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Streszczenie

  Mastocyty biorą udział w wielu procesach patologicznych, w mechanizmie których szczególną 
rolę odgrywa akumulacja tych komórek. Mastocyty współuczestniczą także w wielu procesach 
fi zjologicznych. Dlatego wydaje się niezwykle istotne aby zrozumieć mechanizmy warunkujące 
migrację komórek tucznych w tkankach. Wiadomo, że zarówno migracja prekursorów mastocy-
tów z krwi do tkanek, jak i migracja dojrzałych komórek w obrębie tkanek, prowadząca do ich 
szybkiej miejscowej akumulacji, jest regulowana przez różne czynniki. Nie ma wątpliwości, że 
zasadnicze znaczenie dla procesów migracji mają cząsteczki adhezyjne warunkujące wiązanie 
się komórek do białek macierzy pozakomórkowej. Niedojrzałe i dojrzałe mastocyty charaktery-
zują się ekspresją różnych cząsteczek adhezyjnych, szczególnie integryn, umożliwiających ich 
adhezję do białek macierzy pozakomórkowej, w tym lamininy, fi bronektyny, witronektyny i ko-
lagenów. Poziom ekspresji cząsteczek adhezyjnych ulega wahaniom w trakcie rozwoju i dojrze-
wania komórek tucznych. Wydaje się także istotne, że zarówno ekspresja cząsteczek adhezyjnych 
na mastocytach jak i proces ich adhezji do białek macierzy pozakomórkowej może być regulo-
wany przez niektóre cytokiny.
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Summary

  Mast cells take part in multiple pathological processes, in some of which mast cell accumulation 
is central to pathogenesis. They are also vital factors in many physiological reactions. Therefore 
it seems to be of great importance to understand the mechanisms underlying mast cell migration 
into and within tissues. There are many factors that regulate the migration of mast cell progeni-
tors from the blood into tissues and the migration of mature mast cells within tissues, leading to 
the rapid local accumulation that occurs in diverse pathological conditions. Without any doubt, 
cell-surface adhesion molecules are central to the migratory process, as they facilitate the binding 
of cells to extracellular matrix (ECM) proteins. Immature and mature mast cells express different 
adhesion molecules, especially integrins, that are involved in mast cell adhesion to such ECM 
proteins as laminin, fi bronectin, vitronectin, and collagens. The expression of adhesion molecu-
les alters during mast cell development and maturation. What is more, mast cell adhesion mole-
cule expression and mast cell adhesion to ECM proteins may be regulated by some cytokines.
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WPROWADZENIE

Komórki tuczne (mastocyty) współuczestniczą w regula-
cji wielu procesów fi zjologicznych [38], pełnią także waż-
ną rolę w mechanizmach obronnych skierowanych prze-
ciwko patogenom [7,36]. Mastocyty biorą udział również 
w patomechanizmie wielu procesów patologicznych [2,29]. 
Rozważając ważną rolę tych komórek w organizmie wy-
daje się oczywiste, że jest niezwykle istotne, aby poznać 
różnorodne aspekty biologii komórek tucznych oraz me-
chanizmy ich funkcjonowania w tkankach.

Komórki tuczne powstają w szpiku kostnym, gdzie różni-
cują się z wielopotencjalnych komórek krwiotwórczych. 
W postaci niedojrzałych prekursorów opuszczają szpik 
kostny i trafi ają do krwiobiegu, a następnie, jako komórki 
niedojrzałe, przedostają się do tkanek. Ostateczne dojrze-
wanie i różnicowanie komórek tucznych zachodzi w tkan-
kach pod wpływem czynników mikrośrodowiska [28,40]. 
Mastocyty są umiejscowione przede wszystkim w tkance 
łącznej i błonach śluzowych. Dużo tych komórek znajdu-
je się zwłaszcza w skórze, błonie śluzowej dróg oddecho-
wych i moczowo-płciowych, w przewodzie pokarmowym 
oraz w pobliżu naczyń krwionośnych i zakończeń włó-
kien nerwowych [20,39,68]. W warunkach fi zjologicz-
nych liczebność komórek tucznych w tkankach jest duża, 
ale względnie stała. W pewnych warunkach jednak może 
dochodzić do szybkiego wzrostu liczebności mastocytów 
w danym narządzie. Lokalną akumulację komórek tucz-
nych obserwuje się w miejscu toczącego się procesu aler-
gicznego; zwiększenie liczebności tych komórek opisano 
w przebiegu astmy [6], alergicznego zapalenia błony ślu-
zowej nosa [15] i pyłkowicy [13]. Znaczne zwiększenie li-
czebności mastocytów stwierdza się w miejscu rozwijające-

