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Streszczenie

W artykule przedstawiono aktualne poglady na temat udziatu komorek macierzystych w nowotworzeniu,
ze szczegolnym uwzglednieniem nowotworow osrodkowego uktadu nerwowego. Po pierwsze przytoczono
niektore argumenty na rzecz tezy, iz komorkowym celem dla karcynogendéw na pierwszym etapie nowotwo-
rzenia sg prawidiowe komorki macierzyste lub komorki progenitorowe. Jednocze$nie oméwiono istotne pro-
blemy, z jakimi wigzq si¢ proby identyfikacji komorkowego Zrodia nowotwordéw. Jednym z nich jest problem
odroznienia komorek macierzystych od komorek zroznicowanych. Po drugie zaprezentowano dane pozwala-

jace stwierdzic, 1z w obrebie tkanki nowotworowej bytujg komorki macierzyste nowotworu — komorki umoz-

liwiajace regeneracje tej patologicznej tkanki. W kontekScie rozwazan dotyczacych roli komorek macierzy-
stych w etiopatogenezie nowotworow przedstawiono nowg teori¢ na temat fizjologicznej i patologicznej roli
pelnionej przez prawidiowe 1 uszkodzone biatka, takie jak APC, SUFU, EGFR, ¢-MYC, P53. Omoéwione takze
udzial w nowotworzeni, biatek kontrolujacych modyfikacje chromatyny jak np. biatka Polycomb. Biatka te od-
grywajg niezwykle 1stotng rol¢ w czasie roznicowania. W artykule omowiono takze pierwsze doswiadczenie
wiasne zwigzane z udzialem komorek macierzystych w etiopatogenezie nowotworow OUN. Wreszcie przed-
stawione zostaly przeslanki dajace nadziej¢ na wykorzystanie wiedzy o nowotworowych komorkach macie-
rzystych do projektowania nowych rodzajow terapii przeciwnowotworowej. Opracowywanie tych terapii moze
byC oparte na poszukiwaniu chemioterapeutykow selektywnie eliminujacych nowotworowe komaorki macie-
rzyste. Mozliwe jest rowniez wykorzystanie prawidtowych, ale zmodyfikowanych genetycznie komorek macie-
rzystych do wySledzenia nowotworowych komorek macierzystych i ich eliminacii.

STOWA KLUCZOWE: nowotworowe komorki macierzyste, APC, P53, SHH, WNT

Summary

The paper presents current views concerning the role of stem cells in neoplasia, with particular emphasis of
CNS tumors. First, some arguments are presented supporting the thesis that at the first stage of neoplasia,
the cellular target for carcinogens are normal stem cells or progenitor cells. Also, discussed are important
problems associated with attempts at identification of cellular sources of neoplasms. One of these is the dif-
ficulty encountered with distinguishing stem cells and non-differentiated cells. Second, data are presented
allowing the conclusion that within neoplastic tissue exist neoplastic stem cells — cells enabling regeneration
of this pathological tissue. In the context of discussion concerning the role of stem cells in the pathogenesis of
neoplasms, a new theory about physiologic and pathologic role of normal and damaged proteins, e.g. APC,
SUFU, EGFR, ¢-MYC, P53 is presented. Discussed is also the role of proteins controlling modification of
chromatin, e.g. the Polycomb protein. These proteins are extremely important for the differentiation process.
T'he paper presents also own preliminary experience with the role of stem cells in the pathogenesis of CNS
tumors. Finally, presented are premises providing hope for application of knowledge concerning neoplastic stem
cells in designing novel modalities of oncologic therapies. Development of such therapies may be based on the
search for chemotherapeutic agents which would selectively eliminate neoplastic stem cells. It is also possi-
ble to use normal but genetically modified stem cells to detect neoplastic stem cells and to eliminate them.
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SYMPOZJUM — KOMORKI MACIERZYSTE

