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A vastagbél stromasejtjeinek és az azokat körülvevő mikrokörnyezetnek elsődleges szerepe van a gyulladásos folyamatok szabá-

lyozásában, a tumorok kialakításában és az áttétek képzésében. A gyulladásos folyamatokban és az azt követő szöveti regeneráció-

ban alapvető jelentőségűek a myofi broblastok, amelyek által termelt molekulák hatnak az immunrendszer sejtjeire és a hámsejtek 

proliferációjára. A daganatok myofi broblastokat aktiválhatnak, amelyek fokozott és megváltozott regulátoros ligand (citokin, 

kemokin, kemotaktikus és növekedési faktorok) termelése őssejt-aktiváción keresztül a hámsejtek kontrollálatlan szaporodásához 

vezethet. Dolgozatunkban a myofi broblastokkal kapcsolatos tudnivalókat foglaljuk össze, és ismertetjük szerepüket a gyulladásos és 

a neoplasztikus folyamatokban.

Kulcsszavak: myofi broblast, carcinomához kapcsolódó fi broblast, tumorképződés

Role of myofi broblast in infl ammatory bowel disease and tumor genesis

Stroma cells with the microenvironment around them have primary role in the regulation of infl ammation processes, conformation 

of tumors and development of metastasis. Myofi broblasts have essential role in infl ammation processes and in the regeneration of 

encompassed tissue. Molecules produced by them operate the cells of the immunsystem and effect the proliferation of epithelium. 

Tumors can activate myofi broblasts which can lead to uncontrolled epithelium proliferation across production of changed and in-

creased regulation ligands (such as cytokin, chemokin, chemotactic and other growth factors) and activation of stem cell. This 

process could lead piling of uncontrolled epithelial cells and can impact later on comformation of tumors. In this study we present 

an overview about of myofi broblasts and their roles in infl ammation and neoplastic processes.
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Rövidítések

α-SMA = (α-smooth muscle actin) α-simaizom-aktin; BMDCF = 

(bone-marrow-derived circulating fi brocites) csontvelői eredetű ke-

ringő fi brocyták; CAF = (carcinoma associated fi broblast) carcino-

mához kapcsolódó fi broblast; COX = (cyclooxygenase) ciklooxigenáz; 

ECM = (extracellular matrix) extracelluláris mátrix; EGF = (epidermal 

growth factor) epidermális növekedési faktor; EMT = (epithelial-to-

mesenchymal transition) epithelialis-mesenchymalis átalakulás; FGF = 

(fi broblast growth factor) fi broblast növekedési faktor; G-CSF = (gran-

ulocyte colony stimulating factor) granulocytakolónia-stimuláló faktor; 

GM-CSF = (granulocyte-macrophag colony stimulating factor) granu-

locyta-makrofág kolónia stimuláló faktor; HGF = (hepatocyta growth 

factor) hepatocyta növekedési faktor; ICC = (interstitial cells of Cajal) 

Cajal-sejtek; IEL = (intraepithelial lymphocytes) intraepithelialis lym-

phocyták; IGF-II = (inzulin like growth factor II) inzulinszerű növeke-

dési faktor II; IL = interleukin; KGF = (keratinocyte growth factor) 

keratinocyta növekedési faktor; M-CSF = (macrophag colony stimula-

ting factor) makrofágkolónia-stimuláló faktor; NF-κB = nuclear factor 

kappa-B; NSAID = (non-steroidal anti-infl ammatory drugs) nem 

 szteroid gyulladáscsökkentők; PDGF = platelet derived growth factor; 

PCFS = (pericryptal fi broblast sheet) crypta körüli fi broblastkosár; SCF 

= (stem cell factor) őssejtfaktor; SEMF = (subepithelial myofi broblast 

cells) subepithelialis myofi broblastsejtek; SMM = (smouth muscle my-

osin) simaizom-miozin; TCM = (tumor-conditioned medium) tu-

moros környezet; TGF-α = transforming growth factor-α; TGF-β = 

transforming growth factor-β; TIMP = tissue inhibitor of matrix metal-

loproteinase; TNF-α = tumornekrózis-faktor-α; VEGF = (vascular en-

dothelial growth factor) érendothel-növekedési faktor
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Az olyan alapvető biológiai folyamatok összehangolása, 

