
fibroblast (CFU-F) (6), mesenchymal stofnfrumur
(7) og íslenska heitið, bandvefskímsstofnfrumur. Í
þessari grein verður notað heitið bandvefsstofn-
fruma (mesenchymal stem cell) þó taugafrumur
teljist ekki til bandvefs.

Umhverfi beinmergs er myndað úr fitufrumum,
stoðfrumum beinmergs, beinforverum, grisjufrumum
(reticular cells), æðaþelsfrumum (endothel cells),

Ágrip

Í beinmergnum er að finna ýmsar gerðir stofn-
frumna. Meðal þeirra eru blóðmyndandi stofn-
frumur (hematopoietic stem cells) og bandvefs-
stofnfrumur (mesenchymal stem cells). Rannsóknir á
líffræði bandvefsstofnfrumna benda til að þær hafi
hæfileika til að endurnýja sjálfar sig, fjölga sér og sér-
hæfast í margar mismunandi frumugerðir: bein-
frumur, fitufrumur, brjóskfrumur, frumur sina,
taugafrumur og stoðfrumur beinmergs (stromal
cells).

Mögulegt er að rækta þessar frumur in vitro þó
ekki sé til fullnustu þekkt hvernig sérhæfing þeirra á
sér stað. Í fjölmörgum dýratilraunum hafa band-
vefsstofnfrumur verið græddar í dýrin með það fyrir
augum að laga mismunandi tegundir bandvefs
og/eða ýta undir blóðmyndun. Tilraunir í mönnum
hafa verið gerðar í svipuðum tilgangi. Bandvefsstofn-
frumur eru taldar geta eflt ígræðslur með blóðmynd-
andi stofnfrumum með því að byggja upp bein-
mergsumhverfið sem verður fyrir skemmdum við
geisla- og/eða lyfjameðferð. 

Bandvefsstofnfrumur eru ákjósanlegar sem
markfrumur í genameðferð. Hægt er að setja inn í
þær gen sem skráir fyrir ákveðnu prótíni sem skortur
er á, til dæmis kollageni I í beinbrotasýki (osteo-
genesis imperfecta). Síðan eru frumurnar látnar
fjölga sér ex vivo og græddar í sjúkling þar sem þær
rata sjálfkrafa í beinmerginn, sérhæfast og mynda
það prótín sem vantar. Bandvefsstofnfrumur munu
væntanlega nýtast við meðhöndlun ýmissa sjúkdóma
í framtíðinni.

Inngangur

Í beinmerg er að finna blóðmyndandi stofnfrumur
(hematopoietic stem cells) sem geta myndað allar
frumur blóðsins þar með talið blóðflögur, rauð-
frumur, einkjarna átfrumur (monocytes), lútfíkla
(basophiles), daufkyrninga (neutrophiles), NK-
frumur, B-frumur og T-frumur. Í beinmerg er líka að
finna aðra tegund stofnfrumna sem geta sérhæfst í
beinmyndandi frumur (osteoblasts), fitufrumur,
brjóskfumur (chondrocytes), vöðvafrumur
(myocytes), ýmsar frumur taugakerfisins (astrocytes,
oligodendrocytes) og stoðfrumur beinmergs (stromal
cells) (1-3). 

Þessar stofnfrumur hafa verið kallaðar ýmsum
nöfnum til dæmis merg-strómal frumur (4), mesen-
chymal forverafrumur (5), colony forming unit-

F R Æ Ð I G R E I N A R  /  B A N D V E F S S T O F N F R U M U R ■

Bandvefsstofnfrumur
Yfirlitsgrein

Ólafur E.
Sigurjónsson, 

Kristbjörn Orri
Guðmundsson, 

Sveinn
Guðmundsson

Blóðbankinn, Landspítala
Hringbraut. Fyrirspurnir,

bréfaskipti: Ólafur E.
Sigurjónsson Blóðbankanum,

Landspítala Hringbraut, 101
Reykjavík. Sími: 560 2038;

bréfasími: 562 3051. Netfang:
oes@landspitali.is

Lykilorð:
bandvefsstofnfrumur,
beinmergsumhverfið,

blóðmyndandi stofnfrumur,
genameðferð, ígræðsla.