NOWOTWORY MOGA WYWODZIC SIE
Z SOMATYCZNYCH KOMOREK
MACIERZYSTYCH

ciggu ostatnich kilku lat wielu biologow suge-

\ )\ / rowalo, ze w wyniku dziatania karcynogenow
somatyczne komorki macierzyste przeobraza-

ja sic w komorki nowotworowe. Juz przed 150 laty
Virchow, Cohnheim 1 Durante postulowali, ze nowotwo-
ry wywodz3 si¢ z ,,embrionalnych pozostalosci, ktore za-
oubily si¢” w czasie rozwoju organizmu®. Pozniej ideg
te zarzucono; pierwsi wrocili do niej hematolodzy, spe-
kulujac, ze hematopoetyczne komorki pnia moga byc
ekwiwalentem ,,embrionalnych pozostatoSci” opisywa-
nych przez Virchowa®. Niestety, wigkszoSC onkologow
nie podzielata tego zdania. W czasie sympozium nauko-
wego w Heidelbergu (International Conference on Stem
Cells and Cancer, 2006) Weinberg, jeden z tworcow te-
orii toru mutacyjnego stwierdzit: ,,dzi$ trudno uwierzyc,
ze az tyle lat zajeto nam dojScie do wniosku, ze komor-
ki macierzyste mogg przeobrazac si¢ w komorki nowo-
tworowe”. Rzeczywiscie, moze to byC zaskakujgce w od-
niesieniu do raka jelita grubego czy raka skory. Obecnie
twierdzenie, ze stosunkowo krotko zyjace enterocyty mia-
tyby doczekacé serii mutacji ich DNA, w wyniku ktorych
przeobrazg si¢ z komorek prawidfowych w komorki no-
wotworowe, moze si¢ wydawac doS¢ naiwne. Oczywiscie,
fatwiej zaakceptowac taki scenariusz w odniesieniu do
nieSmiertelnych komorek macierzystych ukrytych w ob-
rebie kosmkow jelitowych. Jednak w przypadku nowo-
tworow oSrodkowego uktadu nerwowego (OUN) rozwi-
jajacych si¢ u 0sob dorostych twierdzenie, ze wywodza
sie one z komorek dojrzatych, miato proste uzasadnie-
nie. Powszechne byto przekonanie, ze w OUN doroslych
nie ma wiasciwie komorek macierzystych. Nie moze wigc
dziwic, ze to wiasSnie hematolodzy, a nie neuroonkolo-
dzy dostarczyli pierwszych argumentow na rzecz tezy, 1z
komorki macierzyste lub komorki progenitorowe ulega-
ja mutacji w czasie nowotworzenia. DziS, kiedy juz wie-
my, ze nawet u dorostych wystepujg nerwowe komorki
macierzyste™”, tatwiej dojS¢ do wniosku, ze mogg one
by¢ zrodtem nowotworow mozgu. Obecnie niektorzy
biolodzy sa niemal pewni, ze nowotwory wywodzg si¢
7 komoOrek macierzystych — przypuszczajg nawet, ze ko-
morki te powstaly po to, by w naszym organizmie zmnicj-
szyC 1los¢ komorek nieSmiertelnych, czyli komorek, ktore
stanowia wiasciwy cel dla karcynogenow. Faktem jest, ze
w komorkach macierzystych podnosi si¢ z wiekiem po-
ziom takich biafek, jak na przyktad p16. Biatko to hamu-
je przejscie G1 S w czasie cyklu komorkowego. Uzyskane
wyniki sugeruja, ze z wiekiem podzialy komorek macie-
rzystych staja si¢ coraz trudniejsze, utrudniona moze byc
wiec takze transformacja nowotworowa®. Z drugiej stro-
ny wielu naukowcow zdaje sie powatpiewac, iz mozhiwe
jest bezsprzeczne wykazanie, ze nowotwory wywodzg sig
7 komorek macierzystych. Jak juz wczeSniej wspomnia-

