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Streszczenie

  W ostatnich latach jest coraz więcej doniesień na temat ogromnej roli komórek tucznych (ma-
stocytów) w obronie gospodarza przeciwko bakteriom. Mastocyty zawierają liczne receptory/
cząsteczki, które biorą udział w rozpoznawaniu i wiązaniu bakterii. Bakterie są rozpoznawane 
i wiązane zarówno z udziałem opsonin (via receptory Fc i C3), jak i przy współudziale innych 
cząsteczek błonowych (via integryny, cząsteczka CD48 oraz receptory Toll-podobne). Mastocyty 
fagocytują zaadherowane komórki bakteryjne i zabijają je. Fagocytoza bakterii prowadzi także 
do prezentacji antygenów bakteryjnych limfocytom T w kontekście antygenów MHC klasy I.

 Słowa kluczowe: komórka tuczna • obrona przeciwbakteryjna • adhezja • fagocytoza • zabijanie 
wewnątrzkomórkowe

Summary

  In the last years there has been a growing number of reports concerning the role of mast cells in 
host defense against bacteria. The mast cell membrane is replete with many receptors/molecules, 
including those that promote the recognition and binding of bacteria. Mast cells exhibit two basic 
mechanisms of microbial recognition: opsonin-dependent (via Fc and C3 receptors) and opsonin-
independent (via integrins, CD48 molecule and Toll-like receptors). Moreover, mast cells pha-
gocytose and kill adherent bacteria. Phagocytosis of bacteria results in the presentation of bac-
terial antigens for MHC class I to T cells.
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WPROWADZENIE

W ostatnich kilkunastu latach gromadzono coraz więcej 
danych wskazujących, iż komórki tuczne (mastocyty) od-
grywają znaczącą rolę w obronie gospodarza skierowanej 
przeciwko patogenom. Obecnie można już z pewnością 
twierdzić, iż komórki te stanowią niezwykle ważny ele-
ment mechanizmów obronnych organizmu, szczególnie 
w obronie skierowanej przeciwko bakteriom. Wiadomo 
od dawna, iż komórki tuczne znajdują się w dużej liczbie 
w skórze, bezpośrednio pod nabłonkiem wyściełającym 
układ oddechowy, przewód pokarmowy i drogi moczowo-
płciowe, a także w bezpośredniej bliskości naczyń krwio-
nośnych i naczyń limfatycznych, a więc w miejscach sta-
nowiących główne wrota zakażenia. Wiadomo również, iż 
mastocyty są komórkami o długim okresie życia (nawet do 
kilku miesięcy). Jest też dobrze udokumentowane, iż syn-
tetyzują one i wydzielają bardzo wiele mediatorów i cy-
tokin o szerokim działaniu prozapalnym. Rozważając po-
wyższe informacje wydaje się, iż mastocyty są szczególnie 
predysponowane do udziału w mechanizmach obronnych 
skierowanych przeciwko bakteriom.

Wśród wielu mechanizmów obronnych skierowanych prze-
ciwko bakteriom ważnym i skutecznym jest fagocytoza 
komórki bakteryjnej i jej wewnątrzkomórkowe zabijanie. 
W tym mechanizmie obrony nieswoistej biorą udział głów-
nie granulocyty obojętnochłonne (neutrofi le) i makrofagi. 
Wiadomo, że także mastocyty wykazują zdolność fagocyto-
zy bakterii i w ten sposób niezwykle skutecznie dodatkowo 
wzmacniają i uzupełniają nieswoiste mechanizmy obronne 
działające natychmiastowo w miejscu infekcji.

RECEPTORY I CZĄSTECZKI BŁONOWE MASTOCYTÓW UCZESTNICZĄCE 
W ROZPOZNANIU I WIĄZANIU BAKTERII

Wstępnym etapem fagocytozy jest rozpoznanie patogenu 
i jego związanie z komórką żerną. W procesie tym uczestni-
czą różne struktury błonowe, obecne w błonie komórkowej 
komórki fagocytującej oraz odpowiednie dla nich ligandy, 
znajdujące się na powierzchni cząsteczki fagocytowanej. 
Jest dobrze udokumentowane, że w błonie komórki tucznej 
znajduje się wiele typów receptorów i cząsteczek warunku-
jących proces rozpoznawania i wiązania bakterii.