mint a sejtek szaporodása, növekedése, halála, a szövetek 

regenerációja, valamint gyulladásos reakciója a sejtek 

egymás közti kapcsolatának az eredménye [1]. Az ős-

sejtek szaporodási tulajdonságait annak mikrokörnye-

zete (a „niche”) befolyásolja. Ezt a mikrokörnyezetet 

mesenchymalis sejtek alkotják, amelyek közül kiemel-

kedő szerepű a myofi broblast, amely bizonyos jelekkel 

(például: citokinek, kemokinek, az extracelluláris mátrix 

egyes anyagainak termelésével) hat a körülvevő sejtekre 

és ezáltal a bélfal gyógyulási folyamataira [2]. A gyógyu-

lás során helyreáll a bélfal normális szerkezete, fi brilláris 

kollagénfelhalmozódás (fi brosis) és a gyulladásos sejtek 

hyperplasiája fi gyelhető meg. A myofi broblastokban a 

tumoros környezet hatása, részleteiben még kevéssé is-

mert módon, az általuk termelt szabályzó molekulák mi-

nőségi és mennyiségi változásához vezethet. Ez a folya-

mat hat az őssejtek és a leánysejtek szaporodási és a 

túlélési tulajdonságaira, és rák kialakulását eredményez-

heti [3, 4].

A myofi broblastsejtek típusai és eredetük

A bélrendszerben két myofi broblast-típust különböz-

tethetünk meg. Az egyik típushoz tartoznak az úgy-

nevezett Cajal-sejtek (interstitial cells of Cajal – ICC), 

amelyek a propria és a submucosa saját izomrétegében, 

a simaizomsejtek között helyezkednek el. E pacemaker-

sejtek feladata a bélbolyhok mozgatása [5]. A másik tí-

pusba tartoznak a subepithelialis, interstitialis myofi b-

roblastok (SEMF).

A myofi broblastsejteket eredetük szerint két nagy cso-

portba oszthatjuk: csontvelői eredetű és nem csontvelői 

eredetű sejtekre. A csontvelői eredetű sejtek a keringő 

mesenchymalis őssejtekből (mesenchymal stem cells 

– MSC) vagy csontvelői eredetű, CD34+ fi brocytákból 

(bone-marrow-derived circulating fi brocites – BMDCF) 

származnak [3, 6, 7]. A csontvelői eredetű mesenchymalis 

őssejtek a hámsérülések, illetve a tumoros átalakulás so-

rán a mutációt szenvedett hámsejtekből származó, eddig 

még pontosan nem azonosított kémiai jelzések hatására 

lépnek ki a keringésből a szövetbe [7]. A nem csontvelői 

eredetű myofi broblastok sokféle sejtből alakulhatnak ki, 

így az epithel-, endothel-, myoepithel-, simaizom-, zsír-

sejtekből, fi broblastokból, pericytákból vagy a rákos 

hámsejtekből (1. ábra) [3, 6]. Az epithelsejtekből szár-

mazó myofi broblastok átalakulnak, amelyet epithelialis-

mesenchymalis átalakulásnak (epithelial-to-mesenchymal 

transition – EMT) nevezünk. A folyamat során az epi-

thelsejtek elveszítik polaritásukat és a rájuk jellemző mar-

kereket (E-kadherin, dezmoplaktin, zonula occludens 1 

protein, cytokeratin-18) és a mesenchymalis sejtekre jel-

lemző fehérjéket termelnek (vimentin, fi broblast-specifi c-

protein-1, fi bronectin, kollagén I-III, dezmin, α-SMA) 

[6]. Az EMT-t számos extracelluláris jel (szignál) szabá-

lyozza (TGF-β, FGF-2, EGF, IGF-II) [8]. Az epithelialis- 

mesenchymalis átalakulás során bekö vetkező időfüggő 

fenotípusos változások jól nyomon  követhetők, például 

patkányvesében előidézett fi brosis vizsgálatával [9]. Jól-

lehet, ezen sejtek mikroszkópos szinten hasonlóak a 

csontvelői sejtekből kialakult myo fi broblastokhoz, az 

ultrastrukturális felépítésük (kevéssé prominens, durva 

felszínű endoplasmaticus reticulum – rER – vagy fi bro-

nexusok) kismértékben eltér azoktól [6].

A myofi broblastsejtek jellemzése

A myofi broblastsejtek nagyméretű, orsó alakú sejtek, 

amelyek a fi broblastsejtek és a simaizomsejtek egyes tu-

lajdonságaival egyaránt rendelkeznek [7]. A magjuk be-

húzott, simaizomelemeket (myofi lamentumok) tartal-

maznak, amelyek segítségével aktív mozgásra képesek. 