go się procesu zapalnego towarzyszącego wielu procesom 
patologicznym, a więc w reumatoidalnym zapaleniu sta-
wów [37,64], chorobach zapalnych jelit [50], śródmiąższo-
wym zapaleniu pęcherza moczowego [65]. Do szybkiego 
zwiększenia liczebności komórek tucznych dochodzi także 
w procesach włóknienia w przebiegu twardziny [24] czy 
w procesie gojenia ran [58]. Akumulację mastocytów ob-
serwuje się również w miejscach angiogenezy [22], w tym 
w trakcie procesów neoplastycznych [44]. Nagromadzenie 
komórek tucznych w skórze obserwuje się w łuszczycy [62] 
oraz w atopowym zapaleniu skóry [26]. Należy podkre-
ślić, że zwiększenie liczebności komórek tucznych w na-
rządzie/tkance jest wynikiem szybkiego napływu do da-
nego miejsca komórek dojrzałych.

Procesy migracji komórek tucznych w tkankach są regulowa-
ne przez wiele czynników. Z pewnością kluczowe znaczenie 
ma adhezja komórek do białek macierzy pozakomórkowej. 
Adhezja komórek jest uwarunkowana zarówno interakcją 
różnych cząsteczek adhezyjnych obecnych w błonie komó-
rek, szczególnie cząsteczek z grupy integryn, jak i wiąza-
niem błonowych cząsteczek adhezyjnych z białkami macie-
rzy pozakomórkowej [23]. Informacje na temat cząsteczek 
adhezji międzykomórkowej obecnych w błonie mastocytów 
mogą pomóc zrozumieć procesy migracji zarówno niedoj-
rzałych komórek tucznych z krwi do tkanek w procesie za-
siedlania danej tkanki, jak i dojrzałych komórek w tkankach 
prowadzące do ich miejscowej akumulacji.

EKSPRESJA INTEGRYN W BŁONIE NIEDOJRZAŁYCH MASTOCYTÓW

Wyniki badań przeprowadzonych na różnych liniach niedoj-
rzałych mastocytów ludzkich i zwierzęcych wykazały, że 
komórki te cechują się znaczącą ekspresją integryn z gru-
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py b1. W błonie niedojrzałych komórek tucznych są obecne 
VLA-4 i VLA-5, zarówno na komórkach tucznych myszy 
hodowanych ze szpiku kostnego [17,43], jak i na niedojrza-
łych mastocytach człowieka pochodzących z krwi pępowi-
nowej [5,53] i komórkach linii HMC-1 [30,32]. Opisano 
także ekspresję łańcuchów b1 i a4, które mogą tworzyć 
funkcjonalną integrynę VLA-4, na mysich szpikowych 
komórkach tucznych [19] oraz komórkach linii RBL-2H3 
[43]. Prekursory mastocytów zawierają również cząstecz-
kę VLA-6 [43,60] oraz łańcuchy a6 i b1 [17,30]. Integryny 
VLA-6 nie wykryto na komórkach hodowanych z krwi pę-
powinowej [53]. Niedojrzałe ludzkie komórki tuczne hodo-
wane z krwi pępowinowej [53] oraz komórki linii HMC-1 
[30,32] wykazują ekspresję cząsteczek VLA-3, a komór-
ki linii RBL-2H3 ekspresję VLA-2 [43], przynajmniej na 
pewnych etapach rozwoju. Komórki myszy hodowane ze 
szpiku [60] oraz komórki linii HMC-1 [30] wykazują ni-
ski poziom ekspresji łańcucha a2. Ekspresję VLA-1 w bło-
nie komórek linii RBL-2H3 opisali Ra i wsp. [43]; obec-
ności tej integryny nie wykazano natomiast na komórkach 
HMC-1 [30,32].

