda metakromatik boyanan
graniiller (1-4) ve hiicre yiizeyinde Ig E'nin baglan-
masini saglayan glikoprotein yapida reseptorler
tasirlar (2-4). Hemen hemen biitiin organlarda bu-
lunan mast hiicrelerinin iki farkli tipi vardir. Deride
(mm3'de 5000-10000 arasinda); yogun olarak sub-
papiller, perivaskiiler, perindral ve periadneksial
yerlesimli tipi "Bag dokusu mast hiicresi", akciger
ve sindirim sisteminde goriilen tipi ise "Mukoza
mast hiicresi" olarak isimlendirilir. Bu iki tip

arasinda nonallerjik uyaranlara yanitlan, sal-
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. Summary

Mast cells originate from nondifferentiated bone marrow
cells or differentiate from mononuclear phagocytic system
cells. They'refound in nearly all organs. This review is about
role of mast cells in some dermatoses except urticaria and
mastocytosis.
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giladiklari mediatorler ve boyanma o&zellikleri
yoniinden farkliliklar olmasina ragmen, birbirlerine
donlisme kapasitesine de sahiptirler (1-3,5).
Boyanma o6zellikleri arasindaki farkliliklar; grandi-
lerinde bulunan proteoglikan igeriklerindeki
degisiklige baglidir. Bag dokusu mast hiicrelerinde
proteoglikanlardan baslica heparin, diger mast
hiicresi tiriinlerinden histamin (2,3), nétral proteaz-
lardan triptaz, kimaz, karboksipeptidaz ve katepsin
G (1,3,6,7) bulunurken, mukoza mast hiicrelerinde
proteoglikanlardan kondroitm siilfat, ayrica az mik-
tarda histamin, triptaz, karboksipeptidaz (1,7) tespit
edilir.

Mast hiicresi iriinleri proteoglikanlar disinda
baslica ii¢ gruba ayrilabilir; 6dnceden iiretilen medi-
atorler, lipid metabolitler ve sitokinler. Mast hiicre-
si drlinleri ve fonksiyonlar1 Tablo I'de gosteril-
mistir (8).

Mast hiicreleri hem immun hem de nonimmun
uyaranlara yanit olarak graniillerini kaybederler
(Degraniilasyon) (1-3). Bu uyaranlar Tablo 2'de
gosterilmistir (1,2). Ultrastriiktiirel olarak iki farkli
tip degraniilasyon tespit edilmistir. Birincisi Ig E'
ye bagli reaksiyonlarda goriilen, graniillerin hizla
sismeleri ve ani mediatdr sahmmiyla karakterize
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Tablo 1. Insan mast hiicresi iiriinleri

MEDIATOR

Histamin HI :

H2 :

PG D2

LT C4
LT D4
LT E4
PAF

ECF-A
ECF-Oligopeptidler
HNW-NCF

Triptaz

Kimotripsin benzeri proteaz
Arilsiilfatazlar

N-Aseiil B-D Glukozaminidaz
B Glukuronidaz

Heparin

FONKSiYONLARI

Vazoaktif ve Diiz Kas Kasic1 Aktiviteleri

Veniil permeabilitesinde artig, diiz kas kasilmasi, eozinofil ve notrofil kemotaksisinin artigi, nazal
mukoza sekresyonunun stimiilasyonu,

Veniil permeabilitesinde artis, gastrik asit sekresyonunda artig, hava yolu mukus iiretiminde artis,
kardiak hiz ve kontraksiyon giiciinde artis, nodtrofil ve eozinofil kemotaksisinin inhibisyonu,
supresdr T lenfositlerin stimiilasyonu,

Vazodilatasyon, vazopermeabilite artigi, diiz kas kasilmasi, notrofillerin kemokinezisi, trombosit
kiimelenmesinin inhibisyonu,

Vazokonstriksiyon, vazopermeabilite artisi, diiz kas kasilmasi,

Vazodilatasyon, vazopermeabilite artisi, diiz kas kasilmasi,

Vazodilatasyon, vazopermeabilite artisi, diiz kas kasilmasi,

Vazokonstriksiyon, vazopermeabilite artisi, bronkokonstriksiyon, notrofillerin kemotaksisi ve
kiimelenmesi, trombosit kiimelenmesi ve sekresyonu,

Kemotaktik Faktorler

Eozinofil ve nétrofillerin deaktivasyonu ve kemotaksisi,
Eozinofil ve nétrofillerin deaktivasyonu, kemotaktik atraktani,
Notrofillerin deaktivasyonu ve kemotaktik atraksiyonu,

Enzimler
Proteolizis, C3a iiretimi,yiiksek molekiillii kininojenlerin inaktivasyonu,

Proteolizis, anjiotensin doniistimii,

Aromatik stlfatlarin ve stilfonlarin boliinmesi,
Glukozamin artiklarinin ayrilmasi,
Glukronid artiklarinin boliinmesi,

Proteoglikan
Antikoagiilan,antitrombin 3 etkisi,kompleman aktivasyonunun inhibisyonu, histaminaz aktivite
artigt, diger mediatdrlere baglanmasi (8).

