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Bevezetés és célkitűzések 
 

 Őssejtnek nevezünk minden olyan klonogén sejtet, amely önfenntartásra és egy vagy 

több differenciálódott sejttípus, illetve sejtfejlődési sor létrehozására képes. Az őssejtek – 

legalábbis populációs szinten – változatlan formában történő fenntartását és egyidejű 

differenciálódását aszimmetrikus sejtosztódás(ok) biztosítják. A megtermékenyített petesejt, a 

zigóta első leánysejtjei (a blastomérák) totipotens őssejtek, belőlük az intra- és az 

extraembrionális szövetek (embriótest és embrionális burkok) egyaránt kialakulhatnak. A 

beágyazódás előtti blastocysta belső sejttömegéből (embrioblast) izolálható embrionális 

őssejtek (ES sejtek, illetve sejtvonalak) pluripotensek, tehát az embriótest minden – ecto-, 

endo-, és mesodermális eredetű - szövete és szerve kifejlődhet belőlük, de extraembrionális 

szövetek létrehozására már nem képesek. A felnőtt szervezetben található szöveti őssejtek 

differenciálódási képessége még korlátozottabb, általában csak a nekik otthont adó szövet 

jellemző sejttípusait tudják létrehozni, azaz multipotensek. Fiziológiás körülmények között 

ezek az őssejtek biztosítják az adott szövet folyamatos megújulását, pótolják az elpusztult testi 

sejteket, sérülés esetén pedig részt vesznek az érintett szerv regenerációjában. Egy-egy szöveti 

őssejtnek tehát nagyon sokféle döntést kell hoznia a szervezetben. Az első és legfontosabb, 

hogy életben maradjon-e (szükség van-e rá) vagy elpusztuljon? Ha életben marad, milyen 

életutat válasszon? Osztódás vagy differenciálódás, helyben maradás vagy elvándorlás? Mi 

legyen az osztódás során keletkező leánysejtek sorsa? Továbblépjenek-e a fejlődésben 

(differenciálódás), vagy őrizzék meg a „fiatalságukat” (önfenntartás)? A döntéseket az 

őssejtek hozzák, de mindenképpen meg kell felelniük az adott szövet és az egész szervezet 

igényeinek - biztosítaniuk kell a homeosztázis fenntartását. A fentiek alapján az őssejtbiológia 

kulcskérdése: hogyan választ magának „életpályát” egy őssejt úgy, hogy közben - legalábbis a 

populáció szintjén – önfenntartó képességét is megőrizze? A válasz részben az őssejtek 

genomjának működésében, részben a sejtek mikrokörnyezetében („niche”) keresendő. 

 Örökítő anyaguk, vagyis a különböző – elsősorban hiszton – fehérjékkel komplexet 

képező DNS-ük ugyanis a testi sejtekéhez képest rendkívül laza szerkezetű, azaz nyitott. Így 

az őssejtekben még jóval több gén hozzáférhető a hírvivő RNS (mRNS) molekulák átírását 

végző apparátus számára, mint a véglegesen differenciálódott sejtekben. Ezért számos 

különböző – más-más fejlődési irány, illetve sejtfejlődési sor meghatározására képes, ún. 

mester „transzkripciós faktort” kódoló gént tudnak egyidejűleg kifejezni. Potenciálisan tehát 

egy szöveti őssejt sokféle genetikai program megvalósítására képes. A jelenséget „genetikai 
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promiszkuitásnak” is nevezik. A döntés, hogy e lehetőségek közül adott esetben melyik 

realizálódik – azaz milyen irányba kezd differenciálódni a sejt – részben valószínűségi alapon, 

részben környezeti tényezők hatására történik. A valószínűség szerepét legkönnyebben a 