Niedojrzałe ludzkie komórki tuczne hodowane z krwi pę-
powinowej [53] oraz komórki linii HMC-1 [32] wykazują 
również ekspresję, ale na bardzo niskim poziomie, integryn 
z grupy b2. Jedynie Boyce i wsp. [5] wykazali dość wyso-
ki poziom LFA-1 w błonie ludzkich komórek hodowanych 

z krwi pępowinowej, natomiast na tych samych komórkach 
nie wykazano ekspresji integryny aDb2 [53]. Dalece nie-
kompletne informacje dotyczą integryn grupy b3 w bło-
nie niedojrzałych komórek tucznych. Oki i wsp. [41] su-
gerują, że na mysich mastocytach hodowanych ze szpiku 
kostnego obecna jest cząsteczka GpIIb/IIIa. Ci sami auto-
rzy opisali również nieznaczną ekspresję integryny avb3 
[41]. Obecność avb3 na mysich komórkach hodowanych 
ze szpiku potwierdzili również Ra i wsp. [43]. Na komór-
kach linii HMC-1 wykazano znaczne ilości łańcucha av, 
ale nie wykazano ekspresji łańcucha b3, co może wskazy-
wać na brak funkcjonalnej integryny avb3 w błonie tych 
komórek [30]. W błonie niedojrzałych mastocytów wyka-
zano również obecność innych integryn. Na mysich masto-
cytach hodowanych ze szpiku stwierdzono ekspresję łańcu-
chów a4 i b7, co może wskazywać na obecność cząsteczki 
LPAM-1 [17]. Podobne obserwacje przedstawili inni auto-
rzy [19,41]. W błonie komórek hodowanych z krwi pępo-
winowej są obecne także, choć jest ich niewiele, łańcuchy 
b7 [5]. Niedojrzałe mastocyty charakteryzują się również 
ekspresją łańcucha av. Poziom ekspresji tego łańcucha jest 
różny w zależności od typu komórek. W błonie mysich ko-
mórek hodowanych ze szpiku wykazano niski poziom eks-
presji av [4], natomiast komórki linii HMC-1 wykazują 
wysoką ekspresję tego łańcucha [30]. Ekspresję integryn 
na niedojrzałych komórkach tucznych przedstawiono sche-
matycznie na rycinie 1.
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Ryc. 1.  Ekspresja integryn na populacjach niedojrzałych komórek tucznych
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ZMIANY POZIOMU EKSPRESJI INTEGRYN W BŁONIE NIEDOJRZAŁYCH 
MASTOCYTÓW

W badaniach prowadzonych w warunkach in vitro na ho-
dowlanych liniach komórek tucznych zaobserwowano, że 
w trakcie ich rozwoju i dojrzewania dochodzi często do 
zmian w poziomie ekspresji integryn. Stwierdzono, że 
szczególnie ekspresja integryn grupy b1 jest zmienna i sko-
relowana ze stopniem rozwoju komórek. Ekspresja VLA-4 
i VLA-5 jest wysoka tylko we wczesnych etapach rozwoju 
komórek tucznych; w późniejszym okresie ekspresja tych 
integryn ulega drastycznemu obniżeniu i utrzymuje się 
na niskim poziomie lub zanika całkowicie [14,17,41,53]. 
W przeciwieństwie do cząsteczek VLA-4 i VLA-5 czą-
steczka VLA-6 pojawia się w błonie komórek dopiero na 
pewnym etapie ich rozwoju, a poziom ekspresji tej inte-
gryny rośnie proporcjonalnie do stopnia zróżnicowania 
mastocytów [17]. Podobnie cząsteczka VLA-3 pojawia się 
w błonie mastocytów dopiero na pewnym etapie ich roz-
woju, a jej poziom wzrasta w komórkach o większej doj-
rzałości [30,32,53]. Wyniki badań wskazują, że integryna 
VLA-2 jest obecna tylko na bardzo krótkim etapie rozwo-
ju komórki, a następnie zanika [53]. W badaniach in vitro 
wskazano także, że integryny z grupy b2 są obecne jedy-
nie w błonie prekursorów mastocytów w początkowych eta-
pach ich różnicowania [53]. Należy podkreślić, że przed-
stawione powyżej informacje, chociaż niezwykle ciekawe, 
dotyczą zmian poziomu ekspresji integryn w błonie ko-
mórek tucznych w trakcie ich różnicowania w warunkach 
hodowlanych i nie mogą mieć bezpośredniego odniesie-
nia do warunków in vivo.