Sigurjónsson ÓE, Guðmundsson KO, Guðmundsson S

Mesenchymal stem cells. A review

Læknablaðið 2001; 87: 627-32

The bone marrow contains various types of stem cells.
Among them are hematopoietic stem cells, which are the
precursors of all blood cells, and mesenchymal stem cells.
Mesenchymal stem cells have recently received a lot of
attention in biological research because of their capability
to self renewal, to expand and  transdifferentiate into many
different cell types; bone cells, adipocytes, chondrocytes,
tendocytes, neural cells and stromal cells of the bone
marrow.
Mesenchymal stem cells can be cultured in vitro although
their differentiation potential is not yet fully understood.
Several experiments have been conducted in animal
models where mesenchymal stem cells have been
transplanted in order to enhance hematopoiesis or to
facilitate the repair of mesenchymal tissue. Similar
experiments are being conducted in humans.
Mesenchymal stem cells are believed to be able to
enhance hematopoietic stem cells transplantation by
rebuilding the bone marrow microenvironment which is
damaged after radiation- and/or chemotherapy. 
Mesenchymal stem cells are promising as vehicles for
gene transfer and therapy. It may prove possible to
tranduce them with a gene coding for a defective protein
i.e. collagen I in osteogenesis imperfecta. The cells could
then be expanded ex vivo and transplanted to the patients
where they home to the bone marrow, differentiate and
produce the intact protein. Future medicine will probably
involve mesenchymal stem cells in various treatment
settings.
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kleyfkjarna átfrumum (granulocytes) og milli-
frumuefni. Beinmergsumhverfið er nauðsynlegt til
þess að blóðmyndandi stofnfrumur nái að endurnýja
sjálfar sig og sérhæfast. Gallar á þessu umhverfi leiða
til skertrar blóðmyndunar (8,9). Mýs með stökk-
breytingu í geni (SL/Sld), sem veldur galla í myndun
stoðfrumna beinmergs, hafa skert blóðfrumukerfi
auk þess að svara illa ígræðslu með blóðmyndandi
stofnfrumum (10,11). 

Þroska blóðmyndandi stofnfrumna er meðal
annars stýrt af vaxtarþáttum sem framleiddir eru
meðal annars af stoðfrumum beinmergs (12) auk
þess sem samskipti við aðrar frumur í gegnum
viðtaka á millifrumuefni (matrix receptors) skipta
miklu máli fyrir eðlilegan þroska (3,13). 

Háskammta lyfja- og geislameðferð veldur
verulegum skaða á beinmergsumhverfinu (14,15).
Nýleg rannsókn sýndi að fjöldi CFU-F þyrpinga í
beinmergsþegum eftir ígræðslu var 60-90% minni en
CFU-F þyrpinga heilbrigðra einstaklinga (16). Þetta
gefur til kynna að bandvefsstofnfrumur skaðist við
slíka meðferð. 

Notkun bandvefsstofnfrumna í læknisfræðilegum
tilgangi getur orðið margvísleg. Hægt er að auka
fjölda bandvefsstofnfrumna í in vitro ræktum án þess
að breytingar verði á svipgerð eða hæfni þeirra til
sérhæfingar. Þetta gefur fyrirheit um að mögulegt sé
að nota frumurnar til ígræðslu í læknisfræðilegri
meðferð (3,17). Þar sem bandvefsstofnfrumur geta
myndað svo margar mismunandi frumutegundir er
mögulegt að nota þær til viðgerðar á skemmdum sem
orðið hafa í vefjum, svo sem beinum, brjóski og
vöðvum. Í ýmsum sjúkdómum hafa menn reynt að
nota genameðferð til að hafa áhrif á gang sjúkdóma
með misjöfnum árangri. Bandvefsstofnfrumur eru
ákjósanlegar til meðhöndlunar sjúkdóma með
genameðferð. Ástæðan er fyrst og fremst sú að hægt
er að fjölga þeim ex vivo án þess að þær sérhæfist. 