Tablo 2. Mast Hiicre uyaranlari

immunoljik uyaran (Ig E),

Fiziksel uyarilar (sicak, soguk, mekanik, giines 15181),

Adenozin trifosfat (ATP),
Alkol,

Baharatli besinler,

Belli peynir tiirleri,

Ilaglar (asetil sahsilik asit, morfin, kodein, polimiksin B, rontgen kontrast maddeleri, kas gevseticiler, tiyamin, d-tubokiirarin, kinin,
skopolamin, gallamin, dekametonyum, ACTH, 0Ostrojen, rezerpin),

Bakteri toksinleri,

Bakterilerin salgiladiklar1 biyolojik polipeptidler (askaris ...),
Bocek ve yilan zehirleri, fosfolipaz A ve C, C3a, C5a ( kompleman anafilatoksinler).
Cesitli deniz trlinlerindeki (1stakoz, morina baligi, istiridye, denizanasi) biyolojik polipeptidler,

Compound 48/80,dekstran,

Kalsiyum iyonofor A 23187 ( 1,2).

tipdir (9). Biilloz pemfigoid gibi kronik durumlarda karsilagip capraz bag olusturunca, kalsiyumun

ise azar azar mediator salinimi vardir (9,10). hiicre igine girmesine neden olan biyokimyasal

Mast hiicreleri erken tip asirt duyarlilik reak- olaylar zinciri baslar. Hiicre membran1 aktive olur.
siyonlarinda santral rol oynarlar. Mast hiicrelerine CAM? diizeyi artar, mast hiic'relerlr%de dahaiénce
Fc parcalariyla tutunmus olan 2 Ig E bir antijenle iiretilip, depolanmis veya yeni iretilen mediator-
168
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ekil 1. Mast hiicresi aktivasyonunun semas: (8).
lerin salmimi gerceklesir (3,4). Bdylece irnmun organa ve igerdigi mediatorlere gore degisir (11).
yanitin erken fazi olusur. Mast hiicresinin aktivas- Mediator salmimi sonucu damar gegirgenligi artar,
yonu Sekil 1'de gosterilmistir (8). Bu ddonemde adhezyon molekiilleri indiiklenir, kemotaktik fak-
olusan semptomlar mast hiicrelerinin bulundugu torlerin etkisiyle dokuda nd&trofil, mononiikleer
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hiicreler ve daha az oranda eozinofiller toplanir.
Boylece allerjik reaksiyonun ge¢ donemi baglar
(12).

Mast hiicreleri ayrica sicak, soguk, basing
gibi fiziksel uyarilar, t'Sa. g¢esitli ilaglar, com-
pound 48/80, kalsiyum iyonofor A 23187 gibi
maddelerle nonimmunolojik yoldan da degraniile
olurlar (8).

Folkovv ve arkadaslari periferik duyusal sinir-
lerle mast hiicrelerini igeren lokal bir néroeffektor
birimin varligini ve ndrotransmitterlerin lokal
salinimmin mast hiicresi ve damar fonksiyonunu
etkiledigini bildrmislerdir (13). Bu ndrotransmitter-
lerden substans P, kalsitonin geniyle iliskili peptid
(CGRP) mast hiicrelerinden histamin salmimma,
damar gecirgenliginde artisa neden olur (11,14-
17).

Mast hiicrelerinin patogenezinde asir1 du-
yarlilik reaksiyonun yer aldigi iirtiker ve bir mast
hiicre hastalig1 olan mastositozdaki rolii iyi bilin-
mektedir. Bu yazida iirtiker ve mastositoz disindaki
bir grup dermatozda mast hiicrelerinin roli ince-
lenecektir.