Waddington-féle „epigenetikus tájkép” hasonlat segítségével érthetjük meg, ami az őssejtben 

kifejeződő gének bonyolult hálózatát szemlélteti. Ha egy hegycsúcsról legurítunk egy golyót, 

az számos kisebb-nagyobb völgy felé gurulhat, útját azonban igen nehéz kiszámítani. A 

legvalószínűbb, hogy a legmélyebb völgy felé veszi az irányt, de ettől nagyon sok, akár 

egészen apró tényező – például egy útjába kerülő kavics – is eltérítheti. Ráadásul a völgyek 

elágazhatnak, szakadékban vagy újabb emelkedőben is végződhetnek. Ugyanígy sohasem 

tudjuk biztosan megmondani, hogy egy differenciálódásnak indult őssejtben végül is milyen 

gén – és ennek megfelelő fehérje – kombináció, azaz milyen fenotípus stabilizálódik. A 

szöveti őssejtek közvetlen környezetéből (a „niche”-ből) érkező jelzések azonban alaposan 

megváltoztatják a játékszabályokat. Igyekeznek az „őssejtgolyót” egy vagy néhány 

kiválasztott völgy, azaz meghatározott sejtfejlődési sor irányába terelni. Ezeket a jelzéseket az 

őssejt feldolgozza, integrálja, majd meghozza a lehetséges döntés(eke)t. Az egyik, 

aszimmetrikus osztódással létrejött, vagy mindkét, szimmetrikus osztódással létrejött 

leánysejtje elkötelezetté válik, és ennek megfelelően kezd differenciálódni, azaz legurulni az 

epigenetikai tájkép valamelyik völgyébe. A közvetlen mikrokörnyezetnek – a „niche”-nek – 

tehát meghatározó szerepe van a szöveti őssejtek sorsának alakulásában. Az őssejt számára ez 

a niche maga az „Édenkert”, innen kiszakítva rövid idő – általában néhány nap - alatt elveszíti 

önfenntartó képességét, azaz megszűnik őssejtként funkcionálni. 

 Az őssejt-niche koncepciója közel harminc évvel ezelőtt a hematológiában alakult ki. 

Létrehozásában az őssejttel közvetlen kapcsolatba kerülő sejtek, az általuk termelt szolúbilis 

mediátorok és az extracelluláris mátrix egyaránt szerepet játszanak. A „niche”-t alkotó, 

elsősorban mesenchymalis és endothel sejtek részben közvetlen sejt-sejt kölcsönhatások, 

részben parakrin faktorok révén befolyásolják az őssejtek működését. Kiemelkedő szerepet 

játszanak ebben a folyamatban a Notch jeltovábbító rendszer elemei, valamint a különböző 

morfogén családok tagjai. A morfogének pleiotróp hatású fehérjék. Különböző 

kombinációkban más-más fejlődési programokat képesek aktiválni a fogékony, azaz a 

megfelelő receptorokat hordozó sejtekben. Az evolúció során erősen konzerválódott és a 

különböző őssejt niche-ekben is kulcsszerepet játszó öt morfogén család a 

Wingless/Integration (Wnt), a Hedgehog (Hh), a csont morfogenetikus fehérje/transzformáló 

növekedési faktor- (BMP/TGF), az epidermalis növekedési faktor (EGF) és a fibroblast 

növekedési faktor (FGF) család. Míg a Notch-rendszer és a morfogének elsősorban az 
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őssejtek sorsát, illetve fejlődési irányát szabják meg, addig a sejtek fokozott osztódásra 

késztetése és sejthalál (apoptózis) elleni védelme elsősorban a - szintén a niche-t alkotó sejtek 

által termelt - növekedési faktorok feladata. Ezek gyakran csak az extracelluláris mátrixhoz 

kötött, azaz multivalens formában igazán aktívak. Ráadásul az extracelluláris mátrix 

komponensek maguk is ligandumai számos sejtadhéziós molekulának, amelyek nagy számban 

fordulnak elő az őssejtek felszínén. A legfontosabbak közülük az integrinek, amelyeknek a 

szerepe nem merül ki az őssejtek helyhez kötésével, hiszen jelzéseket is eljuttatnak a sejtek 

belsejébe, amelyek végül számos különböző - például növekedési faktor receptorokat kódoló - 

gén kifejeződését befolyásolhatják. Ez a komplex és adaptív szabályozó rendszer – amelyben 

viszonylag kis változások is több száz vagy inkább ezer gén kifejeződését érinthetik – 

biztosítja a szöveti őssejtek rendkívüli plaszticitását. Ez teszi lehetővé, hogy az őssejtek 

mindkét alapvető feladatuknak megfeleljenek. Fiziológiás körülmények között fenntartsák az 

adott szövet homeosztázisát, vagyis pótolják az öregedő, pusztuló sejteket, illetve sérülés 

esetén biztosítsák az érintett szövet regenerációját. Ugyanakkor a rendszerben fellépő 

minimális hiba is komoly patológiás következményekkel járhat. 

