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Mastcellen har mest varit kind (eller snarare 6kind) for sina
skadliga effekter i samband med allergiska reaktioner. Ny
forskning har dock pa ett fundamentalt séitt férandrat var for-
staelse av mastcellens biologi och funktion och visat att aktive-
ring av mastceller inte bara utgor en patologisk faktor vid aller-
gier utan ocksa vid flera andra typer av sjukdomar, som artrit,
inflammatoriska hudsjukdomar, ateroskleros och cancer.
Dessutom har det uppenbarats att mastcellen har en viktig
funktion i att upprétthalla héilsa och motverka sjukdom, t ex
genom att skydda oss mot olika patogener eller genom att i vis-
sa sammanhang ddmpa den inflammatoriska reaktionen. De
nya forskningsresultaten har resulterat i att det i dag finns
goda skil att unders6ka om mastcellen kan utgora mal for tera-
pi vid en rad sjukdomar men ocksa i insikten att man bor vara
forsiktig sa att man inte stor mastcellens nyttiga funktioner.

Det ar vilkant att mastcellen till stor del bar ansvar for de ty-
piska symtomen vid allergiska reaktioner, t ex allergisk rinit el-
ler astma. Karakteristiskt for mastceller ar att deras cytoplas-
ma domineras av ett stort antal sekretoriska granula (Figur 1)
innehallande en méngd olika typer av komponenter (mediato-
rer), bl a histamin, cytokiner, proteaser och proteoglykaner
(t ex heparin). Nar mastcellen aktiveras (Figur 2 och Tabell I),
t exisamband med en allergisk reaktion, kan dessa granula fri-
sittas och stora miangder mediatorer dirmed utséndras. For-
utom frisdttning avde mediatorer som &r lagrade i granula sker
en nyproduktion av andra proinflammatoriska mediatorer,
t ex arakidonsyraderivat sisom prostaglandiner och leukotrie-
ner samt ett antal olika cytokiner. Sammantaget kan en stimu-
lerad mastcell séledes frisitta stora méngder av ett flertal olika
mediatorer, varav manga har kraftigt inflammatoriska egen-
skaper. Effekten av detta kan bli mycket dramatisk, dir anafy-
laktisk chock utgor extremfallet.

Mastcellens roll vid allergiska reaktioner ar saledes val kiand,
men vad som dr mindre kint dr att mastcellen formodligen har
enviktigroll &ven i en rad andra typer av sjukdomar och ocksa i
kroppens forsvar mot olika infektioner. Mycket av denna nya
kunskap om mastcellen har genererats under de allra senaste
aren, och man ser nu att manga forskargrupper borjat innefat-
ta mastcellen i sina studier i takt med att dess medverkan i ett
allt vidare spektrum av sjukdomar har etablerats. Som ett teck-
en padetta publicerades 2007 en artikel i Science dér de nya ro-
nen om mastcellen diskuterades [1]. Underrubriken i artikeln
var »The good, the bad and the ugly«, vilket understryker nagot
mycket viasentligt, nimligen att mastcellen inte nédvindigtvis
bara gor skada, som vid allergi, utan ocksa har en rad skyd-
dande egenskaper.

Den sentida utvecklingen inom mastcellsforskningen har till
stor del mojliggjorts genom anvindning av moss som saknar
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Figur 1. Elektronmikroskopisk bild av en mastcell. Notera mdngden
av sekretoriska granula.

mastceller. Dessa moss, s k W/Wv- och Sash-moss, saknar
mastceller eftersom receptorn fér stamscellsfaktorn KIT/
CD117, den viktigaste tillvixtfaktorn for mastceller, &r mute-
rad. Genom att jdmfora hur normala och mastcellsdefekta
moss reagerar i olika sjukdomsmodeller kan man fa viktiga led-
tradar om vilken roll mastcellen spelar i en viss sjukdom eller i
forsvaret mot patogener. Ytterligare en finess ar att de mast-
cellsdefekta mossen kan rekonstitueras med mastceller, och
genom att rekonstituera med antingen normala mastceller el-
ler med mastceller som ir defekta i en specifik gen kan man
dven pavisa vilken specifik mastcellskomponent som dr av vikt.