W drugiej połowie lat siedemdziesiątych dwudziestego wie-
ku Sher i wsp. jednoznacznie wykazali obecność na masto-
cytach receptorów składowej C3 dopełniacza oraz udział 
tego receptora w procesie adherencji bakterii do komórek 
tucznych. Początkowo zaobserwowano, iż szczurze komór-
ki tuczne jamy otrzewnej wiążą się do larw Schistosoma 
mansoni w obecności świeżej surowicy homologicznej 
[47]. Rok później udokumentowano, iż opłaszczone do-
pełniaczem zymosan i bakterie Salmonella typhi, wybar-
wione fl uorescencyjnie, wiążą się do komórek tucznych, 

tworząc formy rozet widoczne na zdjęciach z mikrosko-
pu świetlnego i fl uorescencyjnego. Tworzenie rozet było 
blokowane przez cieplną inaktywację surowicy lub przez 
dodanie EDTA [49]. Autorzy ci wykazali również, iż za-
blokowanie składowej dopełniacza C3 przeciwciałami anty-
C3 powoduje znamienne zahamowanie adherencji bakterii 
do mastocytów [48]. Stało się więc pewne, że w mechani-
zmie przylegania bakterii do powierzchni komórki tucznej 
uczestniczą receptory składowej C3 dopełniacza, obecne 
na mastocytach, a składowa dopełniacza pełni klasyczną 
funkcję opsoniny.

Inną drogą ułatwiającą fagocytozę jest opsonizacja bak-
terii przez immunoglobuliny, prowadząca do tzw. immu-
nofagocytozy. Jest dobrze udokumentowane, że w błonie 
komórkowej mastocytów są receptory fragmentów Fc im-
munoglobulin, w tym fragmentu Fc IgG. Mysie masto-
cyty wykazują ekspresję receptorów FcgRIIb1, FcgRIIb2 
[8] i FcgRIII [28]. Ludzkie komórki tuczne mają receptor 
FcgRI, którego ekspresja wyraźnie wzrasta po działaniu 
IFN-g [38]. Jest zatem oczywiste, że za pośrednictwem tych 
receptorów i cząsteczek IgG może zachodzić adherencja 
umożliwiająca fagocytozę bakterii przez mastocyty.

Wiadomo także, że mastocyty wykazują dużą ekspresję 
wielu cząsteczek adhezyjnych, w tym z grupy integryn. 
Integryny VLA-3, VLA-4, VLA-5 oraz avb3 obecne w bło-
nie komórek tucznych [14,60] wykazują zdolność wiąza-
nia do fi bronektyny. Właściwość wiązania fi bronektyny 
wykazują również receptory komórek tucznych FcgRII 
i FcgRIII [15]. Fibronektyna, wiążąc się bezpośrednio 
z bakteriami, może więc pełnić funkcję opsoniny pośred-
nio ułatwiając proces wzajemnego przylegania bakterii 
i komórek tucznych.

Adherencja bakterii do komórek żernych może przebie-
gać także bez udziału opsonin, poprzez drogę lektyno-
wą. W ostatnich kilku latach dobrze udokumentowano, 
iż komórki tuczne gryzoni mają cząsteczkę CD48 [31,51]. 
Cząsteczka CD48 znajduje się także na mastocytach czło-
wieka [2]. Cząsteczka ta należy do grupy białek powierzch-
niowych związanych z glikozylofosfatydyloinozytolem i jest 
bogata w mannozę. Jest umiejscowiona w mikrodome-
nach błonowych bogatych w sfi ngolipidy i cholesterol [54]. 
Ostatnio Shin i wsp. [52] udokumentowali, iż cząsteczka 
CD48 na mastocytach jest także ściśle związana z mikro-
domenami błonowymi – kaweolami. U gryzoni cząsteczka 
CD48 pełni ważną funkcję w kostymulacji i przekazywa-
niu sygnału między limfocytem T a komórką prezentu-
jącą antygen [16]. U człowieka bierze udział w koope-
racji limfocytów T z komórkami nabłonka [25]. W 1997 
roku Baorto i wsp. [7] wykazali, iż cząsteczka CD48 jest 
obecna także na makrofagach i, co ważniejsze, jest recep-
torem bakteryjnej lektyny wiążącej mannozę związanej 
z fi mbriami typu 1 – FimH. W niezwykle starannie prze-