Citoplazmájuk halvány eozinofíliát mutat [6]. A sejt-

membránon számos caveola látható. Sejtplazmájukban 

az endoplasmaticus reticulum és a Golgi-hálózat fejlett, 

amelyről kollagén (-I, -III, -IV) tartalmú granulumok 

fűződnek le [1, 3, 10, 11]. A vastagbélben található 

myofi broblastsejtek a lamina basalis stroma felőli oldalán 

helyezkednek el. Egymással résjunctiókat (gap-junction), 

adherens kapcsolatot alakítanak ki és szoros összekötte-

tésben vannak az extracelluláris mátrixszal is (fi bronectin 

kapcsolat). Elhelyezkedésük alapján ezeket subepithelia-

lis myofi broblastoknak (SEMF) nevezzük. Szoros kap-

csolatban vannak a hámsejtekkel is, tőlük csak a bazális 

membrán választja el őket, befolyásolják az epithelréteg 

helyreállítását [12]. Hálózatuk kosarat alkot a crypta 

hámrétege körül (pericryptal fi broblast sheet – PCFS). 

A crypták körüli régióban a myofi broblastok ovális, 

a belsőbb rétegekben pedig csillag alakúak [1, 10]. 

Az SEMF-sejteknek specifi kus immunhisztokémiai jel-

zője (markere) nincs, kimutatásuk többféle ellenanyag 

egyidejű használatával történik (α-smooth muscle actin 

– α-SMA, vimentin, smooth muscle myosin – SMM, 

prolil-4-hidroxiláz, Thy-1/CD90). Nem termelnek 

olyan jellegzetes simaizommarkereket, mint a smoothe-

lin, a caldesmon és a vastagbélben a dezmin [6, 7]. Sze-

repük van a szervek kialakításában, a bélhám homeo-

sztázisának fenntartásában, valamint a vastagbélmirigyek 

szekréciójában és a mozgatásában is. Az általuk termelt 

molekulák (kemokinek, citokinek, prosztaglandinok és 

növekedési faktorok) ligandumként sokrétű biológiai 

működésűek [13].

A myofi broblastsejtek a rák kialakulása során változ-

nak. Ezeket a sejteket tumorhoz (vagy carcinomához) 

kapcsolódó myofi broblastoknak (tumor associated myo-

fi broblast, carcinoma associated fi broblast – CAF) ne-

vezzük [14]. Ebben az esetben az általuk termelt fe-

hérjékben is változás történik, kimutatásukra pozitív 

(például: α-aktin, γ-aktin, paladin 41g, podoplanin, vi-

mentin, dezmin, endosialin, kadherin-11) és negatív jel-

zőket (markereket) (cytokeratin, CD14, CD31, CD34, 

smoothelin) használunk [3].
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1. ábra A myofi broblastsejtek kialakulásának lehetséges módjai: keringő 

sejtekből (CD34+ fi brocyta, mesenchymalis őssejt) vagy szöveti 

sejtekből (az epithel-, endothel-, myoepithel-, simaizom-, zsír-

sejtek, fi broblastok, pericyták, rákos hámsejtek). (Módosított 

ábra De Wever és mtsai [3] után)

3. ábra A tumorhoz kapcsolódó myofi broblastsejtek kétirányú kapcso-

lata az érendothellel, illetve a tumorsejtekkel

HGF = hepatocyta growth factor; IGF = inzulin like growth 

factor; EGF = epidermal growth factor; bFGF = basic fi broblast 

growth factor; PDGF = platelet derived growth factor; TGF-β = 

transforming growth factor-β; MMP = mátrixmetalloproteázok; 

ET = endothelin; FN = fi bronectin; VEGF = vascular endothelial 

growth factor (Módosított ábra Micke és Ostman [11] után)

2. ábra A vastagbélmirigy hámsejtrétege alatt elhelyezkedő subepithelialis myofi broblastsejtek (SEMF) immunhisztokémiai kimutatása α-SMA segítségével. 