Mastcellens goda sidor
Givetvis skulle mastcellen inte ha 6verlevt evolutionen om den
inte gett selektiva fordelar. Mastcellslika celler ar evolutionért

|
ESAMMANFATTAT

Mastceller &@r framst forknip-
pade med allergiska reaktio-
ner, men ny forskning visar att
mastceller ocksa deltari en
rad andra sjukdomar och vid mastceller och som kan re-
kroppens férsvar mot patoge-  konstitueras med mastceller,
ner. antingen av vildtyp eller gen-
Vid stimulering av en mastcell modifierade

frisatts ett stort antal inflam- Det finns goda forutsattningar
matoriska mediatorer. Bero- for att den nya kunskap som
ende pa hur mastcellen akti- just nu genereras inom mast-
veras frisatts olika typer av cellsfaltet kommer att kunna
mediatorer. appliceras inom sjukvarden.

Mycket av den nya kunskapen
inom mastcellsbiologin har
kommit fram genom anvand-
ning av mdss som saknar
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» ... har en mangd forskningsron,
inte minst under senare ar, antytt att
mastcellen dr viktig vid kroppens
medfédda forsvar mot infektioner.«

mycket gamla och kan pavisas redan hos sjépung, ett djur som
dr 500 miljoner ar skilt frin ménniskan. Detta ar langt innan
formagan till ett specifikt immunsvar utvecklades, och det
finns darfor skal att tro att mastcellen snarare ar involverad i
det medfédda immunférsvaret. Mycket riktigt har en méngd
forskningsron, inte minst under senare ar, antytt att mastcel-
len ar viktig vid kroppens medfédda forsvar mot infektioner.

For drygt tio ar sedan publicerades tva arbeten i samma
nummer av Nature, dar man visade att moss som saknar mast-
celler hade mycket simre 6verlevnad dn mastcellskompetenta
moss vid peritonit inducerad genom att cekum perforeras ex-
perimentellt [2, 3]. En viktig mastcellskomponent i denna mo-
dell visades vara TNF (tumo6rnekrosfaktor), ett cytokin som
har flera viktiga funktioner i den inflammatoriska reaktionen.
Viktigt i ssmmanhanget dr att mastcellen lagrar TNF i sina gra-
nula och kan dérfor, till skillnad fran makrofager och lymfocy-
ter, snabbt frisdtta TNF vid aktivering [4]. Man har ocksa visat
att komplementfaktor C3 behovs for att mastcellerna ska akti-
veras och fungera optimalt i denna modell for bakterieinfek-
tion [5]. Med hjilp avdenna och liknande modeller har man se-
dan péavisat viktiga funktioner fér mastceller vid en rad olika
typer av bakterieinfektioner [6]. Bland annat har det visat sig
att mastcellerna kan begrinsa effekterna av en bakterieinfek-
tion genom att frisdtta proteaserna karboxipeptidas A och
neurolysin, som reglerar nivaerna av endotelin [7] respektive
neurotensin [8].

Andra exempel pa infektioner dar mastcellen har betydelse
for kroppens forsvar ar vid angrepp fran diverse parasiter, t ex
Leishmania major, Trichinella spiralis, Strongyloides venezue-
lensis och fistingar. Ett 6verraskande fynd ir att mastceller
ocksa kan oskadliggéra vissa orm- och bigifter [9]. Aven hir
fann man att karboxipeptidas A har en nyckelroll genom sin
formaga att bryta ner vissa av de toxiner som finns i ormgift.