of differentiation); FimH – bakteryjna lektyna wiążąca mannozę związana z fi mbriami typu 1; TLR – receptor 
Toll-podobny (Toll-like receptor); PAMP – molekularne wzorce związane z patogenami (pathogen associated 
molecular patterns); HSP – białka szoku termicznego (heat-shock proteins); MHC – główny układ zgodności 
tkankowej (major histocompatibility complex); LPS – lipopolisacharyd; IL – interleukina; CTL – limfocyt T 
cytotoksyczny (T cytotoxic lymphocyte); PG – prostaglandyna; LT – leukotrien; PAF – czynnik aktywujący płytki krwi 
(platelet activating factor); TNF – czynnik martwicy nowotworu (tumor necrosis factor)
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prowadzonych doświadczeniach udokumentowali, iż ad-
herencja Escherichia coli do makrofagów jest wynikiem 
interakcji pomiędzy cząsteczką CD48 makrofagów a czą-
steczką FimH bakterii.

Adherencję bakterii mających lektynę FimH (Escherichia 
coli, Klebsiella pneumoniae i Enterobacter cloacae) do ko-
mórek tucznych wykazali Malaviya i wsp. [32]. Autorzy 
wskazali jednocześnie, iż mastocyty wiążą także bakterie 
niemające cząsteczki FimH (FimH–) oraz bakterie niema-
jące fi mbrii, jednakże wiązanie tych bakterii jest znacznie 
słabsze. Udział tej lektyny w adherencji bakterii do ma-
stocytów człowieka wykazali również Arock i wsp. [4]. 
W roku 1999 zespół Malaviya [31] jednoznacznie udoku-
mentował, iż w wiązaniu bakterii FimH+ do mastocytów 
współuczestniczy cząsteczka CD48.

Niezwykle intrygujące obserwacje przedstawili niedaw-
no Muñoz i wsp. [37]. Udokumentowali bowiem, że ma-
stocyty wiążą Mycobacterium tuberculosis, a w adherencji 
tych bakterii współuczestniczy cząsteczka CD48. Autorzy 
pracy nie wskazali jednak, który z antygenów mikobakte-
rii jest ligandem CD48.

Należy także zwrócić uwagę na niedawno opisane recep-
tory Toll-podobne (TLR). Te transbłonowe białka zawie-
rające motywy bogate w leucynę są również obecne na 
komórkach tucznych ssaków i człowieka. Mysie masto-
cyty wykazują ekspresję cząsteczek TLR2, TLR4, TLR6 
i TLR8, natomiast nie wykazują ekspresji TLR5 [34,56]. 
Na mastocytach człowieka wykazano obecność cząsteczek 
TLR2 i TLR4 [61]. Dzisiaj na pewno można stwierdzić, 
iż receptory Toll-podobne biorą udział w rozpoznawaniu 
patogenów, a ściślej molekularnych wzorców związanych 
z patogenami (PAMP), a wiele spośród swoistych ligandów 
TLR to cząsteczki pochodzenia bakteryjnego. Powszechnie 
już wiadomo, że TLR2 jest aktywowany przez peptydogli-
kan, kwas lipotejchojowy [46], lipoproteiny [3,29], LPS 
[29,62], bakteryjne białko szoku termicznego HSP60 [59], 
mikobakterie [35]. TLR4 rozpoznaje LPS [13] oraz białko 
szoku termicznego HSP60 [59], natomiast TLR6 jest akty-
wowany przez peptydoglikan [39], a wspólnie z TLR2 roz-

poznaje lipoproteiny bakteryjne [58]. Interakcja cząsteczek 
TLR z ich odpowiednimi ligandami prowadzi do aktywa-
cji danej komórki [26,53], w tym także do aktywacji ma-
stocytów [55,56]. Badania Doyle’a i wsp. [17] z roku 2004 
wskazały, iż receptory Toll-podobne obecne na makrofa-
gach współuczestniczą w fagocytozie bakterii, przy czym 
TLR9 najsilniej indukują fagocytozę, TLR2 i TLR7 nieco 
słabiej, a TLR4 i TLR3 najsłabiej. Rozważając powyższą 
informację można przypuszczać, iż cząsteczki TLR licz-
nie obecne w błonie komórkowej mastocytów także mogą 
indukować proces fagocytozy bakterii.