EKSPRESJA INTEGRYN W BŁONIE DOJRZAŁYCH MASTOCYTÓW

Przedmiotem badań była również ocena ekspresji inte-
gryn na populacjach dojrzałych komórek tucznych izo-
lowanych z tkanek. Dojrzałe mastocyty wykazują wyso-
ką ekspresję integryn z grupy b1. Integryna VLA-2 jest 
obecna w błonie komórek tucznych izolowanych z jamy 
otrzewnej myszy [12], natomiast nie występuje na ludzkich 
mastocytach izolowanych z płuc, macicy i skóry [18,51]. 
Na komórkach izolowanych ze skóry człowieka wykaza-
no ekspresję VLA-3 [9]. Cząsteczka VLA-4 jest obec-
na w błonie mastocytów jamy otrzewnej [17,43] i krezki 
[17] szczurów; poziom ekspresji tej cząsteczki jest wysoki 
[67]. VLA-4 wykryto również w błonie mysich komórek 
tucznych izolowanych z płuc [1] i ludzkich komórek izo-
lowanych ze skóry [9] oraz macicy [18]. W błonie szczu-
rzych i mysich mastocytów izolowanych z jamy otrzew-
nej [17,41] oraz ludzkich mastocytów izolowanych z płuc, 
macicy i skóry [51] stwierdzono obecność łańcucha a5. 
Funkcjonalna integryna VLA-5 jest obecna, choć na bar-
dzo niskim poziomie, w błonie komórek tucznych szczura 
izolowanych z jamy otrzewnej [43,67] oraz na komórkach 
izolowanych ze skóry i macicy [9,18]. Niewielką ekspre-
sję integryny VLA-6 opisano na ludzkich mastocytach 
skóry [9], natomiast nie stwierdzono jej obecności na ko-
mórkach izolowanych z macicy [18]. Na ludzkich masto-
cytach izolowanych z płuc, skóry i macicy nie wykazano 
obecności zarówno łańcucha b2, jak i łańcuchów aL, aX 
i aM [51]. Guo i wsp. [18] wskazali natomiast, że w bło-
nie mastocytów izolowanych z macicy nie ma łańcuchów 
aL i aM, ale są obecne łańcuchy aX i a2, które mogłyby 
utworzyć funkcjonalną integrynę p150,95. Mysie komór-

ki tuczne z jamy otrzewnej wykazują niewielką ekspresję 
integryny Mac-1 [46], a izolowane ze skóry i płuc myszy 
cechują się ekspresją łańcuchów aL i b2 [41]. Spośród in-
tegryn b3 na dojrzałych komórkach tucznych myszy wy-
stępuje cząsteczka GpIIb/IIIa, a także łańcuchy av i b3 
tworzące integrynę avb3 [41]. Integryna avb3 jest obec-
na w błonie szczurzych mastocytów izolowanych z jamy 
otrzewnej [43,67]. Także na komórkach ludzkich izolowa-
nych z płuc, skóry i macicy występują łańcuchy av i b3 
[51]. Cząsteczka LPAM-1 jest obecna w błonie mastocy-
tów izolowanych z płuc myszy [1] i izolowanych z jelita 
szczura [25], a łańcuchy a4 i b7 wykazano w błonie szczu-
rzych mastocytów jamy otrzewnej [17]. Ekspresję integryn 
na niedojrzałych komórkach tucznych przedstawiono sche-
matycznie na rycinie 2.

INNE CZĄSTECZKI ADHEZYJNE W BŁONIE MASTOCYTÓW

Niewiele danych wskazuje na obecność innych cząsteczek 
adhezji międzykomórkowej w błonie komórek tucznych. 
Ekspresję L-selektyny opisano w dojrzałych mysich ko-
mórkach tucznych izolowanych z jamy otrzewnej [48,66], 
natomiast w błonie ludzkich niedojrzałych mastocytów ho-
dowanych z krwi pępowinowej nie wykazano ekspresji tej 
cząsteczki [5]. Mastocyty człowieka izolowane z macicy nie 
wykazują ekspresji selektyny LECAM-1 [18]. Niedojrzałe 
mysie komórki tuczne pochodzące ze szpiku oraz komórki 
linii HMC-1 charakteryzują się wysoką ekspresją E-kadhe-
ryny [42,52,54], natomiast w błonie dojrzałych mastocy-
tów mysich izolowanych z jamy otrzewnej poziom ekspresji 
tej cząsteczki jest niewielki [54]. W błonie mysich komó-
rek tucznych izolowanych ze szpiku kostnego wykazano 
obecność N-kadheryny [52,54], natomiast mysie mastocy-
ty jamy otrzewnej nie mają tej cząsteczki [54]. P-kadhe-
ryna jest nieobecna na dojrzałych oraz hodowlanych ko-
mórkach tucznych myszy [54]. Występowanie cząsteczki 
ICAM-1 opisano zarówno na komórkach dojrzałych, izo-
lowanych z macicy, skóry i płuc człowieka [16,18], jak i na 
komórkach hodowlanych izolowanych z krwi pępowinowej 
[57] lub z ludzkiej wątroby płodowej [49] oraz komórkach 
linii HMC-1 [63]. W błonie komórek tucznych izolowa-
nych z płuc człowieka wykazano również obecność czą-
steczki ICAM-3 [16], natomiast w błonie mastocytów ho-
dowanych z krwi pępowinowej opisano obecność, ale na 
niskim poziomie, cząsteczki VCAM-1 [57].