Det finns numera ett antal studier som tyder pa att mastcel-
ler &ven kan begransa ett immunsvar, dvs vara immunsuppres-
siva. lmusmodeller har man nimligen pavisat att mastceller ar
nédviandiga for UV-inducerad immunsuppression [10] och att
mastcellsderiverat interleukin-10 ar antiinflammatoriskt i en
musmodell for kontaktdermatit [11]. Ett annat fynd som fatt
mycket uppmérksamhet dr att mastceller bidrar till utvecklan-
det av optimal perifer tolerans vid transplantation [12], pavisat
genom att moss som saknar mastceller har férsamrad férmaga
att acceptera hudtransplantat. Mekanismerna bakom mastcel-
lernas immunsuppressiva effekter ir i dag i stort sett outfors-
kade men kommer sékerligen vara féremal for intensiv forsk-
ning under de ndrmaste aren.

Mastcellens onda sidor

Hudinflammationer. Vid hudinflammationer, som kutan mas-
tocytos och urtikaria, ar det klarlagt att mastcellen spelar en
nyckelroll for uppkomsten av symtom [13], men trots det ar
inte mekanismerna som leder till mastcellsaktivering helt
klarlagda. Aven vid atopiskt eksem och psoriasis ser man en
stark mastcellsinfiltration, och dessutom ir det klarlagt att
mastcellerna uttrycker proteiner med kind betydelse for pato-
genesen [14]. Som exempel kan ndmnas ko-stimulerande fak-
torer (t ex CD30L, CD40L och Ox40L), en rad cytokiner (t ex
TNF, interleukin-4, interferon-y), kemokiner (t ex interleukin-
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Figur 2. Vid aktivering av en mastcell kan mediatorer frisattas pa tre
olika satt: genom degranulering, dvs frisdttning av upplagrade medi-
atorer (sker snabbt); genom nysyntes och sekretion av leukotriener
och prostaglandiner (sker inom 30 minuter); genom sekretion av ny-
syntetiserade cytokiner, kemokiner och tillvaxtfaktorer (tar flera tim-
mar).

8) och faktorer som stimulerar angiogenes (t ex vascular en-
dothelial growth factor, VEGF). Dessutom har man i en djur-
modell for atopisk dermatit funnit att mastceller ar viktiga for
reglering av interferon-y-uttryck och &ven for IgE-nivéer i
serum [15]. Noterbart i detta ssmmanhang ar att hudens mast-
celler ofta aterfinns i narheten av sensoriska nerver, vilket

__________________________________________________________________________________|
TABELL I. Exempel pa olika satt att aktivera mastceller. Vid aktive-
ringen sker ofta degranulering, varvid en mdngd lagrade granulakom-
ponenter frisdtts. Mastcellsaktivering med atféljande frisdttning av
cytokiner, kemokiner och tillvixtfaktorer kan ocksa ske utan tecken
pa degranulering. CGRP = kalcitoningenrelaterad peptid, CRH = korti-
kotropinfrisdttande hormon, SDF-10. = stromaderiverad peptid 1c.

Ger frisattning av
cytokiner, kemokiner,
tillvaxtfaktorer

Ger degra-

Stimulus nulering

Immunreceptormedierade
IgE (via IgE-receptorn, FceRI)
I1gG1 (via IgG-receptorn FcyRI)

+ o+

Komplementreceptormedierade

C5a (via receptorn C3aR) + ?
C3a (via receptorn C3aR) + ?
Bioaktiva peptider

Substans P + +
CGRP + ?
Endotelin + +
Neurotensin + +

Toll-lika receptormedierade
Peptidoglykan (via TLR2) +)
dsRNA fran virus (via TLR3) -
LPS (endotoxin) (via TLR4) -
Ovriga

CD30 -
Stamcellsfaktor -
Interleukin-1 -
SDF-10. (CXCR12) -
PGE2 -
Trombin -
CRH -

+ o+

+

+ o+ o+ + o+ o+ o+
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mojligen kan relateras till den klada som ofta associeras med
dessa sjukdomar.