Na podstawie powyższych danych wydaje się, iż można 
rozpatrywać mastocyty jako komórki dobrze wyposażone 
w receptory i struktury błonowe odpowiedzialne za proce-
sy rozpoznawania patogenów i ich ścisłej adhezji (tab. 1). 
Takie procesy mogą więc zapoczątkować proces fagocyto-
zy bakterii przez komórkę tuczną za pośrednictwem tych 
samych lub podobnych mechanizmów znanych w odniesie-
niu do innych „profesjonalnych” komórek żernych.

FAGOCYTOZA BAKTERII PRZEZ MASTOCYTY

Poglądy na zdolności fagocytarne mastocytów bardzo ewo-
luowały. Już w XIX wieku Elia Miecznikow sugerował, że 
komórki te wykazują własności fagocytowania i mogą wo-
bec tego uczestniczyć w obronie gospodarza przed patoge-
nami. Jednakże w 1965 roku Selye w swojej monografi i po-
święconej komórkom tucznym, podsumowującej ówczesny 
stan wiedzy, konkludował, iż mastocyty nie mają żadnej 
zdolności fagocytarnej. Dopiero Padawer w latach sześć-
dziesiątych XX wieku w cyklu badań udokumentował, iż 
mastocyty są komórkami fagocytującymi. Wykazał, iż po-
trafi ą one pochłaniać substancje cząstkowe, takie jak zy-
mosan [43], koloidalne złoto [40], koloidalny dwutlenek 
toru [42] czy pokswirus [41]. Fagocytowanie cząsteczek zy-
mosanu przez mastocyty potwierdził także Fruhman [22]. 
Autorzy prac nie badali jednakże mechanizmów tej fago-
cytozy. Dopiero dalsze prace udokumentowały przebieg 
fagocytozy oraz opisały dokładniej mechanizmy współ-
uczestniczące w tym procesie.

Przebieg fagocytozy zabitych ciepłem pałeczek Salmonella 
typhi przez otrzewnowe mastocyty szczura w obecności do-
pełniacza po raz pierwszy dokładniej opisali Sher i wsp. 
[48], wykorzystując technikę mikroskopii skaningowej. 
Przylegające do błony komórkowej mastocyta bakterie 
początkowo są otaczane pseudopodiami, a następnie zam-
knięte w fagosomie. Fagosom jest transportowany do wnę-
trza komórki, gdzie łączy się z innymi fagosomami lub 
z ziarnistościami cytoplazmatycznymi. Aktywność fago-
cytarna mastocytów jest blokowana przez trypsynę i za-
leży od obecności jonów magnezowych. Autorzy pracy 
wskazali również, że intensywność fagocytozy zależy od 
czasu reakcji oraz od liczby bakterii przypadającej na jed-
nego mastocyta. Badając przebieg fagocytozy, z zastoso-
waniem technik mikroskopii elektronowej, udokumento-
wano, iż także adherencja bakterii do mastocyta poprzez 
cząsteczkę FimH prowadzi do fagocytozy. Proces fagocy-
tozy jest bardzo szybki – już po jednej godzinie 70% ma-
stocytów zawiera w swoich wakuolach pochłonięte bakterie 
[32]. Ta sama grupa badaczy, charakteryzując bardzo do-
kładnie interakcje pomiędzy Salmonella typhimurium a ko-
mórką tuczną stwierdziła, iż przed kontaktem z bakteriami 