Hugtakið um teygjanleika (plasticity) í frumu-
myndun er frekar nýtt af nálinni og hefur aðallega
verið bundið við fósturþroskun. Gott dæmi um slíkan
teygjanleika er að hægt er að klóna heila kind frá
einni mjólkurkirtilsfrumu (18) og búa til bein og
taugar frá bandvefsstofnfrumum (19). Hæfileiki
blóðmyndandi stofnfrumna til að mynda mismun-
andi frumutegundir, til dæmis megakarýócýta og B-
frumur, hefur verið mikið rannsakaður. Rannsóknir
á bandvefsstofnfrumum eru skammt á veg komnar
og er mikið verk óunnið þar.

Bandvefsstofnfrumur

Bandvefsstofnfrumur er aðallega að finna í beinmerg
og í minna magni í naflastrengsblóði (20). Bandvefs-
stofnfrumur er að finna í hærra hlutfalli í nafla-
strengsblóði fyrirbura en annarra nýbura (21) og er
álitið að bandvefsstofnfrumur flytjist með nafla-
strengsblóði frá helstu blóðmyndunarstöðum fósturs

(lifur, milta) til beinmergs snemma í fóstur-
þroskanum (22). Ekki eru allir á eitt sáttir um hvort
bandvefsstofnfrumur sé að finna í blóðrás full-
orðinna. Ein rannsókn sýndi fram á að í blóði sjúk-
linga með brjóstakrabbamein, sem fengið höfðu
vaxtarþætti til að ýta blóðmyndandi stofnfrumum úr
beinmerg út í blóðrás, var að finna frumur sem höfðu
sum svipgerðareinkenni bandvefsstofnfrumna. Þær
var ekki að finna í blóðrás heilbrigðra einstaklinga
sem fengið höfðu vaxtarþáttargjöf en ekki gengist
undir lyfja- og/ eða geislameðferð (23). Sambærilegar
niðurstöður hafa ekki fengist í öðrum rannsóknum
(24). 

Þegar skoðuð er tjáning yfirborðssameinda á
bandvefsstofnfrumum kemur í ljós munur á þeim og
blóðmyndandi stofnfrumum. Bandvefsstofnfrumur
ræktaðar in vitro tjá ekki sameindirnar CD34 og
CD45 sem eru tjáðar á blóðmyndandi stofnfrumum
(25). Eldri rannsóknir, á fósturstofnfrumum í lifur,
benda þó til þess að blóðmyndandi stofnfrumur og
bandvefsstofnfrumur gæti átt sameiginlega forvera-
frumu sem tjái CD34 sameindina á yfirborði sínu
(26). Hugsanlegt er að CD34 tjáningin sé á bandvefs-
stofnfrumum þegar þær eru einangraðar úr beinmerg
en hverfi þegar frumunum er fjölgað í rækt (27).
Líklegt verður þó að telja að þær bandvefsstofn-
frumur sem er að finna í beinmerg séu CD34
neikvæðar eða að sameiginlegur forveri bandvefs-
stofnfrumna og blóðmyndandi stofnfrumna sé CD34
neikvæður (28). Annað sem greinir bandvefsstofn-
frumur frá blóðmyndandi stofnfrumum er hæfileiki
bandvefsstofnfruma til að mynda frumur margra mis-
munandi vefja.

Mögulegt er að nota einstofna mótefnin SH2, SH3
og SH4 til að greina bandvefsstofnfrumur frá öðrum
CD34-neikvæðum frumum í beinmerg (25). Auk þess
tjá bandvefsstofnfrumur, sem einangraðar hafa verið
frá einkjarna hvítfrumum úr beinmerg, CD44 (H-
CAM), CD71 (viðtaki fyrir transferrin), CD90 (Thy-
1) auk nokkurra sameinda sem hafa áhrif á viðloðun
(25). Bindistaður SH2 er mótefnavaki (epitope) á
endóglín viðtakanum (CD105) en hann er einnig að
finna á æðaþelsfrumum, stoðfrumum beinmergs og
kleyfkjarna átfrumum (29). CD105 er viðtaki fyrir
tumor growth factor b III (TGF-β III). Talið er að
CD105 stjórni sérhæfingu bandvefsstofnfrumna yfir í
beinforvera og miðli samskiptum á milli bandvefs-
stofnfrumna og blóðfrumna í beinmergnum þar á
meðal blóðmyndandi stofnfrumna (29). Hlutverk
viðtaka SH3 og SH4 eru ekki þekkt. 