ADHEZJA MASTOCYTÓW DO BIAŁEK MACIERZY POZAKOMÓRKOWEJ

Wielu badaczy udokumentowało, że komórki tuczne ad-
herują do białek macierzy pozakomórkowej, a w procesie 
tym biorą udział cząsteczki adhezyjne z grupy integryn. 
Niedojrzałe komórki tuczne linii HMC-1 z udziałem inte-
gryn VLA-2, VLA-3 i VLA-6 [30], mastocyty izolowane 
z ludzkiej wątroby płodowej [49] oraz komórki izolowa-
ne ze skóry [9,61] spontanicznie adherują do lamininy. Po 
stymulacji PMA do lamininy adherują mysie niedojrza-
łe komórki tuczne izolowane ze szpiku kostnego [55,59]. 
Szczurze mastocyty izolowane z jamy otrzewnej nie adhe-
rują do lamininy, nawet po stymulacji PMA [43]. Do fi bro-
nektyny spontanicznie adherują komórki linii HMC-1 [30], 
mastocyty izolowane ze skóry [9] oraz komórki izolowane 
z wątroby płodowej [49], a w procesie tym współuczestni-
czy cząsteczka VLA-5 [9,30,49] i cząsteczka VLA-4 [9]. 
Komórki tuczne z jamy otrzewnej szczura adherują do fi -

Postepy Hig Med Dosw (online), 2007; tom 61: 485-492

488



bronektyny po stymulacji PMA [43,67]. Spontaniczną 
adhezję do witronektyny wykazują mastocyty izolowane 
z ludzkiej wątroby płodowej [49] oraz ludzkie komórki ze 
skóry [8]. Szczurze mastocyty jamy otrzewnej [43,67] oraz 
komórki linii HMC-1 [30] adherują do witronektyny po 
stymulacji PMA. Niewiele danych dokumentuje adhezję 
komórek tucznych do kolagenów. Wykazano, że komórki 
linii HMC-1 spontanicznie adherują do kolagenów typu 
I i III, ale adhezja tych komórek do kolagenu typu IV wy-
maga już ich aktywacji [30]. Szczurze mastocyty izolowa-
ne z jamy otrzewnej nie adherują do kolagenów nawet po 
stymulacji PMA [43].

REGULACJA ADHEZJI MASTOCYTÓW DO BIAŁEK MACIERZY 
POZAKOMÓRKOWEJ

Udokumentowano doświadczalnie, że stopień ekspresji 
cząsteczek adhezyjnych w błonie komórek tucznych oraz 
adhezja tych komórek do białek macierzy pozakomórko-
wej są regulowane przez wiele czynników. SCF wzmaga 
adhezję mysich mastocytów izolowanych ze szpiku kost-
nego do lamininy [11,60]. SCF wzmaga także ekspresję 
integryny aIIbb3 w błonie mysich mastocytów izolowa-
nych ze szpiku, co w efekcie zwiększa adhezję tych ko-
mórek do fi bronektyny [41]. Cytokina ta również promuje 