Receptor/cząsteczka 
błonowa Ligand Piśmiennictwo

C3R C3 47, 48, 49

FcγRI (człowiek)
FcγRII, FcγRIII (mysz) IgG 8, 28, 38

Integryny VLA-3, 
VLA-4, VLA-5, αvβ3

FcγRII, FcγRIII
fi bronektyna 14, 15, 60

CD48 lektyna FimH 2, 4, 31, 32, 37, 51, 54

TLR2, TLR4 (człowiek)
TLR2, TLR4, TLR6, TLR8 

(mysz)

peptydoglikan, kwas 
lipotejchojowy, 

lipoproteiny, LPS, 
HSP60, mikobakterie

3, 29, 34, 35, 39, 46, 
56, 58, 59, 62

Tabela 1.  Receptory i cząsteczki błonowe mastocytów 
współuczestniczące w procesie rozpoznawania bakterii
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mastocyty mają pojedyncze wypustki błonowe na swojej 
powierzchni, po kontakcie z bakterią ich liczba znacząco 
wzrasta. W miejscu zetknięcia się bakterii z mastocytem wi-
doczne jest zagłębienie w błonie komórkowej, które świad-
czy o zapoczątkowaniu procesu żernego, a sfagocytowane 
bakterie pozostają wewnątrz komórki w obrębie wakuoli 
zbudowanych z jej błony [33]. Arock i wsp. [4] zaobser-
wowali, że ludzkie komórki tuczne pochodzące z krwi pę-
powinowej fagocytują wiele Gram-ujemnych i Gram-dodat-
nich bakterii (Staphylococcus aureus, Streptococcus faecium, 
Citrobacter freundii, Klebsiella pneumoniae i dwa szczepy 
Escherichia coli). Przeprowadzone badania, z zastosowa-
niem mikroskopii skaningowej i elektronowej ujawniły, iż 
w początkowym etapie bakterie są wychwytywane przez 
wypustki protoplazmatyczne mastocyta. Zdjęcia przekroju 
komórki tucznej po ekspozycji na bakterie ujawniły zna-
czącą liczbę komórek bakteryjnych zamkniętych w waku-
olach. Autorzy spostrzegli także, iż pochłanianie bakterii 
Gram-dodatnich jest bardzo szybkie, a proces rozpoczy-
na się spontanicznie po kontakcie bakterii z błoną masto-
cyta. Fagocytoza bakterii Gram-ujemnych jest procesem 
znacznie wolniejszym, stopniowym, inicjowanym dopie-
ro przy odpowiedniej liczbie bakterii.

Shin i wsp. [52] przeprowadzili bardzo starannie zaplanowa-
ne doświadczenia nad przebiegiem fagocytozy Escherichia 
coli przez mysie mastocyty. Przyleganie tych bakterii do 
komórek tucznych zależy od interakcji bakteryjnej czą-
steczki FimH i cząsteczki CD48 związanej z błonowymi 
kaweolami. Stosując technikę mikroskopii fl uorescencyjnej 
i wykorzystując swoiste przeciwciała skierowane przeciw-
ko kaweolinie (swoistemu białku kaweoli) udokumentowa-
li, że adherencja bakterii do mastocytów zapoczątkowuje 
proces endocytozy komórek bakteryjnych, przy czym ka-
weole tworzą wewnątrzkomórkowe przedziały otaczające 
pochłonięte bakterie. Fagocytoza jest hamowana w obec-
ności toksyny cholery typu B, która „przywłaszcza” so-
bie dostępne kaweole oraz przez cyklodekstrynę niszczą-
cą strukturę kaweoli.