Kronik Idyopatik Urtiker: Mast hiicrelerine
baglt Ig E ile allerjenin ¢apraz bag olusturmasi
sonucunda, mast hiicresinin aktive olmasi kronik
idyopatik iirtiker patogenezini agiklamakta yeterli
degildir. Yapilan g¢aligmalarda kronik idyopatik {ir-
tikerli hastalara kendi serumlar1 intradermal olarak
enjekte edildiginde yaklasik % 60'inda iirtiker lez-
yonu gelistigi tespit edilmis ve bu durumun hasta-
larin kaninda dolasan, serum histamin salgilatici
faktorlerin varligina bagli oldugu diistinilmistir
(18). Kronik idyopatik {rtikerli hastalardan bir
grubunun kaninda yiiksek affiniteli Ig E resep-
toriiniin alfa subiinitine karsi, Ig G yapisinda, his-
tamin salgilatan bir otoantikor saptanmis ve bu
grupda hastaligin ¢apraz bagh Ig E reseptdrlerinin
otoantikorla indiiklenmesine bagli oldugu ileri
stirtilmiistiir (18-20).

Atopik Dermatit: Atopik dermatit genetik
olarak belirlenmis inflamatuar bir hastaliktir.
Patogenezi kesin olarak aydinliga kavusmamissa
da, inflamatuar olaylarin mast hiicrelerinden
basladigi, ancak eozinofil, monosit ve T lenfosit-
lerin (CD 4 tipi) de rollerinin oldugu ileri
siriilmektedir (21). Mast hiicrelerinin allerjik
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yanitin erken faz semptomlarindan sorumlu olan
histamin, proteaz ve eikosanoidlerin kaynagi ol-
mast ve son zamanlarda gesitli sitokinleri 6zellikle
Ig E sentezinde 6nemli rol oynayan IL 4' i sente-
zlediginin  anlasilmasi  patogenezdeki roliini
destekleyen bulgular olarak bildirilmektedir (22).
Atopik dermatitdeki ekzematdz reaksiyonlarin Ig E'
ye bagli ge¢ faz reaksiyonuna bagli olabilecegi,
mast hiicre degraniilasyonu ve histamin salinimmin
bu dénemde de goriilebilecegi, histaminin H2 re-
septorlerini tagiyan lenfositleri inhibe ederek hiicre-
sel immuniteyi baskilayabilecegi ileri siirilmekte-
dir (23).

Ayrica atopik dermatit patogenezinde;
miyelinize olmayan afferent deri sinir liflerinde
histamin reseptorlerinin az sayida oldugu, bunun da
deri mast hiicrelerinden fazla miktarda histamin
salinimiyla kompanze edildigi (24), bunun yamsira
periferik sinir bandlan i¢indeki mast hiicrelerinin
degraniilasyonunun ve sinir bandlarinin 6deminin

kasinmay1 baslattigi (25) ileri siiriilmektedir.

Allerjik Kontakt Dermatit Allerjik kontakt
dermatit reaksiyonlarinda asil rol oynayanlar
Langerhans hiicreleri ve keratinositlerdir (26).
Mast hiicrelerinin katilimi T lenfositlere bagh
goziikmekte ve olasilikla solubl
gerceklesmektedir (3).

lenfokinlerle

Norofibromatozis Norofibrom gelisiminin
erken doneminde veya hizli biiyiime asamasinda
deride ¢ok sayida mast hiicresinin tespit edilmesi
ve siddetli kasinmanin bulunmasi, patogenezde
mast hiicrelerinin rol oynadigini diisiindiirmekte
(27) ve mast hiicresi kaynakli mediatorlerin norofib-
rom gelisiminde biiyiime faktori olarak etkili

oldugu ileri siiriilmektedir (28).

Riccardi norofibromatozisli hastalart mast
hiicre stabilizatorii olan ketotifenle tedavi etmis ve
norofibrom gelisiminde azalma oldugunu bildir-
mistir (27).

Biillii Dermatozlar : Biilloz pemfigoid lezyon-
1 arinda mast hiicresi toplanmasi, bazal membranda
Ig E depolanmasi, biil ve serum Ig E diizeylerinde
artiy olmasi patogenezde mast hiicrelerinin roli
oldugunu diisiindermektedir (29). Patogenezde
mast hiicreleriyle, humoral ve hiicresel immun sis-
temlerin ortaklasa rol oynadigi bir teori ileri

siriilmektedir. Bu teoriye gore; biilloz pemfigoid

T Kim Dermatoloji 1999, 9
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antijenine baglanan Ig G ile kompleman aktivasy-
onu sonucu anafilatoksinler olusmakta, bunlar da
mast hiicre degraniilasyonuna, eozinofii ve notro-
filler igin kemotaktik faktorlerin salmimma yol ag-
maktadir (3).