  

 A mesenchymalis ős-, vagy stroma sejtek (MSC) multipotens szöveti őssejtek, 

amelyek viszonylag könnyen izolálhatók, in vitro kultúrában jól szaporíthatók és rendkívül 

plasztikusak.  Elsőként Friedenstein és mtsai (1976) írták le őket, mint a csontvelőben 

található, in vitro kultúrában a tenyésztőedény falához tapadva növekedő (azaz adherens), 

fibroblastszerű morfológiát mutató kolóniaképző sejteket, amelyeket CFU-F-nek (= colony-

forming unit fibroblast) neveztek el.  Megállapították, hogy ezek a kolóniaképző sejtek 

megfelelő induktorok hatására mind csont, mind porc irányba képesek differenciálódni, és a 

bőr alá oltva is olyan speciális mikrokörnyezetet (ektopikus csontot) tudnak kialakítani, amely 

biztosítja a vérképző ős- és elődsejtek fejlődéséhez szükséges minimális feltételeket. A 

mesenchymalis őssejt elnevezést Caplan javasolta 1991-ben.  Mára az is kiderült, hogy MSC-

k nem csak a csontvelőben találhatók. Gyakorlatilag minden eddig vizsgált szövetünkben, 

szervünkben előfordulnak. Emberben például a csontvelőnél jóval könnyebben hozzáférhető 

forrásuk lehet a zsírszövet vagy a köldökzsinór (Wharton-kocsonya). Izolálásuk specifikus – 

csak az MSC-k felszínén előforduló – marker(ek) hiányában ma is jórészt adherenciájukon 

alapul. Mivel az ilyen tenyészetekben a sejtosztódással egyidejűleg mindig történik spontán 

differenciálódás is, valójában mindig egy heterogén, MSC-kből és a belőlük képződött, 

különböző mértékben elkötelezett - tri-, bi- és unipotens - elődsejtek keverékéből álló 

sejtkultúráról beszélhetünk. Igen nehéz tehát pontosan meghatározni, hogy milyen sejteket 
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nevezzünk/nevezhetünk MSC-knek, és hogyan tudjuk egyértelműen megkülönböztetni őket a 

belőlük származó fibroblastoktól, myofibroblastoktól, vagy akár a pericytáktól. Ezért 2006-

ban az ISCT (= International Society for Cellular Therapy) a következő javaslatot tette: 

nevezzük mesenchymalis ős-, vagy helyesebben stromasejteknek (tekintettel a mesenchymalis 

sejttenyészetek fent említett heterogén voltára) mindazokat a sejteket, amelyek: 

 a tenyésztőedény aljához kitapadva növekednek (adherensek) és fibroblast-szerű 

morfológiát mutatnak; 

 CD44, CD73, CD90 és CD105 pozitívok, de nem hordoznak semmilyen, vérképző ős- 

és elődsejtekre, a különböző vérsejtfejlődési sorokra, illetve az endothel sejtekre 

jellemző felszíni markereket (azaz CD45, CD34, CD14, CD11b, CD79a, CD19, és 

CD31 negatívak), valamint 

 csont-, porc- és zsírsejtekké egyaránt képesek differenciálódni in vitro. 

 

 Az MSC-k tehát elsősorban különböző mesodermális eredetű sejtekké/szövetekké 

(myelosupportiv stroma, csont, porc, zsírszövet, inak, simaizom) képesek differenciálódni, de 

speciális tenyésztési feltételek mellett talán ecto- (neuron, glia) és endodermális (β-sejtek, 

hepatocyták) irányú differenciálódásra is kényszeríthetők. Ez utóbbi, ún. nem-ortodox 

plaszticitás lehetősége – és különösen in vivo jelentősége – azonban erősen vitatott. 