MECHANIZMY WEWNĄTRZKOMÓRKOWEGO ZABIJANIA BAKTERII

Już dawno udokumentowano, że komórki tuczne mogą 
wytwarzać reaktywne formy tlenu. Henderson i Kaliner 
[23] w swoich badaniach udowodnili, iż szczurze masto-
cyty jamy otrzewnej oraz ludzkie mastocyty płuc wytwa-
rzają anion ponadtlenkowy w odpowiedzi na stymulację 
zarówno nieimmunologiczną związkiem 48/80, jak i im-
munologiczną (anty-IgE). W badaniach zastosowano dwie 
czułe metody – test chemiluminescencji i test redukcji cy-
tochromu c. Zanotowano, że stymulacja mastocytów związ-
kiem 48/80 lub anty-IgE prowadzi do wytwarzania anionu 
ponadtlenkowego z jednoczesnym wydzielaniem histami-
ny, a procesy te są zależne od dawki stymulatora i tempe-
ratury. Podobne doświadczenia z zawiesiną izolowanych 
ziarnistości cytoplazmatycznych komórek tucznych wska-
zały, iż źródłem rodnika ponadtlenkowego są te ziarni-
stości. Wykazano również, że poziom wytwarzania tego 
rodnika (mierzony jako poziom redukcji cytochromu c) 
przez komórki tuczne pod wpływem anty-IgE jest podob-
ny do poziomu wytwarzania go przez klasyczne fagocyty 
po procesie fagocytozy [12,27,45], a chemiluminescencja 
zaktywowanych mastocytów jest zbliżona do chemilumi-
nescencji zaktywowanych zymosanem komórek jednoją-

drzastych, ale mniejsza od chemiluminescencji ludzkich 
leukocytów po fagocytozie zymosanu [23,27,45].

Autorzy pierwszych prac opisujących proces fagocytozy 
przez mastocyty wskazywali, iż komórki te nie mają zdolno-
ści destrukcji sfagocytowanych cząstek [40,42,43]. Jedynie 
Sher i wsp. [48] sugerowali, że sfagocytowane bakterie tra-
cą swoją żywotność. Obecnie nie ma wątpliwości, że ma-
stocyty zabijają sfagocytowane bakterie. Udokumentowali 
to Malaviya i wsp. [33] w odniesieniu do komórek tucznych 
myszy oraz Arock i wsp. [4] w badaniach z wykorzysta-
niem mastocytów ludzkich. Ci ostatni odnotowali znacz-
ny, zależny od czasu, spadek żywotności bakterii związa-
nych i pochłoniętych przez ludzkie mastocyty. W badaniach 
morfologicznych zaobserwowali natomiast, że na zdjęciach 
przekrojów komórek po fagocytozie wewnątrz wakuoli fa-
gocytarnych są widoczne częściowo zdegradowane komór-
ki Streptococcus faecium.

Mekori i Metcalfe [36] wyraźnie dzielą mechanizmy zabi-
jania mikroorganizmów przez komórki tuczne na tlenowe 
i pozatlenowe, a zatem podobnie jak to jest u klasycznych 
fagocytów. Mechanizmy pozatlenowe są związane z obec-
nymi w ziarnistościach tych komórek enzymami proteoli-
tycznymi, takimi jak chymaza i proteaza II. Mechanizmy 
tlenowe są związane z wytwarzaniem reaktywnych form 
tlenu: anionu ponadtlenkowego, tlenu singletowego, rod-
ników hydroksylowych i nadtlenku wodoru [1]. Dowód na 
istnienie bakteriobójczego systemu tlenowego w komór-
kach tucznych, opartego na wybuchu tlenowym, przyno-
szą badania Malaviya i wsp. [32]. Stwierdzono, że odpo-
wiedź chemiluminescencyjna mastocytów jest uruchamiana 
przez Escherichia coli FimH+ w przeciwieństwie do bakterii 
tego samego gatunku, ale niemających FimH i jest to kon-
sekwencją liczby pochłoniętych bakterii. Wybuch tlenowy 
jest hamowany przez enzym dysmutazę ponadtlenkową – 
„pożeracza” anionów ponadtlenkowych, co wcześniej wy-
kazali już Henderson i Kaliner [23], a nie jest hamowany 
przez katalazę – „pożeracza” nadtlenku wodoru. Wydaje 
się więc, iż anion ponadtlenkowy jest dominującą formą 
reaktywnego tlenu wydzielaną przez mastocyty i prawdo-
podobnie jest istotnym elementem ich aktywności bakte-
riobójczej. W procesie zabijania wewnątrzkomórkowego 
bakterii obserwuje się również zakwaszenie wakuoli fa-
gocytarnych [32].