Pemfigus vulgarisde de mast hiicre sayisinda
bir artis bildirilmekte, patogenezdeki rolii kesin
olarak bilinmemekle birlikte; pemfigus vulgaris an-
tikorlarinin epidermis yiizeyinde antijenle bir-
lesince akantolize neden olan bazi proteazlarm
salintimin indiikledigi, mast hiicrelerinin de zengin
bir proteaz kaynagi oldugu ileri siriilmektedir (30).

Yara lyilesmesi: Normal dermisde yer almasi,
graniillerinde fibroblastlar1 stimiile edici ¢ok sayida
sitokini ve iyilesme siiresince ekstraselliiler matriks
olusumuna katilan proteaz gibi enzimleri igermesi,
kollajen sentezine 6nemli etkilerinin olmas1 yara
iyilesmesine katilimim gdsterir niteliktedir (31).
Yara iyilesmesinde etkili olan mediatdrler histamin,
heparin, TNF (3) ve trombosit kaynakli biiylime
faktorii (PDGF)'dir (32). Mast hiicreleri in vitro
yara modellerinde, fibroblastlarin goégiinii ve proli-
ferasyonunu etkileyerek kolaylastirict bir rol oy-
narlar (33). Insizyonlarm etrafindaki mast hiicre
sayisinin baslangigta azaldigi, ancak yara iyilesme-
si ilerledikge arttigi bildirilmektedir (3).

Hipertrofik skarlarda mast hiicre sayisinin da-
ha fazla olmasi ve keloid dokusunda normal skar
dokusundan daha fazla histamin igeriginin olmasi
hipertrofik skar ve keloid gelisiminde de mast
hiicrelerinin roliiniin oldugunu diisindiirmektedir

3).

Fibrozis Gosteren Hastaliklar: Tek basina fib-
rozise neden olmamakla birlikte, fibrozis ve kronik
inflamasyonla seyreden bir¢ok hastalikta mast
hiicrelerinin artmis sayida tespit edilmesi, aktif fib-
rozise katilimini diisiindiirmektedir. Bu olaya
katilan en 6nemli mast hiicresi mediatorleri heparin
ve histamindir. Heparin, fibronektin, laminin ve
trombospadin gibi ekstraselliiler matriks proteinle-
rine baglanir ve belli proteolitik enzimlerin
salmimma neden olur. Bu proteolitik enzimler de
ekstraselliiller matriks komponentlerini pargalar
(34). Histamin ise in vitro fibroblast gelisimini ve
kollajen sentezini stimiile eder (34,35).

Fibrozisin en sik goriildiigii hastalik skleroder-
madir. Hawkin ve arkadasglar1 (35) 1985' de

T KlinJ Dermalol 1999, 9
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sklerotik deride mast hiicre sayisinin arttigini,
Nishioka ve arkadaslar1 (35) sklerodermanin erken
fazinda papiller dermisde mast hiicre sayisinin art-
tigini, gec¢ fazinda ise azaldigim gostermislerdir.
Falanga ve arkadaglari da klinik olarak aktif ve in-
aktif hastalarda plazma histamin diizeyinin yiiksek
oldugunu  goéstermislerdir (36). Parlak  ve
arkadaslarinin ¢aligmalarinda da sistemik skleroz
ve morfea lezyonlarinda mast hiicre sayisinin art-
t1ig1 gosterilmistir (37). Skleroderma patofizyolo-
jisinde mast hiicrelerinin rolii su teoriyle agiklan-
maktadir; sklerodermanin inflamatuar erken dev-
resinde aktive yardimci T lenfositlerinden sal-
gilanan IL-3 ve/veya IL-4 mast hiicre sayisini
artirir. Mast hiicrelerinden kaynaklanan proteazlar
endotelyal sitotoksisiteye neden olur.Histamin ve
diger mediatorler fibroblast proliferasyonunu ve
kollajen sentezini stimiile eder. Ek olarak en-

dotelyal hiicre hasar alanlarinda toplanan trom-
bositler tarafindan salgilanan biiylime faktorleri de
kollajen sentezini uyarir. Mast hiicreleri de bu
etkiyi PAF ireterek artirirlar (3).

Eozinofilik fasiitis de mast hiicrelerinin roli
oldugu bildirilen hastaliklardan biridir. Mast
hiicrelerinin eozinofiller i¢in giigli kemotaktik me-
diatorler igerdigi bilinmektedir (38).