Tisztázatlan az is, hogy az MSC-k normális fiziológiás körülmények között kijuthatnak-e a 

keringésbe? Néhány szerző talált ugyan minimális mennyiségű MSC-t a vérben, de másoknak 

ezt nem sikerült megerősíteniük. Minimális – igaz szignifikáns - MSC mobilizáció történik 

hypoxiában és szövetsérülés után. Sikeres csontvelő transzplantáció (BMT) követően a beteg 

stroma állománya recipiens eredetű marad, legfeljebb közvetlenül a beavatkozás után, és 

akkor is csak átmenetileg lehet 1-2% donor eredetű stroma sejtet kimutatni a regenerálódó 

csontvelőben. Így tulajdonképpen meglepő, hogy állatkísérletekben nagyon sokféle sejt, 

illetve szövetpusztulással járó betegséget sikerült gyógyítani - vagy legalábbis a betegség 

progresszióját lassítani - szisztémás MSC kezeléssel. Közéjük tartozik a szívinfarktus, a vese- 

és tüdőkárosodás, cukorbetegség, valamint különböző traumás agy- és gerincsérülések.  

 Az ischaemiás vagy sérült szövetek bizonyos mértékig „vonzzák” az MSC-ket, in vivo 

azonban a szisztémásan bevitt sejtek jó része elakad a sok kapillárissal rendelkező 

szervekben, elsősorban a tüdőben. Ennek vélhetően részben fizikai okai vannak: a 

sejttenyészetben növekedett MSC-k nagyméretűek és könnyen aggregálódnak, így nehezen 

jutnak át a kapillárisokon és – általában a posztkapilláris venulákban – elakadnak. Bár a 

„tüdő” vagy „kapilláris csapda” a szisztémásan szervezetbe juttatott MSC-k jórészét valóban 

 5

               dc_404_12



kiszűri, az őssejtek „homing”-ja azonban – legalábbis sérült vagy beteg állatokban – részben 

specifikus, aktív folyamat. A következő kérdés természetesen az, mi vonzza az ischaemiás 

vagy sérült területek felé az MSC-ket? Mivel a különböző sejtek – leukocyták, 

hematopoetikus ős- és elődsejtek – mozgását általában kemokin gradiensek irányítják, nem 

meglepő, hogy az MSC-k migrációjában is ezek a mediátorok játsszák a főszerepet. 

Tekintettel arra, hogy az ismert kemokin receptorok jó része megtalálható az MSC-k 

felszínén, ráadásul maguk az őssejtek is sokféle kemokint termelnek, a lehetséges parakrin - 

vagy sokszor akár autokrin - kölcsönhatások száma szinte végtelen. Terápiás szempontból az 

sem lényegtelen, hogy mennyi ideig élnek egyáltalán az in vitro kultúrában nevelt, majd a 

szervezetbe visszajuttatott MSC-k. Általában csak néhány napig, legfeljebb pár hétig tudták 

kimutatni a beadott őssejtek nyomát a kezelt állatokban. 

 A keringésbe juttatott MSC-knek tehát csak viszonylag kis része éri el a megcélzott 

szervet, beépülésük a károsodott szövetekbe általában minimális, ráadásul rövid időn belül el 

is pusztulnak in vivo. Így nem valószínű, hogy helytállóak azok a korai elképzelések, 

miszerint az MSC-k a sérült, illetve elpusztult sejtek helyére beépülve, transzdifferenciálódás 

útján fejtik ki a hatásukat, ahogy ezt többek között a szív és a pancreas regenerációja kapcsán 

is leírták. Bár a transzdifferenciáció kétségtelenül létező jelenség, in vivo egyértelműen igen 

ritka, azaz olyan kevés MSC-t érinthet, aminek nem lehet terápiás hatása. Ugyanakkor jól 

tudjuk, hogy az MSC-k számtalan olyan, biológiailag aktív mediátort (ún.: „trofikus 

faktorokat”) termelnek, amelyek direkt vagy indirekt úton segíthetik a regenerációs 

folyamatokat. Ezek között vannak angiogenezist és az extracelluláris mátrix átrendeződését 

indukáló, apoptózist és/vagy fibrosist gátló, valamint az endogén szöveti őssejtek osztódását 