Shin i wsp. [52] wskazali natomiast, że w przypadku en-
docytozy bakterii z udziałem kaweoli, bakterie nie są za-
bijane, bowiem kaweole nie łączą się z endosomami. Tak 
więc bakterie zamknięte w przedziałach kaweolarnych 
unikają wewnętrznej bakteriobójczej aktywności masto-
cytów. Ta sama grupa autorów wykazała także, że bakte-
rie zamknięte w przedziałach kaweolarnych nie tracą ży-
wotności, a mastocyty stają się w ten sposób rezerwuarem 
żywych patogenów [50].

PRZETWARZANIE I PREZENTACJA ANTYGENÓW

Rozważając zdolność mastocytów do fagocytozy komó-
rek bakteryjnych z jednoczesnym zabijaniem tych bakterii 
wewnątrzkomórkowo można zadać pytanie, czy komórki 
tuczne mogą także prezentować antygeny bakteryjne lim-
focytom T, tym bardziej że wykazują one ekspresję nie tyl-
ko cząsteczek MHC klasy I, ale także klasy II [5,57,63]. 
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Wprawdzie Banovac i wsp. [6] wykazali obecność cząste-
czek MHC klasy II tylko na 10% szczurzych komórek tucz-
nych izolowanych z jamy opłucnej, ale stwierdzili również, 
iż po inkubacji tych komórek z IFN-g 80% mastocytów ce-
chowała się ekspresją MHC klasy II. Frandji i wsp. [20], 
poszukując nowych właściwości fenotypowych i funkcjo-
nalnych komórek tucznych szpiku kostnego określili po-
śród ich wielu różnych markerów także obecność antyge-
nów MHC klasy I i II. W tych badaniach wzrost ekspresji 
cząsteczek MHC klasy II następował po potraktowaniu ko-
mórek LPS, a nie IFN-g.

Tezę, że mastocyty mogą pełnić funkcję komórek prezen-
tujących antygen postawili po raz pierwszy – w oparciu 
o wyniki własnych badań – Banovac i wsp. [6]. Wkrótce 
udokumentowano, że mastocyty przetwarzają antygeny 
wirusowe i prezentują je limfocytom T w kontekście czą-
steczek MHC klasy I [19]. Wskazano również, że komór-
ki tuczne przetwarzają rozpuszczalne peptydy i prezentu-
ją je limfocytom T w kontekście cząsteczek MHC klasy 
II, chociaż proces ten jest zdecydowanie mniej efektyw-
ny w porównaniu do prezentacji tych samych antygenów 
przez limfocyty B [20]. Malaviya i wsp. [33] jako pierwsi 
odkryli, że mysie mastocyty szpiku kostnego są zdolne do 
przetworzenia antygenów wielu patogennych Gram-ujem-
nych bakterii jelitowych (w tym Salmonella typhimurium, 
Escherichia coli) w procesie fagocytozy, w celu zaprezen-
towania ich komórkom T o fenotypie CD8+ w kontekście 
MHC klasy I. Proces przetwarzania antygenów jest według 
autorów porównywalny w wydajności do tego obserwowa-
nego u wysoce pobudzonych makrofagów otrzewnowych. 
W świetle tych wyników oraz zdolności mastocytów do 
wytwarzania IL-4, która stymuluje proliferację i różnico-
wanie prekursorów limfocytów T cytotoksycznych (CTL) 
i wzmaga odpowiedź CTL na alloantygeny w reakcji mie-
szanych limfocytów, eksperymentatorzy sugerują możli-
wość zaangażowania komórki tucznej w generowanie od-
powiedzi cytotoksycznej in vivo na antygeny bakteryjne 
[33,36]. Jednocześnie proponują dwa mechanizmy prze-

twarzania antygenów przez mastocyty – jeden oparty na 
fagolizosomalnym przetworzeniu antygenu w celu związa-
nia go do preformowanych cząsteczek MHC klasy I i drugi 
na zasadzie fagosom-cytosol w celu przetworzenia w ten 
sam sposób co antygeny endogenne [33]. Mechanizmy te 
jednak nie są do końca poznane. Już wcześniej doświad-
czenia Pfeifera i wsp. [44] zasugerowały nowy wakuolar-
ny sposób przetwarzania sfagocytowanych antygenów eg-
zogennych w kontekście cząsteczek MHC I. Tym samym 
potwierdziły prezentację antygenów bakteryjnych poprzez 
te cząsteczki po procesie fagocytozy bakterii bez udziału 
mechanizmu przenikania ich antygenów do cytosolu ko-
mórki prezentującej.