Bandvefsstofnfrumur tjá viðloðunarsameindir
(integrin), millifrumuefnisviðtaka (matrix receptors)
og seyta ýmsum vaxtarþáttum (cytokines), mikil-
vægum fyrir blóðmyndun (27). Viðloðunarsameindir
eru himnuprótín sem eru mikilvæg í innbyrðis
tengslum frumna og tengslum frumna við millifrumu-
efni. Bandvefsstofnfrumur tjá viðloðunarsameindir
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Figure 1. The

transdifferentiation

potential of mesenchymal

stem cells.

hafa gefið tækifæri til að fylgjast með þroska og
sérhæfingu þeirra. Lýst hefur verið aðferðum til þess
að rækta brjósk (43,44), fitu- (17) og beinvef (45,46).
Þessar ræktunaraðferðir hafa meðal annars sýnt að
við myndun brjósks frá bandvefsstofnfrumum fara
frumurnar að tjá kollagen af gerð II og ýmis
próteóglýkön eftir tvær til þrjár vikur í rækt (43).
Þegar fitufrumur myndast frá bandvefsstofnfrumum
in vitro tjá frumurnar meðal annars perxisome
proliferation-activated receptor (PPARγ), lipoprotein
lipase (LPL), C/EBPα, fitusýrubindiprótín aP2 og
leptín (25). Við myndun beinfrumna frá
bandvefsstofnfrumum in vitro verður vart við aukna
virkni alkalín fosfatasa, aukna tjáningu á
osteókalcíni, osteópontíni, kollageni af gerð I og
kalsíumútfellingar eru greinanlegar.

Ígræðslur með bandvefsstofnfrumum 

Hlutfall bandvefsstofnfrumna í beinmerg er um það
bil 0,001% af einkjarna hvítfrumum (47) og miklu
erfiðara er að einangra þær þaðan en CD34+ blóð-
myndandi stofnfrumur. Ein leið til að einangra
bandvefsstofnfrumur úr beinmerg er að rækta þær úr
beinmergssúpunni í viðloðunarræktum. Í þessum
ræktunum er mögulegt að viðhalda endurnýjunar-
hæfileika bandvefsstofnfrumna og láta þær fjölga sér
án þess að sérhæfing verði. Þetta er grundvöllur þess
að hægt sé að nota bandvefsstofnfrumur til ígræðslu.
Ákveðnum spurningum verður að svara áður en
hægt er að hefja slíkar ígræðslur í mönnum. Hversu
margar bandvefsstofnfrumur þarf til slíkrar ígræðslu?
Duga bandvefsstofnfrumur án utanaðkomandi þátta
í slíkar ígræðslur? Hafa ígræðslur bandvefsstofn-
frumna jákvæð eða neikvæð áhrif á ígræðslu blóð-
myndandi stofnfrumna? Fara frumurnar þangað sem
þeim er ætlað að fara? Er einhver sérstök hætta fyrir
mannslíkamann samfara slíkum ígræðslum? Þessum
spurningum hafa menn reynt að svara með
ígræðslum bandvefsstofnfrumna í dýr (3).

-α1, -α2, -β1, -β2, og -β3. Þær tjá ennfremur viðtaka
fyrir intracellular adhesion molecule-1 (ICAM-1),
vascular cell adhesion molecule-1 (VCAM-1) og
platelet endothelial cell adhesion molecule-1
(PECAM-1). Þessar viðloðunarsameindir er að finna
á blóðmyndandi stofnfrumum og eru þær taldar
gegna mikilvægu hlutverki í viðloðun blóðmyndandi
stofnfrumna við stoðfrumur beinmergs (27) og
stýringu blóðmyndandi stofnfrumna aftur inn í
beinmerginn við stofnfrumuígræðslu (homing) (30).