és differenciálódását segítő faktorok. A szisztémásan adott MSC-k endogén regenerációt 

indukáló hatását a szív, a pancreas és a vese esetében egyaránt igazolták. A szív koszorúér 

rendszerében és a hasnyálmirigy szigetekben például új kapillárisok képződését mutatták ki 

őssejt kezelést követően. A cukorbetegség következtében károsodott pancreas MSC-indukált 

regenerációjának mechanizmusát vizsgálva, a hepatocyta növekedési (HGF), az inzulin-szerű 

növekedési faktor 1 (IGF-1), a vérlemezke eredetű növekedési faktor (PDGF), és a 

prosztaglandin E2 (PGE2) szerepét igazolták. A fenti – parakrin és trofikus - 

hatásmechanizmus egyértelmű magyarázatot ad arra, hogy a keringésbe juttatott, jórészt a 

tüdőben felhalmozódó, valószínűleg néhány napon belül elpusztuló MSC-k hogyan képesek 

mégis kifejteni terápiás hatásukat a legkülönbözőbb okokra visszavezethető sejt, illetve 

szövetpusztulással járó betegségekben. 
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 Ráadásul, mint az utóbbi években kiderült, az MSC-k jelentős gyulladáscsökkentő és 

immunszuppresszív aktivitással is rendelkeznek. Nincs olyan, a természetes és/vagy az 

adaptív immunválaszban részt vevő sejt, aminek működését az MSC-k ne befolyásolnák. 

Terápiás hatékonyságuk szempontjából ez meghatározó lehet, hiszen minden sejtpusztulással 

járó folyamat – legyen az mechanikai sérülés, fertőzés vagy éppen autoimmun folyamat 

következménye – védekező reakciót indít el a szervezetben. 2004-ben Le Blanc és mtsai a 

„The Lancet” című folyóiratban számoltak be az első, az MSC-k in vivo gyulladásgátló és 

immunszuppresszív hatásán alapuló sikeres terápiás beavatkozásról. Egy 9 éves, akut 

lymphoid leukaemiája miatt allogén csontvelő-transzplantációval kezelt kisfiúban rendkívül 

súlyos (IV. stádium), a bőrt, az emésztőrendszert és a májat is érintő – steroid rezisztens – 

akut graft versus host betegség (aGVHD) alakult ki. Ezt sikerült leküzdeni a gyermek 

édesanyjából (haploidentikus donor) származó MSC-k ismételt intravénás adásával. 2012 

nyarán a ClinicalTrials.gov honlapon már több mint 200, MSC-k felhasználásán alapuló 

klinikai „trial” adatait lehetett megtalálni. Elsősorban olyan betegségek kezelése során 

próbálkoznak MSC-k adásával, amelyekben egyidejűleg van szükség az elpusztult 

sejtek/szövetek pótlására, valamint a károsodást kiváltó (vagy kísérő) gyulladás és autóimmun 

folyamatok gátlására. Hangsúlyozni kell azonban, hogy a vizsgálatok döntő zöme még csak 

az I-es, legfeljebb I/II-es fázisban van, célja tehát nem elsősorban a gyógyítás, hanem a 

kezelés biztonságos voltának igazolása. Alig néhány – az aGVHD megelőzését és a már 

kialakult betegség visszaszorítását, valamint néhány autóimmun betegség (Crohn-betegség, 

rheumatoid arthritis) kezelését célzó – „trial” jutott el a III. fázisba. Néhány bíztató 

eredménytől eltekintve tehát az eddigi vizsgálatok elsősorban azt igazolják, hogy az MSC 

kezelésnek (legalábbis rövidtávon) nincs káros mellékhatása. A sejtek terápiás hatékonysága 

viszont messze elmarad a preklinikai állatkísérletek alapján remélttől. Ennek egyik alapvető 

oka, hogy – bár a „mesenchymal stem cells” kifejezésre 2012 júliusában a PubMed adatbázis 