Bull6s pemfigoid, en hudsjukdom kidnnetecknad av blasder-
matos, orsakas avautoantikroppar riktade mot ett antigen som
finns mellan dermis och epidermis. Man har pavisat aktivering
av mastceller hos patienter med denna sjukdom [16]. Vidare
har man i en djurmodell for bullés pemfigoid funnit att mast-
celler dr nédvindiga for att neutrofiler ska vandra in i vivna-
den och for att blasdermatosen ska uppkomma [17].

Astma. Mastcellens roll vid allergisk astma har diskuterats un-
der méanga ar. Man har t ex sett rekrytering av mastceller i and-
ningsvagarna vid allergisk astma, och man vet ocksa att mast-
celler aktiveras i samband med astma, pavisat genom att man
hittar utsondrade mastcellsmediatorer i lungskoljvitska och
urin i samband med astmareaktioner. Vidare har kliniska stu-
dier visat att astma korrelerar starkt med en markant infiltra-
tion av mastceller i det lager av glatta muskelceller som finns
alldeles under lungepitelet [18] och att antalet mastceller kor-
relerar med den vivnadsremodellering som ar typisk fér astma
[19]. Dessutom har djurexperimentella studier givit stéd at
teorin att mastceller spelar en viktig roll vid astma, da mdss
som saknar mastceller utvecklar ligre grad av inflammation
och lagre luftvigsreaktivitet &n normala méss [20].

Ateroskleros. En rad kliniska studier har visat att ateroskleros i
sjalva verket ir en inflammatorisk process som ofta leder till
att mastceller rekryteras till de aterosklerotiska placken [21].
Det har ocksa foreslagits att mastceller bidrar till ateroskleros
genom att utséndra kymas (Figur 2), ett enzym som kan klyva
HDL (high density lipoprotein). Genom denna mekanism mot-
verkas HDL:s forméaga att binda upp och transportera bort ko-
lesterolet, vilket kan leda till ansamling av kolesterol i blod-
kirlsviaggarna. Detta har varit kint sedan linge, men det dr inte
forrén helt nyligen som man har kunnat visa experimentellt att
mastceller kan medverka i aterosklerosprocessen. Tidigare
studier har visat att mdss som saknar receptorn for LDL (low
density lipoprotein) spontant utvecklar aterosklerosliknande
skador. Emellertid visade det sig att moss som dessutom sak-
nade mastceller utvecklade betydligt lagre grad av ateroskle-
ros, vilket tyder pa att mastcellen kan spela en viktig roll vid
uppkomsten av ateroskleros. I studien fann man bevis for att
mastcellen bidrog till ateroskleros genom att utséndra inter-
leukin-6 och interferon-y[22]. Dessa ron stéds ocksa av en an-
nan nyligen publicerad studie, ddr man sag att aktivering av
mastceller ledde till 6kad bildning av aterosklerotiska plack
[23].

Artrit. Ocksa vid reumatoid artrit (RA) har mastcellens roll dis-
kuterats. En rad kliniska fynd har antytt att mastceller medver-
kar vid RA. Exempelvis har man sett 6kat antal mastceller i sy-
novian i affekterade leder, och man har ockséd pévisat fore-
komst av mastcellsprodukter i synovialvitska fran RA-patien-
ter. Dessutom har imatinib, ett lakemedel som himmar mast-
celler (och dven andra celltyper) genom att inhibera CD117, vi-
sats ha positiv effekt vid RA. Vidare har djurexperimentella
studier visat att m6ss som saknar mastceller dr nistan helt
okénsliga for experimentellt inducerad artrit [24], och i en ny-
ligen publicerad studie fann vi bevis for att kymas, dvs ett avde
proteaser som lagras i mastcellsgranula, bidrar till patogene-
sen vid autoimmun artrit [25].