Sklerotik degisikliklerin goriildiigii bir baska
hastalik da porfirya kutanca tardadir (PCT).
Porfirinler ve 1s1nlama kompleman sistemini, mast
hiicrelerinden mediatdér salmimim, noétrofillerin
dermal birikimini indiikler, faktdr 12' ye bagh yolu
aktive eder. In vitro olarak mast hiicrelerine proto-
porfiri ve 1sinlama uygulanirsa, mast hiicreleri de
PG D2 iretir (39).

Psoriasis: Mast hiicrelerinin hem ydnlendirdigi
vaskiiler degisiklikler hem de ndrojenik infla-
masyondaki rolii nedeniyle psoriasis gelisiminde
yer aldigi bildirilmektedir. Psoriasis lezyonlarinda
dilate, kivrimli kapillerler ve endotel hiicre prolife-
rasyonu goriiliir. Guttat psoriasisde bu vaskiiler
degisikliklerin mast hiicre degraniilasyonu ile bir-
likte oldugu, Kobner fenomeni sonucu olusan lez-
yonlarda da mast hiicre sayisinda artis oldugu goz-
lenmistir (3). Brody (40) de eruptif guttat psoriasis-
de goriilen en erken degisikligin mast hiicre de-
graniilasyonu oldugunu bildirmistir.

Harvima ve arkadaslart 1989 yilinda psoriasis

lezyonunda dermisde triptaz pozitif mast
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hiicrelerinin artmis oranda oldugunu, aktif triptazm
stratum  korncuma kadar tespit edildigini
bildirmisler ve triptazm artmis hiicre boliinmesinde
rolii olabilecegini ilk defa tanimlamislardir (41).
Daha sonra ayni arastirmacilar lezyonlarda iist der-
misde triptaz aktivitesinin artisina karsin, kimaz ak-
tivitesi gdsteren mast hiicre sayisinin azaldigini
bildirip, bunun da biyokimyasal regiilatuar sis-
temde dengesizlige yol acabilecegini bildirmis-
lerdir (42,43).

Ayrica  psoriasis
hiicrelerinin noérojenik inflamasyondaki rolii de
onemlidir. Strese bagli terminal duyusal sinir
uglarindan substans P salmimmdan sonra, substans
P'nin mast hiicrelerine baglanarak degraniilasyona
ve inflamatuar mediatorlerin salmimma neden
oldugu, boylece psoriasisin basladigi ileri
strilmektedir (44). Buna karsin substans P ile stres
iligskisinin olmadigini, diger norotransmitterlerden
vazoaktif intestinal peptid (VIP) ve CGRP'in ilis-
kili oldugunu bildiren c¢alismalar da vardir (45).
Psoriatik deriyle, normal ve lezyonsuz derinin
karsilastirildigt  bir ¢aligmada
hiicrelerinin, hem de mast hiicre-sinir baglantisinin,
psoriatik derinin bazal membran tabakasinda ve
dermal papillalarda arttig1 tespit edilmistir (46).
Ozdamar ve arkadaslari calismalarinda psoriasis
lezyonlarinda mast hiicre sayisinin arttigini goster-
mislerdir (47).

patogenezinde  mast

hem  mast

Angiogenez : Mast hiicreleriyle angiogenez
arasindaki baglanti, hem normal kan damari gelisi-
minde hem de patolojik kan damari gelisiminde bu-
lunur (48). Endotelyal hiicreleri etkileyen ve yeni
damar olusumunu stimiile eden trombosit kaynakli
biytime faktori-AB (PDGF-AB), vaskiiler en-
dotelial hiicre biiyiime faktdrii (VEGF) ve temel fib-
roblast biiylime faktdrii (BFGF) mast hiicrelerinin
angiogenez alanina toplanmasina neden olurlar
(49). Angiogenez bir¢cok basamaktan olusan bir
siirectir. In vivo kapiller endotelyal hiicrelerin mig-
rasyonu bu siirecte Onemlidir. Mast hiicrelerinin
etkisi de spesifik olarak bu hiicreler lizerinedir (50).
Bu olayda etkili mast hiicre iriinleri heparin
(50,51), TNF-alfa (52) ve histamindir (3). Angioge-
nezde mast hiicrelerinin roliiyle ilgili olarak; mast
hiicrelerinden heparinin yavas salimmiyla mat-
riksin hazirlandigi, kapiller tomurcuklarin bu mat-
riks sayesinde kolaylikla hedeflerine dogru hareket
ettikleri ileri siiriilmektedir (51). Yeni baslayan he-
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manjiomlarla, uzun siiredir devam eden heman-
jiomlarin karsilastirildigi bir ¢alismada uzun siireli
hemanjiomlarda mast hiicre sayisinin daha fazla
oldugu belirlenmis ve bu nedenle mast hiicrelerinin
damarlarin gelisiminden ¢ok matiirasyonuyla ilgili
olabilecegi bildirilmistir (53). Buna karsin bir bas-
ka c¢alismada ise proliferasyon gosteren heman-
jiomlarda mast hiicre sayisi artmis olarak saptanmis
ve hemanjiomlarm proliferatif fazinda mast hiicre
iriinlerinin 6nemli olabilecegi, tedavide de mast
hiicre inhibitorlerinin deger tasiyabilecegi ileri
siriilmistiir (3).