18 114 találatot jelzett - valójában nagyon keveset tudunk az MSC-k biológiájáról. Tisztázásra 

vár például, hogy: 

 honnan erednek, vagyis az egyedfejlődés során mikor, hol és milyen sejttípus(ok)ból 

alakulnak ki az MSC-k; 

 mi az MSC-k tényleges funkciója in situ; 

 eltérő-e a különböző szervekben/szövetekben található MSC-k regeneratív és 

immunmoduláló képessége; 
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 befolyásolják-e – és ha igen, akkor hogyan és milyen mértékben - a gyulladásos 

folyamatok az MSC-k regeneratív képességét? 

Az elmúlt közel tíz évben ezeknek a kérdéseknek néhány aspektusát vizsgáltuk 

laboratóriumunkban annak reményében, hogy az MSC-k eredetének és tényleges biológiai 

szerepének megismerése nagyban hozzájárulhat célzottabb, és így eredményesebb terápiás 

eljárások kidolgozásához. 

 

 

 

Módszerek 
 

 Vizsgálatainkat elsősorban egereken, illetve egér MSC-ken végeztük, de az in vitro 

kísérletek egy részét – lehetőség szerint - emberi csontvelőből és/vagy zsírszövetből izolált 

MSC-ken is megismételtük. Az adherenciájuk alapján izolált sejteket felszíni markereik 

(áramlási citometria) és differenciálódási képességük (adipocyta, osteoblast, chondrocyta) 

alapján karakterizáltuk. A génexpressziós vizsgálatok során főleg különböző típusú PCR 

technikákat alkalmaztunk, de egyes géntermékek kifejeződését immunhisztokémiai és 

immunfluoreszcens módszerekkel is igazoltuk. A különböző korú vérképző ős- és elődsejtek 

kolóniaképzését lágy gél és „macskakő” kultúrákban tanulmányoztuk. Az őssejtek in vivo 

repopulációs képességét myeloablatált (900 cGy egésztest besugárzás) recipiensekben 

mutattuk ki. Az MSC-k által termelt szolúbilis mediátorok (citokinek, prosztaglandin E2) 

mennyiségét kereskedelmi forgalomban kapható ELISA Kit-ek segítségével határoztuk meg. 

Diabetest streptozotocin (STZ) – egy, a hasnyálmirigy -sejtjeit szelektíven elpusztító 

antibiotikum – ismételt adásával, nőstény C57Bl/6 egerekben idéztünk elő. A szubletálisan 

besugárzott (250 cGy) cukorbeteg állatokat frissen szeparált, hím donorokból származó 

szingén csontvelői magvas sejtekkel és in vitro kultúrában felszaporított szingén, vagy allogén 

MSC-kkel transzplantáltuk. Folyamatosan mértük az állatok vércukor és szérum inzulin 

szintjének alakulását, valamint a -sejtek pusztulását, illetve regenerációját a hasnyálmirigy 

szigetekben (H&E festés, inzulin-specifikus immunhisztokémia, Y kromoszóma specifikus 

fluoreszcens in situ hibridizáció).  
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Az eredmények összefoglalása 
 
   A mesenchymalis ős-, vagy stroma sejtek eredete és sokfélesége 

 A különböző szervekben (csontvelő, zsírszövet, thymus, lép, és aorta fal) található 

mesenchymális ős-, vagy stroma sejt (MSC) populációk az ontogenezis során a 

mesoderma szegmentálódását (a somiták kialakulását?) követően jönnek létre, az 

egyes testszelvényekben külön-külön meginduló, de párhuzamos fejlődési folyamat 

eredményeként. 

 Ezek a sejtpopulációk határozott pozicionális memóriával rendelkeznek, mivel – 

részben eltérő - génexpressziós profiljuk egyértelműen tükrözi a sejtek eredeti (in situ) 

anatómiai lokalizációját. 