PODSUMOWANIE

Przedstawione informacje jednoznacznie wskazują, iż ma-
stocyty niezwykle aktywnie uczestniczą w nieswoistych 
mechanizmach immunologicznych skierowanych przeciw-
ko bakteriom. Z udziałem różnych receptorów i cząsteczek 
błonowych sprawnie rozpoznają i wiążą bakterie, fago-
cytują je i zabijają za pośrednictwem mechanizmów tle-
nowych lub beztlenowych. Wykazują również zdolność 
przetwarzania i prezentacji antygenów bakteryjnych, za-
równo w kontekście cząsteczek MHC klasy I, jak i w kon-
tekście cząsteczek MHC klasy II, sprzyjając w ten sposób 
rozwojowi humoralnej i komórkowej swoistej odpowie-
dzi immunologicznej. Trzeba także pamiętać, iż komór-
ki tuczne są źródłem bardzo wielu mediatorów, w tym 
cytokin i chemokin, o wyraźnym działaniu prozapalnym 
(histamina, tryptaza, PGD2, LTC4, PAF, TNF). I chociaż 
nie było to przedmiotem niniejszego opracowania należy 
podkreślić, iż wiele danych jednoznacznie dokumentuje, 
iż bakterie i/lub ich produkty mogą aktywować mastocyty 
do uwalniania tych mediatorów [9,10,11,18,24,30]. W ten 
sposób komórki tuczne dodatkowo wzmacniają mechani-
zmy obronne skierowane przeciwko bakteriom urucha-
miając i/lub amplifi kując procesy zapalne.

Właściwość Mastocyt Neutrofi l Makrofag

Rozmieszczenie bezpośrednio w miejscach wnikania 
patogenów (we wrotach zakażenia) krążenie tkanki

Długość życia miesiące-lata godziny tygodnie-miesiące

Proliferacja w tkance + – –

Receptory/cząsteczki błonowe 
uczestniczące w adhezji + + +

Fagocytoza + + +

Wewnątrzkomórkowe zabijanie: 
– droga tlenowa

– droga pozatlenowa
+
+

+
+

+
+

Przetwarzanie i prezentacja 
antygenów + – +

Możliwość przetrwania żywych 
bakterii + – +

Tabela 2. Porównanie właściwości mastocytów, granulocytów obojętnochłonnych i makrofagów jako komórek fagocytujących
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W klasycznym ujęciu komórkami bezpośrednio zaanga-
żowanymi w mechanizmy obrony nieswoistej przeciw-
bakteryjnej są makrofagi i granulocyty obojętnochłonne. 
W świetle nowych, dobrze udokumentowanych informa-
cji o zdolności mastocytów do fagocytozy i zabijania we-
wnątrzkomórkowego bakterii, a także do wydzielania pod 
wpływem bakterii i ich produktów mediatorów prozapal-
nych o szerokim zakresie oddziaływań, można postawić 
tezę, iż komórki tuczne równie aktywnie uczestniczą w tych 
procesach. Trudno oczywiście szeregować te trzy popu-

lacje komórek co do ich „ważności” w procesach obrony 
przeciwbakteryjnej. Rozważając jednakże szczególne ce-
chy mastocytów, takie jak strategiczna lokalizacja w orga-
nizmie, długość życia (miesiące, a nawet lata) oraz zdol-
ność do wydzielania bardzo wielu mediatorów o działaniu 
prozapalnym wydaje się, że można twierdzić, iż rola tych 
komórek jest znaczna i istotna (tab. 2). Niektórzy auto-
rzy sugerują nawet, iż obrona gospodarza przed infekcją 
bakteryjną jest najbardziej naturalną, fi zjologiczną funk-
cją mastocytów [1,32].
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