Deri Timdrleri: Mast hiicrelerinin timor
¢evresinde artmis sayida oldugu uzun siredir bilin-
mesine ragmen, bunun fonksiyonel O6nemi tam
olarak bilinmiyordu. Flynn ve arkadaslar1 gelisen
karsinoma ile mast hiicresi yogunlugu arasinda
pozitif korelasyon oldugunu, karsinogenezisin in-
diiklendigini kimyasal deneylerle gostermislerdir
(54). Tiumor hiicrelerinin mast hiicrelerinin de-
graniilasyonunu ve heparin salimmim indikledigi
ve mast hiicresi kaynakli heparin, histaminin in vit-
ro endotelyal hiicreler i¢in mitojenik oldugu sap-
tanmistir  (55). Ayni vazoaktif Uriinler angio-
genezde de yer alirlar ve tiimoriin bliyiimesinde an-
giogenezde oOnemli rol oynamaktadir (56).
Bazoselliiler karsinomalarin (BCC) fibrozisle bir-
likte oldugu, tiimdr adalarinin gevresinde devamli
bir band tarzinda tip IV ve V kollajen ve laminin
oldugu saptanmis ve 6zellikle morfea benzeri BCC'
de kollajen sentezinin arttigi gosterilmistir (54).
Cohen ve arkadaglari morfea benzeri B C C de diger
BCC tiplerine gore daha fazla sayida mast hiicresi
tespit etmisler ve artmis sayidaki mast hiicrelerinin
degraniilasyonunun peritiimoral fibrozisden sorum-
lu oldugunu ileri stirmiislerdir (54).

KAYNAKLAR

1. Longley J, Duffy TP, Komi S. The mast cells and mast cells
disease. J Am Acad Dermatol 1995; 32:545-61.

2. Giines AT. Mastositozlar. In: Tiziin Y, Kotogyan A,
Aydemir EH, Baransii O, ed. Dermatoloji'de. 2. baski. Is-
tanbul: Nobel Tip Kitabevi, 1994: 693-701.

3. Rothe MJ, Novak M, Kerdel FA. The mast cell m health and
disease. J Am Acad Dermatol 1990; 23:615-24.

4. Marom Z, Casale TB. Mast cells and their mediators. Annals
of Allergy 1983; 50:367-70.

5. Wasserman SI. Mast cell biology. J Allergy Clin Immunol
1990; 86:590-3.

T Klin Dermatoloji 1999, 9



DERMATOLOJIDE MAST HUCRELERI

6. Harvima IT, Karkola K, Harvima RJ, Naukkarinen A,
Neittaanmaki H, Horsmanheimo M et al. Biochemical and
histochemical evaluation of tryptase in various human tis-
sue. Arch Dermatol Res 1989; 281:231-7.

7. Harvima IT, Horsmanheimo L, Naukkarinen A

s

Horsmanheimo M. Mast cell proteinases and cytokines in
skin inflammation. Arch Dermatol Res 1994; 287:61-7.

8. Soter NA, Austen KF. Mast cells. In Fitzpatrick TB
edit.Dermatology in General Medicine. 3rd
edition.Newyork: Mc Graw-Hill Book Co, 1987: 426-35.

9. Kaminer MS, Murphy GF, Zweiman B, Lavker RM.
Connective tissue mast cells exhibit time-dependent de-
granulation heterogeneity. Clin Diagn Lab Immunol 1995;
2:297-301.

I O.Dvorak AM, Kissell S. Granule changes of human skin
mast cells characteristic of piecemal degranulation and as-
sociated with recovery during wound healing in situ. J
LeukocBiol 1991;49:197-210.