no, dzicki przestankom takim jak nieSmiertelnos¢ komo-
rek macierzystych powyzszy scenariusz wydaje sig racjo-
nalny, mimo to trudno go testowaC w warunkach in vivo.
W przypadku glejakdw testowano t¢ hipotezg¢ z powo-
dzeniem in vitro. Holland 1 wsp. wykazali, ze zmutowane
nerwowe komorki macierzyste NSC (ang. neural stem
cells) przeobrazajq si¢ w glejaki wielopostaciowe'”. Wia-
domo ponadto, ze komorki nowotworowe sg zdolne do
samoodnowy, wykorzystujg te same szlaki transdukgji
sygnalow co komorki macierzyste®™. W niniejszym arty-
kule zostana omowione podobienstwa mi¢dzy komorka-
mi macierzystymi i komorkami nowotworowymi, przy
czym juz teraz musimy zauwazyc, ze wszystkie te ana-
logie nie daja podstaw do obalenia teorii, wediug ktore
na poczatku nowotworzenia dochodzi do odroznicowa-
nia (ang. dedifferentiation) komorki dojrzatej — odrozni-
cowania bedacego konsekwencjg dokonania si¢ zaledwie
pierwszego etapu z tzw. toru mutacyjnego. Mozna so-
bie wyobraziC, iz juz ten pierwszy etap nada zmutowa-
nej komorce nieSmiertelnoSC. Z drugiej strony w Swietle
wiedzy o zmianach powodowanych przez pojedyncze
mutacje i ztozonosci dziatania komorek wydawac sig
moze malo prawdopodobne, zeby jedna mutacja pocig-
gala za soba odrdznicowanie dojrzalej komorki, nadajac
jej fenotyp komorki niesSmiertelnej. Choc to maio praw-
dopodobne, nie mozemy byC pewni, ze taki proces nie za-
chodzi. Trzeba wzia¢ pod uwagg, iz w ostatnim czasie
pojawia si¢ coraz wiccej dowodow, ze nawet prawidiowe
(niezmutowane) komorki o pozornie bardzo ograniczo-
nym potencjale roznicowania mogg ulegac transrozni-
cowaniu lub odréznicowaniu (wi¢cej informacji na ten
temat w artykule ,,Rewolucja w biologii rozwojowej”).
Mozliwos¢ ta bardzo komplikuje rozwazania na temat
komorkowego pochodzenia nowotworow. W obecnym
numerze ,,AktualnoSci Neurologicznych” przedstawiamy
rOwniez zmieniajace si¢ poglady na temat nerwowych
komorek macierzystych (zob. artykut ,,Czy potrzebny jest
nowy model neuropoezy?”). Wiemy obecnie, ze niektore
komorki GFAP-pozytywne sg nerwowymi komorkami
macierzystymi®. Do niedawna GFAP uznawano za mar-
ker astrocytow, czyli komorek dojrzatych”. Juz sama ta
informacja powinna SwiadczyC o tym, jak trudno jest
okreslic komorkowe pochodzenie nowotworow. Owszem,
zeromadziliSmy wiele poszlak wskazujacych na to, ze to
komorki macierzyste sa zrodiem nowotworow, nie zgro-
madziliSmy jednak niezbitych dowodow. Poza tym wcigz
nie ma zgody co do tego, jaka komorka jest, a jaka nie
jest komorkg macierzysta.

NOWOTWOROWE
KOMORKI MACIERZYSTE

Chociaz nie mamy dzi$ pewnosci, czy NOwWotwory wywo-
dzg sie z komorek macierzystych, nie ulega watpliwosci,
7e nowotwory posiadaja takie komorki. Sg to komarki
zdolne do samoodnowy 1 umozliwiajgce regeneracje pa-
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tologicznej tkanki nowotworowej. Istnienie nowotwo-
rowych komorek macierzystych zostalo po raz pierwszy
udowodnione w odniesieniu do ostrej biataczki szpiko-
wej. Bonnet 1 Dick uzyli markerow powierzchniowych,
aby odrozni¢ komorki biataczki o niskim od komorek
o wysokim potencjale proliteracyjnym". Zauwazyli przy
tej okazji, ze tylko nieliczne komorki biataczkowe (mniej
niz 1%) sa w stanie dokonac odtworzenia nowotworu
u myszy z defektem immunologicznym. W ostatnim
okresie podobne obserwacje poczyniono w odniesieniu
do komorek raka piersi 1 komorek anaplastycznych gle-
jakow"'. Jednak najbardziej spektakularny by chyba
eksperyment dotyczgcy komorek rdzeniaka: wykorzystu-
jac je, zespot Currana stworzyl embrion™. Jest to wynik
doprawdy zaskakujacy: dopiero co zaczeliSmy si¢ utwier-
dza¢ w przekonaniu, ze heterogennos¢ komorkowa ob-
serwowana w rdzeniakach jest konsekwencjg mozliwo-
Sci roznicowania si¢ genetycznie identycznych komorek