Cancer. Anda sedan mastcellen upptiicktes har man sett att

mastceller ansamlas i stromat som omger en rad olika tumorer.
Man har darfor antagit att mastceller pa nagot sitt paverkar
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B FAKTA 1

Upptackt. 1878 gjordes upp-
tackten av den tyske forska-
ren Paul Ehrlich (nobelprista-
gare 1908). Ordet mastcell
kommer fran tyskans »mast,

som betyder »matt« eller »vil-

gbdd«. Ehrlich trodde att
mastcellerna, pa grund av
sina manga sekretoriska gra-
nula (Figur 1), godde den om-
givande vdvnaden och be-

namnde dem darfér »Mastzel-

len« (fran grekiskans mastos
= brost).

Utveckling. Mastcellernas for-

stadieceller bildas fran den
hematopoetiska stamcellen i
benmargen. Dessa progenito-
rer till mastceller cirkulerar
dérefter i blodbanan. Darifran
tar de sig till sin slutdestina-
tion ute i en mangd olika vav-
nader, och det ar férst hdr de

mognar ut till fardiga mastcel-
ler.

Lokalisation i kroppen. Mast-
celler finns dverallt i kroppen,
men dr sdrskilt rikt forekom-
mande vid gransytor mot om-
varlden, t ex i hud, lungor och
mag—tarmkanal. Mastcellen
ardarmed en av de forsta cel-
lerna som angripande patoge-
ner stéter pa, och denna loka-
lisation gor att mastcellen ar
vél lampad att snabbt initiera
ett inflammatoriskt svar.
Aktivering. Kan pd manga oli-
ka séatt stimuleras att frisatta
mediatorer (se Tabell I).
Frisdttning av mediatorer. Ak-
tivering kan orsaka degranule-
ring, syntes av leukotriener
och prostaglandiner och/eller
nysyntes av proteiner (Figur

2).

»... mastcellen tycktes underlitta
tumortillvaxt genom att bidra till
tumorangiogenes ...«

tumorerna, men det har inte varit ként pa vilket sétt. Paskyn-
dar mastcellen tumdrens tillvixt/spridning eller 4r mastcellen
en del av immunsvaret som motverkar tumortillvaxt/sprid-
ning? I kliniska studier dir man relaterat férekomst av mast-
celler till prognos har man sett exempel pa bégge alternativen.
Vid t ex Hodgkins lymfom korrelerar ett 6kat antal mastceller
med sdmre prognos, medan patienter med diffust storcelligt B-
cellslymfom eller koloncancer uppvisar bittre prognos med
Okat antal mastceller [26, 27]. Vilken funktion mastcellerna
har i olika tumdrformer och hur de ar aktiverade i olika tumo-
rer kan vi dn sa linge bara spekulera 6ver.

Vid Hodgkins lymfom har vi funnit att mastceller och tumor-
celler kan kommunicera med varandra genom en interaktion
mellan CD30 pa tumércellerna och CD30-liganden/CD153 pa
mastcellerna. Via denna interaktion stimuleras tumorceller-
nas tillvaxt, och mastcellerna frisatter kemokiner som kan bi-
dra till det inflammatoriska infiltrat som &r karakteristiskt for
dettalymfom [28, 29]. En utbredd hypotes ar att mastceller sti-
mulerar angiogenes och dirmed underléittar tumorens forsorj-
ning av niringsdmnen [30]. Denna teori grundar sig bl a pa ett
flertal studier dir man anvént de mastcellsdefekta mossen. Ett
sddant fynd &r att utveckling av skivepitelcancer korrelerar
kraftigt med infiltration av mastceller, och att proteaser (Figur
2) som finns i mastcellsgranula [31] gynnar tillvixten av skiv-
epitelcancer genom att frimja angiogenes [32]. I en nyligen
publicerad studie fann man att méss som saknar mastceller
inte utvecklar experimentellt inducerad pankreascancer. Ett
slaende fynd i denna studie, i linje med studien pa skivepitel-
cancer, var att mastcellen tycktes underlidtta tumortillvaxt
genom att bidra till tumoérangiogenes [33].