A normális stromához (A) képest az ade nomában (B) és a tumorban (C) is megemelkedett számú SEMF látható

A myofi broblastsejtek szerepe a gyulladásos 

folyamatokban

A gyulladásos bélbetegségeket (a colitis ulcerosa és a 

Chron-betegség) aktív, gyulladásos szakaszok és gyógyu-

lási szakaszok váltakozása jellemzi. A betegség aktív sza-

kaszában gyulladásos sejtek vándorolnak a vastagbél kö-

tőszövetes rétegébe, ahol részt vesznek az extracelluláris 

mátrix bontásában és fekélyeket okoznak [15]. A gyul-

ladásos bélbetegségekben a myofi broblastok részben az 

őssejtekre hatva a gyógyulási folyamatokban, részben 

 pedig az immunválasz kialakításában játszanak fontos 

szerepet. A SEMF-sejtek a gyulladás során citokinek (in-

terleukin-1 – IL-1, interleukin-17 – IL-17 vagy tumor-

nekrózis-faktor-α – TNF-α) hatására gyulladásos/immun 

folyamatokat szabályzó anyagokat (TNF-α, IL-1, IL-6, 

IL-10), növekedési faktorokat (transforming growth 

factor-β – TGF-β, transforming growth factor-α – TGF-α, 

platelet derived growth factor – PDGF, stem cell factor – 

SCF, hepatocyta growth factor – HGF, keratinocyte 

growth factor – KGF, vascular endothelial growth factor 

– VEGF) és kemotaktikus faktorokat termelnek (IL-8, 

melanoma growth-stimulating activity, MIP-1a, epi-

thelialneutrophil-activating peptide-78) [1, 2, 16]. Ter-

melnek prosztaglandinokat (COX-1, -2), kolóniasti-

muláló faktorokat (granulocytakolónia-stimuláló faktor 

– G-CSF, makrofágkolónia-stimuláló faktor – M-CSF és 

granulocyta-macrofág kolónia stimuláló faktorokat – 

GM-CSF) [11, 17], a lamina basalis (laminin, collagen 

IV) és az extracelluláris mátrix – ECM (collagen IV, β1-, 

γ1-laminin, fi bronectin) egyes anyagait [1, 7], valamint 

bizonyos szövetekben nitrogén-oxid és szén-monoxid 

 gázokat is, amelyek valószínűleg fontos neurotransz-

mitterek és a gyulladásos reakció kialakításában is szere-

pük van [16]. Sejtadhéziós molekulákat (intracellular 

adhesion molecule-1 – ICAM-1, vascular cell adhesion 
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molecule-1 – VCAM-1, neural cell adhesion molecule – 

NCAM és α1β1-integrin) is termelnek [1].

A gyulladásos bélbetegségek központi elemei lehet-

nek az IL-17 kemotaktikus faktorokat termelő lympho-

cyták (Th-17 sejtek) [18]. Colitis ulcerosában és Crohn-

betegségben a gyulladásos területeken növekszik a Th-17 

sejtek száma, ezzel együtt emelkedik az IL-17 szöveti és 

plazmaszintje is [2, 17]. A szöveti IL-17-szint növeke-

dése a myofi broblastokban a MAP-kináz és az NF-κB 

aktivációján keresztül fokozzák az IL-6-, IL-8-, MCP-1-

expressziót, az IL-17- és TNF-α-szint együttes emel-

kedésének hatására pedig G-CSF és a GM-CSF terme-

lődését. A gyulladásos folyamatokban fontos szerepe 

lehet az IL-17 hatására a myofi broblastokban [2] és a 

hámban [19] termelődő őssejttényezőnek (stem cell 

factor – SCF), amelynek hatása van az intraepithelialis 

lymphocyták – IEL proliferációjára és működésére is. 

A krónikus gyulladásos folyamatok megelőzhetik a neo-

plasztikus folyamatokat [11]. Ebben az esetben is megfi -

gyelhető a myofi broblastok számának növekedése, ami a 

szövet sérülése esetén TGF-β hatására megy végbe [7].

A myofi broblastsejtek szerepe 

a rák kialakulásában

A rák kialakulása valószínűleg nem korlátózódik egyetlen 

sejt mutációjára, hanem több sejt (például az őssejt és 

annak mikrokörnyezetét, a „niche-t” adó sejtek) együt-

tes, hibás működésének tulajdonítható. Vogelstein elmé-

lete (landscaper defektus) feltételezi, hogy az epithelsej-

tek proliferációját nemcsak a hámsejtek mutációja, hanem 

egyéb, stromális sejtek hibás működése is okozhatja [4]. 