Bandvefsstofnfrumur seyta ýmsum vaxtarþáttum
og efnatogum (chemokines) sem hafa áhrif á þroska
og sérhæfingu blóðmyndandi stofnfrumna. Band-
vefsstofnfrumur hafa áhrif á stoðfrumur beinmergs
með því að örva þær til að seyta ýmsum vaxtarþáttum
sem hafa áhrif á þroska og sérhæfingu blóðmyndandi
stofnfrumna (31,32). Það sem er þó öllu merkilegra
er að bandvefsstofnfrumur hafa fjöldann allan af
viðtökum fyrir vaxtarþætti, þá sömu og þær seyta.
Þetta getur bent til þess að bandvefsstofnfrumur hafi
áhrif á sérhæfingu og fjölgun með virkni efna
framleiddum af þeim sjálfum (autocrine-virkni) (25).
Meðal vaxtarþátta sem bandvefsstofnfrumur seyta
eru interleukin (IL)-1a, -1b, -6, -7, -8, -11, -14 og -15.
Þær framleiða ýmsa vaxtarþætti sem hafa áhrif á
blóðmyndun; stem cell factor (SCF), thrombopoietin
(TPO), Flk-2/Flt-3 ligand (FL-ligand), macrophage-
colony stimulating factor (M-CSF), granulocyte-
colony stimulating factor (G-CSF) og granulocyte-
macrophage-colony stimulating factor (GM-CSF)
auk ýmissa fleiri (25).

Sú staðreynd að bandvefsstofnfrumur framleiða
thrombópóietin sem stjórnar megakarýócýtaþroska
ásamt því að á bandvefsstofnfrumum er að finna
megakarýócýtasameindina CD41 styður þá skoðun
að bandvefsstofnfrumur stuðli að þroskun mega-
karýócýta og blóðflagna in vivo þó þær séu ekki
nauðsynlegar in vitro (33). Rannsóknir benda til að
bandvefsstofnfrumur eigi þátt í því að örva myndun á
forstigum blóðflagna (pro-platelets) (33). 

Sérhæfing bandvefsstofnfrumna 

Bandvefsstofnfrumur hafa hæfileika til fjölbreyttari
sérhæfingar en þekkt er meðal annarra frumna
fullorðinna einstaklinga (34). Fyrstu vísbendingarnar
um þennan eiginleika komu fram í dýratilraun þar
sem hundur, sem gengist hafði undir ósamgena
(allogeneic) beinmergsígræðslu, dó skyndilega vegna
beinmyndunar í lungum (35). Í kjölfarið komu
nokkrar rannsóknir sem sýndu að bandvefsstofn-
frumur geta sérhæfst í margar tegundir bandvefs svo
sem bein (36,37), brjósk (37,38), sinar (39), vöðva
(40), fituvef (41), stoðvef beinmergs (36) og taugar
(42) (mynd 1). 

Þeir sameindafræðilegu þættir sem eru að verki
við þessa sérhæfingu hafa ekki verið skýrðir til
fullnustu. In vitro ræktanir á bandvefsstofnfrumum
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Í músum hefur verið sýnt fram á að gjöf á
bandvefsstofnfrumum stuðlar að langtímaígræðslu
(longterm engraftment) í beinmerg (37). Einnig
hefur verið sýnt fram á að bandvefsstofnfrumur,
gefnar öpum og hundum í æð, skila sér að mestu til
beinmergs og beina. Bandvefsstofnfrumur er einnig
að finna í skamman tíma í öðrum líffærum eins og
lungum og lifur, án þess þó að valda þar nokkrum
skaða (3,48). Þessar niðurstöður eru studdar af
annarri rannsókn í músum þar sem bandvefs-
stofnfrumur frá gjafanum voru enn greinanlegar í
beinmerg þegans rúmum 450 dögum eftir ígræðslu
(48). Ekki hefur verið sýnt fram á að dýr hafi hlotið
nokkurn skaða af slíkum ígræðslum. 