adhezję ludzkich mastocytów izolowanych z jelita do fi -
bronektyny [35]. TGF-b zwiększa ekspresję łańcucha in-
tegrynowego a7 oraz integryny aEb7, co w konsekwencji 
prowadzi do silniejszej adhezji mysich mastocytów izolo-
wanych ze szpiku kostnego do lamininy [45]. Nie wyka-
zano natomiast żadnego wpływu TGF-b na proces adhezji 
ludzkich komórek tucznych izolowanych z błony śluzowej 
jelita do fi bronektyny [35]. Sprzeczne informacje dotyczą 
wpływu TNF na procesy adhezji mastocytów do białek ma-
cierzy pozakomórkowej. Część badaczy udokumentowała, 
że TNF nie wpływa na proces adhezji mysich szpikowych 
komórek tucznych do lamininy [55] oraz ludzkich masto-
cytów izolowanych z błony śluzowej jelita do fi bronektyny 
[35]. Natomiast Schoeler i wsp. [47] wskazali, że ta cyto-
kina zmniejsza ekspresję wszystkich integryn z grupy b1, 
oprócz łańcuchów av i a5, na komórkach linii HMC-1, co 
prowadzi do zahamowania adhezji tych komórek do fi bro-
nektyny i lamininy. Na adhezję komórek tucznych wpły-
wają również niektóre interleukiny. IL-3 wzmaga adhezję 
ludzkich mastocytów izolowanych z błony śluzowej jelita 
do kolagenu typu I i fi bronektyny [35], ale nie moduluje 
adhezji mysich komórek izolowanych ze szpiku do fi bro-
nektyny i lamininy [27]. IL-6 wzmaga ekspresję większo-
ści integryn z grupy b1, oprócz cząsteczek a3 i a4, oraz 
zwiększa poziom ekspresji integryny avb5 na komórkach 

VLA-2
(CD49b/CD29)

VLA-3
(CD49c/CD29)

VLA-4
(CD49d/CD29)

VLA-5
(CD49e/CD29)

integryny b1

integryny b3

integryny b2
inne integryny

VLA-6
(CD49f/CD29)

Mac-1
(CD11b/CD18)

p150,95
(CD11c/CD18)

aVb3
(CD51/CD61)

aVb1
(CD51/CD29)

LPAM-1
(a4b7)

GpIIb/IIIa
(CD41/CD61)

Ryc. 2.  Ekspresja integryn na populacjach dojrzałych tkankowych komórek tucznych
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linii HMC-1 i nasila adhezję tych komórek do fi bronekty-
ny, lamininy i witronektyny [47]. IL-6 nie modyfi kuje na-
tomiast adhezji ludzkich mastocytów izolowanych z bło-
ny śluzowej jelita do fi bronektyny [35]. IL-1 i IL-2 [55], 
IL-10 i IL-13 [35] oraz IL-4 [27,35,55] nie wpływają na 
proces adhezji różnych populacji mastocytów do fi bro-
nektyny lub lamininy. Do czynników, które nie modulują 
procesów adhezji mysich komórek tucznych izolowanych 
ze szpiku kostnego do lamininy należą czynniki wzrostu 
PDGF, FGF, GM-CSF, EGF oraz IFN-g [55]. NGF i IFN-g 
oraz składowe dopełniacza C3a i C5a [35] nie zwiększają 
adhezji ludzkich mastocytów izolowanych z błony śluzo-
wej jelita do fi bronektyny.

Niezwykle interesujące są obserwacje, że aktywacja re-
ceptorów FceRI, poprzez zastosowanie przeciwciał mono-
klonalnych, wzmaga adhezję ludzkich mastocytów izolo-
wanych z błony śluzowej jelita do fi bronektyny i kolagenu 
typu I [35]. Także przyłączenie antygenu przez swoiste 
IgE związane z receptorem FceRI ułatwia adhezję mysich 
mastocytów izolowanych ze szpiku kostnego do lamininy 
[55,56,60] i fi bronektyny [11,56]. Wykazano, że po przyłą-
czeniu IgE do receptora FceRI zwiększa się siła wiązania 
między VLA-5 i fi bronektyną [34]. Zwiększenie adhezji 
mysich mastocytów izolowanych ze szpiku do fi bronek-
tyny obserwuje się również po aktywacji receptora FcgRI 
[10]. Do czynników zwiększających adhezję mastocytów 
do białek macierzy pozakomórkowej należy także trom-
bina. Trombina wzmaga ekspresję łańcuchów integryno-
wych a4 i a5, co prowadzi do wzmożonej adhezji mysich 
mastocytów izolowanych ze szpiku do fi bronektyny [59]. 
Udokumentowano również, że aktywacja receptora TLR3 
przez swoisty ligand hamuje adhezję dojrzałych ludzkich 
mastocytów izolowanych ze skóry i płuc do fi bronektyny 
i witronektyny, i jest to prawdopodobnie wynikiem obni-
żonej ekspresji łańcucha b1 integryn [33].