Mus och manniska
En mycket viktig fraga ar forstas om de olika fynden gjorda via
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djurexperimentella studier dven géller médnniska. Dessvérre
(eller kanske dessbéttre) har man dock aldrig funnit ménni-
skor som helt eller ens delvis saknar mastceller, sa det ar darfor
svart att extrapolera de fynd som man gjort med hjélp av de
mastcellsdefekta mdssen till ménniska. I kliniska studier har
man i ménga fall sett en korrelation mellan mastcellsfore-
komst och ett visst sjukdomstillstand. Darav kan man dra slut-
satsen att mastcellen pa nagot sitt dr inblandad, men det kan
vara svart att sdga hur. I manga fall ligger det néra till hands att
man tolkar nirvaro av mastceller vid en viss sjukdom som att
mastcellen bidrar till sjukdomsférloppet, men det gar sjélvfal-
letinte att utesluta att mastcellen kan var en del i férsvaret mot
respektive sjukdom eller att mastcellen dr nirvarande men
inte deltar i nagon hogre grad.

Sjalvklart har djurexperimentella studier en rad svagheter,
t ex dr det i manga fall omdiskuterat huruvida en viss djurmo-
dell 6verensstimmer med motsvarande human sjukdom. Vi-
dare finns det genetiska olikheter mellan mus och ménniska
som forsvarar tolkningen av resultaten, och dessutom skiljer
sig vavnadsdistributionen av mastceller i mus och ménniska
[34]. For att kunna dra slutsatser om mastcellens egentliga
funktion vid en viss typ av sjukdom ar det déarfor av vikt att
kombinera djurexperimentella studier med motsvarande kli-
niska studier.

Om man t ex i en viss sjukdom ser att mastceller ansamlas
och aktiveras kan man anta att mastcellen drinblandad. For att
faledtradar om precis hur mastcellen paverkar en sjukdom kan
man studera hur de mastcellsdefekta musstammarna reagerar
i en modell fér motsvarande sjukdom, vilket kan ge mer infor-
mation om pa vilken nivad mastcellen bidrar till sjukdomen.
Studier utférda pa mus har ocksa férdelen att det numera finns
ett stort utbud av moss som saknar en funktionell variant av
olika gener, knockoutméss. Om man saledes finner att mast-
cellen bidrar vid en viss sjukdomsmodell kan man med hjilp av
specifika knockoutstammar ta reda pa vilken (vilka) specifik
mastcellskomponent som bidrar till en viss patologisk situa-
tion.

Sammantaget kan alltsd en kombination av kliniska och
djurexperimentella studier ge oss ny, virdefull kunskap om
mastcellens roll vid olika sjukdomar. Vi tror att mus ar det
djurslag som man framfor allt kommer att anvinda sig av i
framtida djurexperimentell forskning, men vi ser ocksa en stor
potential i att anvinda djurslag som genetiskt och fysiologiskt
liknar ménniska mer dn vad méss gor, t ex hund eller gris. En
fordel med att anviinda sig av dessa djurslag ar att de spontant
utvecklar flera sjukdomar som paminner om motsvarande
sjukdom hos minniska.

Kunskapen om mastceller i kliniken

I situationer dd man funnit att mastcellen bidrar till en viss
sjukdom &r det givetvis 6nskvirt att blockera mastcellen pa né-
got satt. Detta kan goras genom att antingen inhibera mast-
cellsderiverade mediatorer (t ex antihistaminer eller kymas-/
tryptashdmmare), forhindra mastcellsdegranulering (t ex kro-
moglikat, aktiv bestandsdel i Lomudal) eller sla ut mastcel-
lernahelt och hallet. En nackdel med preparat som slar brett ar
att man kan vilja ha kvar mastcellens skyddande effekter vid
t ex bakterieinfektion. Darfor ar det nédvéndigt att utréna ex-
akt hur mastcellen verkar vid olika sjukdomstillstand.