II Tharp MD. Ig E and immediate hypersensitivity. Dermatol
Clin 1990; 8:619-631.

12. Leiferman KM, Fujisawa T, Gray BH, Gleich GJ.
Extracelluler deposition of eosinophil and neutrophil gran-
ule proteins in the Ig E mediated cutaneous late phase reac-
tion. Lab Invest 1990; 62:579-89.

13. Bjerring P. Acute experimental non-immunological skin in-
flammation-neurogenic aspects. Acta Derm Venereol 1991;
71(Suppl 71):23-8.

14. Eedy DJ. Neuropeptides in skin. Br J Dermatol
128:597-605.

1993;

15. Wallengreen J, Hakanson R. Effects of substance P, neu-
rokinin A and calcitonin gene-related peptide in human skin
and their involvement in sensory nerve-mediated responses.
Eur J Pharmacol 1987; 143:267-73.

10. Wallengreen J, Wang ZY . Interaction between tachykinins
and CGRP in human skin. Acta Derm Venereol 1993;
73:259-61.

17.Hagermark O. Peripheral and central mediators of itch. Skin
Pharmacol 1992; 5:1-8.

18,Sabroe R A, Greaves MW. The pathogenesis of chronic id-
iopathic urticaria. Arch Dermatol 1997; 133:1003-8.

19. Hide M, Francis DM, Grattan CE, Hakimi J, Kochan JP,
Greaves MW. Autoantibodies against the high-affinity Ig E
receptor as a cause of histamine release in chronic urticaria.
N Eng J Med 1993; 328: 1599-604.

20. Grattan CE, Francis DM, Hide M, Greaves MW. Detection
of circulating histamine releasing autoantibodies with func-
tional properties of anti-Ig E in chronic urticaria. Clin Exp
Allergy 1991; 21:695-704.

21.Hanifm JM. Atopic dermatitis: new therapeutic considera-
tions. J Am Acad Dermatol 1991; 24:1097-101.

22. Horsmanheimo L, Harvima IT, Jarvikallio A, Harvima RJ,
Naukkarinen A, Horsmanheimo M. Mast cells are one ma-
jor source of interleukin-4 Br J
Dermatol 1994; 131:348-53.

in atopic dermatitis.

T KlinJ Dermatol 1999, 9

Rebiay APAYDIN ve Ark.

23.Clark RAF. Cell mediated and Ig E mediated immune re-
sponses in atopic dermatitis. Arch Dermatol 1989; 125:413-
6.

24.Heyer G. Abnormal cutaneous neurosensitivity in atopic
skin. Acta Derm Venereol 1992; 176(Suppl ):93-4.

25.Sugiura H, Maeda H, Uehara M. Mast cell invasion of pe-
ripheral nerve in skin lesions of atopic dermatitis. Acta
Derm Venereol 1992; 176(Suppl):74-6.

26.Katz SI. Mechanism involved in allergic contact dermatitis.
J Allergy Clin Immunol 1990; 86:670-1.

27.Riccardi VM. Mast cell stabilization to decrease neurofi-
broma growth. Arch Dermatol 1987; 123:1011-6.

28. Nurnberger M, Moll I. Semiquantitative aspects of mast
cells in normal skin and in neurofibromas of neurofibro-
matosis type 1 and 5. Dermatology 1994; 188:296-9.

29. Grando SA, Glukhenky BT, Drannik GN, Epshstein EV,
Kostromin AP, Korostash TA. Mediators of inflammation
in blister fluids from patients with pemphigus vulgaris and
bullous pemphigoid. Arch Dermatol 1989; 125:925-30.

30. Levi-Schaffer F, Klapholz L, Kupietzky A, Weinrauch L
Shaht M, Okon E. Increased numbers of mast cells in pem-
phigus vulgaris skin lesions. Acta Derm Venereol 1991;
71:269-71.

31.Hebda PA, Collins M A, Tharp M D. Mast cells and myofi-
broblast in wound healing. Dermatol Clin 1993; 11:685-96.

32.Seppa H, Grotendorst G, Seppa S, Schiffmann E, Martin
GR. Platelet-derived growth factor in chemotactic for fi-
broblasts. J Cell Biol 1982; 92:584-8.

33.Levi-Schaffer F, Kupietzky A. Mast cells enhance migra-
tion and proliferation of fibroblasts into an in vitro wound.
Exp Cell Res 1990; 188.42-9.