   A vérképző ős- és elődsejtek osztódásának, differenciálódásának és mobilizációjának 

 szabályozása 

 Az elkötelezett vérképző elődsejtek számára a csontvelői stroma sejtek felszínén nagy 

mennyiségben kifejeződő Notch ligandum, a Jagged-1 mind mono (sJG1ECD)- mind 

multivalens (Sepharose-4B gyöngyök felszínén inszolubilizált sJG1ECD) formában 

növekedési kofaktor. 

 A tartós in vivo repopulációra képes vérképző őssejtek (LTRA HSC) multivalens 

Jagged-1 ligandum (Sepharose-4B gyöngyök felszínén inszolubilizált sJG1ECD) és 

megfelelő citokinek (SCF, Flt3L és TPO) egyidejű jelenlétében in vitro kultúrában is 

többszöri, önfenntartó osztódásra késztethetők. 

 Myelodysplasiás betegekben a Notch jeltovábbító rendszer működése zavart szenved, 

ami – többek között - e jelútnak a fiziológiás vérképzésben betöltött meghatározó 

szerepére (is) utalhat. 

 A galektin-1-nek bifázisos hatása van a vérképző elődsejtek (BFU-E és CFU-GM, 7 

napos CAFC) növekedésére. Ráadásul - magas koncentrációban - a lektin apoptózist 

(is) indukál a vérképző rendszerben, amire a legfiatalabb – 28 és 35 nap után CAFC 

kolóniát képző – hematopoetikus sejtek a legkevésbé, míg a legérettebb, myeloid és az 

erythroid elődsejtek a leginkább érzékenyek. 

 A galektin-1 in vivo gyulladásgátló aktivitása – legalábbis részben – a leukocyták 

transzendotheliális migrációjának gátlásán alapul. 
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   Immunszuppresszió és gyulladásgátlás 

 A csontvelői és a zsírszövet eredetű egér MSC-k aktivált T-sejtek, vagy gyulladásos 

citokinek jelenlétében nagy mennyiségű, potenciálisan immunszuppresszív mediátort, 

PGE2-t termelnek. Az MSC-k PGE2 termelése azonban több, részben átfedő 

jeltovábbító úton át is kiváltható. 

 Az immunválaszban résztvevő sejtek és MSC-k közti kölcsönhatás(ok) mind az MSC-

k, mind az immunsejtek funkcióját  befolyásolják a szövetekben, így az őssejt-

kezelés(ek) eredményét is jelentősen módosít(hat)ják. Az MSC-k az immunválasz 

korai szakaszában valószínűleg segítik a pathogének eliminációját, ugyanakkor 

gátolják a túl erős - a szervezet integritását veszélyeztető - gyulladás kialakulását, és 

később biztosítják az érintett (sérült) szövet(ek) regenerációját. 

A diabetes mellitus egy lehetséges őssejtterápiája 

 Sikerült kidolgoznunk egy, az 1-es típusú DM gyógyítására alkalmas preklinikai 

állatmodellt, amelyben szingén csontvelő graft és szingén, szemiallogén vagy allogén 

mesenchymális őssejtek egyidejű adásával az STZ indukálta diabetes gyógyítható. A 

terápia csak minimális, csontvelő halált nem okozó előkészítő kezelést igényel. 

 A transzplantált ős- és elődsejtek közvetett úton, valószínűleg szolúbilis mediátorok 

révén fejtik ki terápiás hatásukat, azaz egy endogén regenerációs folyamatot indítanak 

el a hasnyálmirigyben. Ők maguk nem transzdifferenciálódnak β-sejtekké. 

 A beteg állatok gyógyulása két párhuzamos, egymást kiegészítő folyamat eredménye. 

Az in vitro kultúrában felszaporított MSC-k – a többi csontvelői magvas sejttel 

együttműködve biztosítják a Langerhans-szigetek regenerációját. Ugyanakkor, 

immunszuppresszív hatásuk révén – megakadályozzák a β-sejt specifikus autoreaktív 

T-sejt választ, lehetővé téve ezzel az újonnan keletkezett inzulin-termelő sejtek 

túlélését, azaz a regenerációs folyamat sikerét.  
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