Det racker alltsa inte att veta att mastcellen har en roll, utan
vi maste ta reda pa de exakta molekyldra mekanismerna. Som
ett viktigt led i detta har man nu borjat ta fram musstammar
som saknar var och en av de komponenter som finns lagrade i
mastcellens granula [31]. Vidare finns musstammar som sak-
nar de olika cytokiner som mastcellen antingen lagrar eller fri-
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Svensk forskningshistoria av olika typer av mastceller

inom mastcellsomradet i slemhinna och bindvav.

e Erik Jorpes, Karolinska insti- e Bengt Samuelsson, Karo-
tutet, klarlade i mitten av linska institutet, studerar
1930-talet strukturen for he- prostaglandiner och leuko-
parin, en av de substanser triener. Fick 1982 nobelpris
som finns lagrade i mast- tillsammans med Sune
cellens granula. Bergstrom och John Vane

e Borje Uvnds, Karolinska in- for sina arbeten kring pro-
stitutet, studerade meka- staglandiner och relaterade
nismerna for frisattning av substanser.
histamin och slow-reacting Klas Norrby, Géteborgs uni-
substance of anaphylaxis versitet, har bedrivit mang-
(SRS-A = leukotriener). ariga studier kring mastcel-

e Lennart Enerback, Gote- ler, deras mediatorer och
borgs universitet, beskrev hur de paverkar angiogene-
pa 1960-talet forekomsten sen.

sétter, oberoende av degranulering. Ett problem kan dock vara
att manga av de senare inte bara produceras av mastceller utan
ocksa avenrad andra celltyper. Om man t ex finner att en mus-
stam som saknar ett visst cytokin (t ex TNF) uppvisar en for-
andrad sjukdomsbild kan det vara svart att tareda pa om det ar
TNF producerat av mastcellen eller om det &r TNF producerat
av en annan celltyp som star for effekten. For att besvara sada-
na fragestéllningar har man nu borjat anvianda sig av »kondi-
tionella« knockoutstammar, dir en viss gen kan slas ut selek-
tivt i en enda celltyp. Nyligen publicerades en studie diar man
tagit fram en musstam som kan anvéndas for att selektivt inak-
tivera gener i mastceller [35], och vi tror att denna kommer att
utgora ett mycket kraftfullt redskap for att ta reda pa mastcel-
lens exakta funktion.

Nir man vil vet hur mastcellen bidrar till ett specifikt sjuk-
domsforlopp kan man forhoppningsvis skrdddarsy behand-
lingsformer som inriktar sig specifikt pa en viss egenskap hos
mastcellen. Vi dr 6vertygade om att var kunskap om mastcel-
lens nyttiga och skadliga funktioner kommer att klarna ytterli-
gare under de nirmaste aren, och vi tror att denna nya kunskap
kan komma att anvindas i nya former av terapier, dir man pa
olika sitt siktar in sig pa mastcellen.

Svensk mastcellsforskning

I Fakta 2 beskrivs flera tidigare fynd gjorda av svenska forskare,
dir viktiga egenskaper hos mastcellen klargjorts. I dag pagar
forskning om mastceller vid en rad svenska laboratorier. Ex-
empelvis leder forfattarna av denna artikel varsin forskar-
grupp som i huvudsak inriktar sin forskning pa olika aspekter
av mastcellens biologi. Ett svenskt nitverk for mastcellsforsk-
ning, MacNet, finansierat av Vetenskapsradet, bildades nyli-
gen. MacNet anordnar bl a arliga méten och kommer att vara
ett viktigt forum for utbyte av idéer och for etablering av sam-
arbeten inom svensk forskning pa mastceller. Intresserade ar
vialkomna att hora av sig till forfattarna.

B Potentiella bindningar eller jévsforhallanden: Inga uppgivna.
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