A mikrokörnyezetet alkotó sejtek közül fontosak a myo-

fi broblastok, amelyek száma növekszik gyulladásban, hy-

perplasticus polyposisban, adenomában, carcinomában 

(2. ábra), Peutz–Jeghers-szindrómában és juvenilis 

poliposus szindrómában [1, 7, 11, 13, 20].

A mesenchymalis őssejtek beáramlása erőteljesen 

 megnövekedik a sérülések gyógyulása során, körülbelül 

egynegyedük myofi broblastokká alakul, amelyek egy ré-

sze a szaporodó őssejtek mikrokörnyezetét alkothatja 

[3]. E feltételezés szerint tehát a beáramló őssejteknek 

csak bizonyos hányada lesz a valóban szaporodó, szöveti 

hiányt pótló sejt, a többi őssejt pedig különböző stro-

mális sejtekké alakul, amelyek befolyásolhatják a szapo-

rodó őssejtek mitotikus tulajdonságait. A gyógyulás ké-

sőbbi szakaszaiban az elpusztuló myofi broblastokat a 

fi broblastok átalakulása pótolhatja [13]. A mesenchy-

malis őssejtek myofi broblasttá történő átalakulása fo-

kozott α-SMA-termeléssel jár. A folyamat növekedési 

faktor (transforming growth factor-β – TGF-β) hatására 

megy végbe, amelyet a rákos hámsejtek gyakran nagy tö-

megben szekretálnak [7, 11, 14]. Ez forrása lehet tu-

morhoz kapcsolódó myofi broblastok (tumor associated 

fi broblast) kialakulásának, amelyek megváltoztatják az 

extracelluláris mátrix összetevőinek arányát, illetve a 

hámsejtek fenotípusát és számát is. A TGF-β fokozott 

termelődését fi gyelték meg emlő-, prosztata-, hasnyálmi-

rigy-, húgyhólyag- és tüdőrákban [11]. Emlőrákos szö-

vet környezetébe (tumor-conditioned medium – TCM) 

jutatott mesenchymalis őssejtek a differenciálódás után a 

carcinomához kapcsolódó myofi broblast tulajdonságait 

mutatták (növekedő SMA, FSP és vimentin-, valamint 

hosszan tartó SDF-1-termelés), amelynek fontos szerep 

jut a tumor növekedésében és az érképzésben [14]. 

Denys és munkatársai vastagbélrákos környezetben ha-

sonló eredményekről számoltak be [21]. In vitro körül-

mények között a fi broblastsejtek is hámsejt-proliferációt 

idéztek elő. A HT-29 adenocarcinomás sejtvonalon a 

kör alakú sejtek a fi broblastok hatására négyzetszerű 

 sejtekké alakultak, amelyek egy réteget képeztek, és raj-

tuk alkalmanként microvillusok jelentek meg [22]. A tu-

moros mikrokörnyezet egyes sejtjei közt többirányú 

 ismeretáramlás megy végbe. A myofi broblastok a prosz-

taglandin (PG), a növekedési faktorok (HGF, IGF, 

bFGF, PDGF, TGF-β, EGF), immunsejtekre ható ténye-

zők (colony stimulating factor) és őssejtfaktorok (stem 

cell factor) termelésével hatnak az erek endothelsejtjeire 

és egyéb sejtek (például: rákos sejtek) proliferációjára, 

vándorlására, gyulladásos folyamataira [11, 23]. A rákos 

 sejtek elsősorban PDGF, TGF-β, MMP, bFGF, az éren-

dothelsejtek pedig elsősorban az endothelin termelésé-

vel hatnak a myofi broblastokra (3. ábra) [11]. T84 

 humán hámsejtvonalon végzett kísérletekkel bizonyí-

tották, hogy hepatocyta növekedési faktor (hepatocyta 

growth factor – HGF) hatására epithelsejt-proliferáció 

indul el, de nem hat a sejt differenciálódására [22]. Nyil-

vánvaló tehát, hogy a HGF a hámsejtek proliferáció-

jára, míg a TGF-β a hámsejtek differenciájára ható 

 növekedési faktor [1]. Chen és mtsai által végzett kísér-

letekben adenomás és rákos szövetből származó myofi -

broblastsejteket helyeztek nem rákos sejtvonalra. Ebben 

az esetben az epithelsejtek száma az első napon mérhe-

tően jobban nőtt, mint normális szövetből származó 

myofi broblastok esetén [20]. A kísérlet következő sza-

kaszában normális szövetből és polipból származó 

myofi broblastokat helyeztek rákos (HT-29 és KM20) 

sejtvonalra. Ebben az esetben a polipból származó 

myofi broblastok jelentősen nagyobb mértékű hámsejt-

proliferációt idéztek elő a korai fázisban (0–24 h), mint 

a normális szövetekből származók [20]. A myofi bro-

blastoknak ezért meghatározó szerepük van a hámsej-

tek proliferációjának szabályozásában, ezzel együtt a 

neoplasticus átalakulásban is.