34Atkins FM, Clark RAF. Mast cells and fibrosis. Arch
Dermatol 1987; 123:191-3.

35. Nishioka K, Kobayashi Y, Katayama I, Takijiri C. Mast cell
numbers in diffuse scleroderma. Arch Dermatol 1987,
123:205-8.

36. Falanga V, Soter NA, Altman RD, Kerdel FA. Elevated
plasma histamine levels Arch

Dermatol 1990; 126:336-8.

37. Parlak M, Esrefoglu M, Erdem T, Erdemli N. Skleroderma
ve mast hiicreleri. Turk J Dermatopathol 1996; 1-2:52-5.

in systemic sclerosis.

38. Falanga V, Soter NA, Kerdel FA. Increased plasma hista-
mine level in eosinophilic fasciitis. Arch Dermatol 1989;
125:805-8.

39.Lim HW. Effects of porphyrias on skin. Ciba Found Symp
1989; 146:148-53.

40.Brody I. Dermal and epidermal involvement in the evolu-
tion of acute eruptive guttate psoriasis vulgaris. J Invest
Dermatol 1984; 82:465-70.

41. Harvima IT, Naukkarinen A, Harvima RJ, Horsmanheimo
M. Enzyme and immunohistochemical localization of mast

cell tryptase in psoriatic skin. Arch Dermatol Res 1989;
281:387-91.

173

s



Rebiay APAYDIN ve Ark.

42. Harvima IT, Naukkarinen A, Harvima RJ, Aalto ML,
Neittaanmaki H, Horsmanheimo M. Quantitative enzyme-
histochemical analysis of tryptase and chymase-containing
mast cells in psoriatic skin. Arch Dermatol Res 1990;
282:428-33.

43, Harvima IT, Naukkarinen A, Paukkonen K, Harvima RJ,
Aalto ML, Schwartz LB et al. Mast cell tryptase and chy-
mase in developing and mature psoriatic lesions. Arch
Dermatol Res 1993; 285:184-92.

44. Farber EM . Neuropeptides in psoriasis. Volume of abstracts
17th World Congress of Dermatology, part I. Berlin
1987:142.

45, Harvima IT, Viinamaki H, Naukkarinen A, Paukkonen K,
Neittaanmaki H, Harvima RJ et al. Association of cuta-
neous mast cells and sensory nerves with psychic stress in
psoriasis. Psychother Psychosom 1993; 60:168-76.

46. Naukkarinen A, Harvima IT, Aalto ML, Harvima RJ,
Horsmanheimo M. Quantitative analysis of contact sites be-
tween mast cells and sensory nerves in cutaneous psoriasis
and lichen planus based on a histochemical double staining
technique. Arch Dermatol Res 1991; 283:433-7.

47. Ozdamar SO, Secgkin D, Yildiz L, Cantiirk T, Kandemir B,
Turanli AY.Psoriasisdc mast hiicreleri.XV. Ulusal
Dermatoloji Kongresi Bildiri Kitabi. Izmir: Dogruyol
Matbaacilik. 1996:241-6.

574

DERMATOLOJIDE MAST HUCRELERI

48. Meininger CJ, Zetter BR. Mast cells and angiogenesis.
Semin Cancer Biol 1992; 3:73-9.

49. Gruber BL, Marchese MJ, Kew R. Angiogenic factors stim-
ulate mast cell migration. Blood 1995; 86:2488-93.

50. Azizkhan RG, Azizkhan JC, Zetter BR, Folkman J. Mast
cell heparin stimulates migration of capillary endothelial
cells in vitro. J Exp Med 1980; 152:93 144.

51. Folkman J. Angiogenesis : initation and control. Ann N Y
Acad Sei 1982;401:212-27.

52.Gordon JR, Galli SJ. Mast cells as a source of both pre-
formed and immunologically inducible TNF-
alpha/cachectin. Nature 1990; 346:274-6.

53.Shea CR, Prieto VG. Mast cells in angiolipomas and he-
mangiomas of human skin : are they important for angio-
genesis? J Cutan Pathol 1994; 21:247-51.

54. Cohen M'S, Rogers GS. The significance of mast cells in
basal cell carcinoma. J Am Acad Dermatol 1995; 33:514-7.

55.Roche WR. Mast cells and tumour angiogenesis: the tumor-
mediated release of endothelial growth factor from mast
cells. Int J Cancer 1985; 36:721-8.

56.Folkman J. Tumor angiogenesis. Adv Cancer Res 1985;
43:175-203.

T Klin Dermatoloji 1999, 9