UWAGI KOŃCOWE

Ekspresja cząsteczek adhezji międzykomórkowej przez ko-
mórki tuczne oraz regulacja procesu adhezji tych komórek 
do białek macierzy pozakomórkowej były przedmiotem za-
interesowań wielu zespołów badawczych. Prace były prowa-
dzone na różnych populacjach mastocytów, tak niedojrza-
łych jak i dojrzałych, pochodzących zarówno od zwierząt 
jak i z tkanek ludzkich. Dane w tym zakresie wydają się 
więc nieco chaotyczne, jednakże ich szczegółowa analiza 
pozwala na sformułowanie pewnych uogólnień.

Nie ulega wątpliwości, że komórki tuczne, zarówno niedoj-
rzałe, jak i ostatecznie zróżnicowane rezydujące w tkan-

kach, wykazują znaczącą ekspresję wielu różnych czą-
steczek adhezji międzykomórkowej, w tym szczególnie 
integryn. Cząsteczki VLA-1, -3 i -6 mogą warunkować 
adhezję tych komórek do lamininy, cząsteczki VLA-3, -4, 
-5, avb1, avb3 i GpIIb/IIIa adhezję do fi bronektyny, czą-
steczki VLA-1, -2, -3 do kolagenów, natomiast cząsteczki 
avb1 i GpIIb/IIIa do witronektyny. Adhezja komórek tucz-
nych do białek macierzy pozakomórkowej warunkuje ich 
aktywację i jest wstępnym etapem stymulującym komór-
ki do migracji. Obecność w błonie mastocytów cząsteczek 
z grupy integryn może umożliwiać również adhezję tych 
komórek do komórek śródbłonka naczyniowego w trakcie 
przechodzenia z krwiobiegu do tkanek. Cząsteczka VLA-4 
jest bowiem ligandem dla VCAM-1, a cząsteczki z grupy 
b2 integryn wiążą się z cząsteczkami immunoglobulino-
podobnymi ICAM.

Niezwykle interesujące są obserwacje, że w trakcie roz-
woju i dojrzewania mastocytów oraz w trakcie zasiedla-
nia tkanek może dochodzić do zmiany poziomu eks-
presji cząsteczek adhezyjnych. Biorąc pod uwagę to, że 
białka macierzy pozakomórkowej są nieregularnie roz-
mieszczone w tkankach [31] można przypuszczać, że 
ekspresja cząsteczek adhezyjnych na komórkach tucz-
nych może determinować selektywne zasiedlanie da-
nej tkanki. Taką hipotezę wydają się potwierdzać wy-
niki uzyskane przez niektórych autorów. Gurish i wsp. 
[21] wykazali, że u myszy z genetycznie uwarunkowa-
nym zahamowaniem ekspresji integryny LPAM-1, w je-
licie cienkim nie występują komórki tuczne natomiast 
w innych tkankach liczebność tych komórek jest prawi-
dłowa. Issekutz i wsp. [25] zaobserwowali, że cząstecz-
ka LPAM-1 ma istotne znaczenie w rekrutacji prekur-
sorowych mastocytów do jelita szczurów. Abonia i wsp. 
[1] stwierdzili, że integryna VLA-4 determinuje zasie-
dlanie tkanki płucnej przez komórki tuczne w trakcie to-
czącego się procesu zapalnego. Zasiedlanie danej tkanki 
przez komórki tuczne może być także regulowane przez 
niektóre chemokiny indukujące migrację tych komórek, 
bowiem wiadomo, że chemokiny odgrywają ważną rolę 
w rekrutacji i zasiedlaniu tkanek przez różne populacje 
leukocytów [3].

W podsumowaniu należy stwierdzić, że współczesna wie-
dza na temat procesów adhezji komórek tucznych do białek 
macierzy pozakomórkowej i komórek śródbłonka naczy-
niowego jest jeszcze dalece niepełna. Także dane doty-
czące ekspresji cząsteczek adhezji międzykomórkowej na 
tych komórkach są fragmentaryczne. Dlatego wydaje się, 
że niezbędne są dalsze prace w tym zakresie, aby szcze-
gółowo zrozumieć przebieg tych procesów.
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