A gyulladásos bélbetegségek és vastagbélrák 

kezelési lehetőségei

Az elmúlt 30 évben a gyulladásos vastagbélbetegsé-

gek gyógyításában a kortikoszteroidok és immunszup-

presszánsok használata volt a meghatározó. A nem szte-

roid gyulladásgátlók (NSAID) [24] és szelektív COX-2 

inhibitorok adása csökkenti a vastagbélrák kialakulásá-

nak kockázatát, ugyanakkor a COX-2 inhibitorok tartós, 
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nagy dózisú adása szív- és érrendszeri betegségek kiala-

kulását okozhatja [25]. A gyulladásos vastagbélbeteg-

ségek kezelésében előrelépést jelentett az olyan kis 

 molekulájú anyagok (TGF-β, endothelin-1, interferon-γ, 
EGF, IL-13) ellen termeltetett ellenanyagok kifejlesz-

tése, amelyek szabályozzák a fi brocyta-myofi brocyta át-

alakulást vagy az ECM egyes tulajdonságait, ezáltal sze-

repet játszhatnak a rendellenes regenerációban [8]. 

Kutatások folynak olyan proinfl ammatorikus molekulák 

gátlására, amelyeknek szerepe lehet a rák megelőzésében 

és kezelésében (IκB kinázok – IKK, az NF-κB-t aktiváló 

kinázok, TNF-α, IL-1, IL-6, IL-8, kemokinek). Ezek 

klinikai alkalmazása azonban nem terjedt el [8]. A gyul-

ladásos bélbetegségekben a keringő csontvelői eredetű 

őssejtek (CD34+) száma megnő [5]. A Crohn-betegség 

kezelésében új terápiás lehetőségként merül fel a koló-

niastimuláló faktorok (CSF) használata. A granulocyta- 

és makrofágkolónia-stimuláló faktor (GM-CSF) hatá-

sára makrofágproliferáció és -aktiváció megy végbe az 

epithelrétegben [26].

A rákhoz kapcsolódó fi broblastoknak (CAF) központi 

szerepe van a rák fejlődésében azáltal, hogy különböző 

jelekkel hathatnak az őssejtek szaporodási tulajdonsá-

gaira. Ez a kölcsönhatás lehetőséget biztosít arra, hogy 

a rákkezelés célsejtjei legyenek. A fi broblast-myofi bro-

blast átalakulás két legfőbb szabályzója a TGF-β és a 

PDGF [10]. Az imatinibnek (Glivec) gátlóhatása van az 

Abl tirozin-kinázokra, a cKIT tirozin-kináz receptorokra 

és a PDGF-receptorokra. Különböző monoklonális el-

lenanyagok (SBI-14352, NPC 30345, LY364947) pe-

dig gátolják a TGF-β receptor I kinázt [11]. Új terápiás 

lehetőséget jelent az aktiválódott fi broblastokban ter-

melődő fi broblastaktiváló protein (FAP) gátlása mono-

klonális ellenanyagok használatával (Sibrotuzumab I.–II. 

fázisú vizsgálatok) [27, 28].

Napjainkban egyre jobban előtérbe kerül olyan gyógy-

szerek fejlesztése, amelyek befolyásolják az extracelluláris 

mátrix tulajdonságait, például a kollagénszintézis gátlása 

prolil-4-hidroxiláz inhibitorokkal, vagy az ECM bontá-

sának megakadályozása TIMP (tissue inhibitor of matrix 

metalloproteinase) segítségével [8], valamint in vitro kí-

sérletek folynak MMP mRNS-expressziót gátló anya-

gokkal [29, 30].

Az őssejt-stroma kölcsönhatások részleteinek meg-

ismerésével lehetővé válik az egyes szabályzó molekulák 

gátlása monoklonális ellenanyagok segítségével, ez a jö-

vőben a daganatkezelés egyik alappillérét jelentheti.
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