Þar sem beinmergsumhverfið er talið hljóta
greinanlegan skaða við háskammta geisla- og/eða
lyfjameðferðir hafa menn velt fyrir sér hver sé upp-
runi stoðfrumna beinmergs eftir ósamgena ígræðslu
með blóðmyndandi stofnfrumum (16). Flestar
rannsóknir benda til þess að stoðfrumur beinmergs
komi frá beimergsþeganum sjálfum, þrátt fyrir
bágborið ástand beinmergsumhverfis eftir ígræðslu
(16,47,49-51). Þó eru til rannsóknir sem gefa vísbend-
ingu um hið gagnstæða (52,53). Líklegt verður þó að
telja að bandvefsstofnfrumur séu upprunnar frá
þeganum og þessar mismunandi niðurstöður geti
byggt á öðrum þáttum. Meðal þessara þátta eru mis-
munandi aðferðir manna við að skilgreina bandvefs-
stofnfrumur, meðhöndlun á stofnfrumugræðlingun-
um og ástandi beinmergsumhverfisins eftir geisla-
og/eða lyfjameðferð (54).

Bandvefsstofnfrumur á hvíldarstigi frumuhrings-
ins (G0) og frumur í skiptingu gegna mismunandi
hlutverkum við ígræðslu. Frumur á hvíldarstigi fara
líklega beint í beinmerginn, fjölga sér og viðhalda
bandvefsfjöldanum til langframa á meðan bandvefs-
stofnfrumur, sem eru í skiptingu, sjá um viðhald á
vefjum þegar til skemmri tíma er litið (55). 

Ígræðsla bandvefsstofnfrumna ásamt blóðmynd-
andi stofnfrumum hefur gefið góða raun í dýrum. Svo
virðist sem bandvefsstofnfrumur tryggi betri og
áhrifameiri ígræðslu blóðmyndandi stofnfrumna
með því að flýta fyrir endurnýjun á beinmergs-

umhverfinu (56). Dæmi um þetta er tilraun þar sem
bandvefsstofnfrumur, ræktaðar ex vivo, voru græddar
í ónæmisbældar mýs ásamt blóðmyndandi stofn-
frumum úr naflastrengsblóði. Þegar áhrif bandvefs-
stofnfrumna og ígræðslu blóðmyndandi stofnfrumna
voru metin, þá voru CFU-F 10-20 falt meiri miðað
við mýs sem einungis fengu blóðmyndandi stofn-
frumur (56). Svipaðar niðurstöður hafa fengist í
hundum og öpum (48,57).

Bandvefsstofnfrumur í mönnum tjá hvorki HLA-
(human leukocyte antigen) flokks II sameindir né
hjálparsameindina B7 sem er að finna á angalöngum
sýnifrumum (dendritc cells). Þetta eru nokkrar
hugsanlegar skýringar þess að bandvefsstofnfrumur
eru ekki mjög ónæmisvekjandi (immunogeneic).
Sýnt hefur verið fram á að hægt er að bæta árangur
ósamgena húðígræðslu í bavíönum með því að gefa
þeim bandvefsstofnfrumur að auki. Þessar niður-
stöður og fleiri gefa í skyn að bandvefsstofnfrumur
hafi ónæmisbælandi áhrif, in vivo, þótt ekki sé vitað
um hvernig þeim er miðlað (3).

Klínískar tilraunir 

Klínískar tilraunir með samgena (autologous) og
ósamgena ígræðslur bandvefsstofnfrumna í menn
hafa komið í kjölfar dýratilrauna. Kannað var í
sjúklingum með ýmsa illkynja blóðsjúkdóma hvort
mögulegt væri að safna bandvefsstofnfrumum og
rækta þær ex vivo og gefa síðan sjúklingunum aftur
(17). Þetta tókst í flestum sjúklinganna án nokkurra
vandkvæða. Í annarri tilraun voru athuguð áhrif þess
að gefa konum, með brjóstakrabbamein á háu stigi,
samgena bandvefsstofnfrumur ásamt samgena
blóðmyndandi stofnfrumum (58). Bandvefsstofn-
frumum fjölgaði vel ex vivo og ekki varð vart við
neinar aukaverkanir við gjöf bandvefsstofn-
frumnanna. Níu dögum eftir ígræðsluna voru bæði
blóðflögu- og daufkyrnaframleiðsla komnar í gang
(58). Ekki hefur þó verið sýnt fram á langtímaáhrif
ígræðslu bandvefsstofnfrumna í mönnum.

Ekki hafa verið framkvæmdar margar klínískar
tilraunir til að meta áhrif ígræðslu bandvefs-
stofnfrumna á bein, sinar eða brjósk. Í einni slíkri
rannsókn voru börnum með beinbrotasýki gefnar
bandvefsstofnfrumur eftir að hafa fengið háskammta
lyfja- og geislameðferð. Þetta leiddi til árangurs sem
mælanlegur var með aukinni þéttni beina, örari vexti
og minni brotatíðni (59). 

Þessar niðurstöður gefa fyrirheit um að hægt verði
að nota bandvefsstofnfrumur til að meðhöndla ýmsa
galla í bandvef (mynd 2). 

Bandvefsstofnfrumur og genameðferð

Genameðferð er möguleg meðferðarleið til þess að
laga galla í genum sem geta leitt til skorts á nauð-
synlegum prótínum. Ekki hefur enn orðið mikill
árangur af slíkri meðferð, sér í lagi vegna þess að
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cells with hematopoietic

stem cells.
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erfitt hefur reynst að þróa góðar genaferjur (27).
Kosturinn við genameðferð með blóðmyndandi
stofnfrumum og bandvefsstofnfrumum er sá að
nægilegt er að koma geninu inn í örfáar frumur sem
geta síðan sérhæfst í mismunandi frumugerðir og
borið nýja genið með sér (mynd 2). Sá eiginleiki
bandvefsstofnfrumna að geta fjölgað sér í rækt án
sérhæfingar gerir það möulegt að nota víxlveiru-
(retroviral) genaferjur til að koma geni inn í litninga
frumnanna (60,61). Víxlveiruferjurnar virðast ekki
hafa nein áhrif á hæfileika bandvefsstofnfrumna til
sérhæfingar eða fjölgunar (62). 

Í ónæmisbældum músum hefur tekist að koma
interleukin-3 geninu fyrir í stoðfrumum beinmergs,
einangruðum úr beinmerg og fá þær til að framleiða
interleukin-3 í allt að átta vikur (63). Einnig hefur
verið sýnt fram á að merktar bandvefsstofnfrumur,
sem gefnar voru ónæmisbældum músum, þroskuðust
í sérhæfðar vöðvafrumur sem höfðu merkigenið (40).

Genameðferð með bandvefsstofnfrumum er á
frumstigi sem læknisfræðileg meðferð. Möguleikar
slíkrar meðferðar eru óþrjótandi hvað varðar band-
vefstengda sjúkdóma eins og beinbrotasýki . 

Lokaorð

Mikið verk er óunnið í rannsóknum á bandvefs-
stofnfrumum og því eru þær spennandi og líflegur
rannsóknarvettvangur. Þeir ferlar sem stýra fjöl-
breytni (plasticity) í sérhæfingu eru að miklu leyti
óskýrðir. Ekki er heldur ljóst hvað stýrir ferð
bandvefsstofnfrumna inn í beinmerginn eftir
ígræðslu, og hvernig þær losa tengsl og leita til vefja
sem sérhæfðar bandvefsfrumur.

Gera má ráð fyrir vaxandi notagildi bandvefs-
stofnfrumna sem hjálparfrumna við ígræðslur á
blóðmyndandi stofnfrumum í framtíðinni. Enn-
fremur má gera ráð fyrir notkun á bandvefs-
stofnfrumum til viðgerðar á göllum í beinum, brjóski,
sinum og fleiri vefjum. Því er mikilvægt að geta
komið upp stöðluðum aðferðum við að einangra,
fjölga og rækta bandvefsstofnfrumur með sérhæfingu
þeirra í huga. Í nánustu framtíð má búast við því að
blóðbankar gegni mikilvægu hlutverki við vinnslu,
ræktun og geymslu stofnfrumna með hæfileika til
bandvefsmyndunar til viðbótar við hefðbundið
hlutverk við vinnslu blóðhluta og blóðmyndandi
stofnfrumna.
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