KOMORKA KOMORKA
PROGENITOROWA MACIERZYSTA

© (o
\ /

KOMORK NOWOTWOROWA

0/

KOMORKA DOJRZALA
Rys. 1. Komorki nowotworowe mogq pochodzic ze zmuto-
wanych komorek macierzystych, komorek progeni-
torowych lub dojrzalych komorek organizmu

rdzeniaka do komorek roznigceych sie fenotypem, a nie
heterogennosci genetycznej (obecnosci populacji komor-
kowych prezentujgcych rdzne mutacje), a juz pojawia sie
informacja o mozliwosci wykorzystania komorek rdzenia-
ka do tworzenia rozwijajacego si¢ embrionu”, Wpraw-
dzie juz dawno wykazano, 1z komorki nowotworowe
posiadaja zdolnos¢ do prowadzenia spaczonej organo-
genezy"”, trudno byto jednak przypuszczac, ze mogg
wziaC udziat w procesie embriogenezy. Analizujgc wyni-
ki eksperymentu, nie mogliSmy nie zadac sobie pytania:
w jakiej mierze nasza ocena nowotworu jako chaotycznie
dziatajacego zbioru komorek byta prawidtowa? Innymi
stowy czy tkanka nowotworowa nie jest tworzona dzi¢-
ki nowotworowym komorkom macierzystym w sposob
bardziej ,,przemyslany”? Czy pojawianie si¢ roznigcych
si¢ fenotypowo komorek jest nic nieznaczgcym epife-
nomenem, czy tez raczej konstruktywng odpowiedzig
nowotworowych komorek macierzystych na zmiany za-
chodzace w Srodowisku? Czy nie jest tak, ze rozne ko-
moOrki nowotworu powstajgce z nowotworowych komo-
rek macierzystych petnig rozne funkcje? Jezeh chodzi
o nowotwory OUN, jak dotad nie dostarczono spekta-
kularnego dowodu, iz tak jest w istocie, niemniej bada-
nia nowotworow dajacych odlegle przerzuty pozwalajg
wnioskowac, ze nowotworowe komorki macierzyste sa
,hasionami metastazy”, proliferujgcymi 1 roznicujgcymi
sie do komorek lepiej przystosowanych do funkcjonowa-
nia w nowym Srodowisku"”. Wszystko wskazuje na to, ze
nowotworowe komorki macierzyste korzystaja z tych sa-
mych sygnaiow, aby dokonac¢ metastazy, z ktorych ko-
rzystajg prawidtowe komorki macierzyste, aby tratic do
miejsc wymagajacych regeneracji'”. Dzigki tego typu
obserwacjom powstajq takie metatory, jak ta protesora
Ratajczaka: ,, Nowotworowa komorka macierzysta to ry-
cerz Jedi, ktory przeszedt na ciemng stron¢ mocy ™.

SZLAKI TRANSDUKCII SYGNALOW
AKTYWNE W KOMORKACH
MACIERZYSTYCH I KOMORKACH
NOWOTWOROWYCH

Skoro komorki macierzyste 1 nowotworowe posiadajg
podobne cechy, nalezy sie spodziewac, ze wykorzystuja
tez podobne mechanizmy regulacyjne. Rzeczywiscie,
szlaki transdukcji sygnatow kontrolujgce samoodnowe,
proliferacje i roznicowanie komorek macierzystych sg
niezwykle aktywne w komorkach nowotworowych. W na-
stepstwie mutacji genu APC' (ang. adenomatous polyposis
of the colon) szlak WNT (ang. wingless type)* jest perma-
nentnie aktywowany w wielu komorkach nowotworo-
wych. W rdzeniakach wykrywano mutacje genow koduja-
cych takie bialka, jak APC, B-katenina czy AXIN (ang.
axis inhibitor)"™”. W komorkach rdzeniakow wyjatko-

* Nazwy genow nadano, opierajac si¢ na zaburzeniach genotypowych obserwowanych u much Drosophila z odpowiednimi uszkodzo-

nymi genami.
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wa aktywnosS¢ wykazuje rowniez szlak SHH (ang. sonic
hedgehog)*. W nowotworach tych opisywano mutacje
genOw: SUFU (ang. suppressor of fused), PI'CH (ang.
patched)*, SMO (ang. smoothened)™ — regulatorow tego
szlaku®*. Poczatkowo mutacjom tym przypisywano
zupelnie inng role, mianowicie starano si¢ udowodnicC
udziat tych szlakow transdukcji sygnatow w prolifera-
cji®**. Ostatecznie w chwili obecnej uznajemy, ze istot-
niejsza w kontekscie nowotworzenia jest regulacja z ich
wykorzystaniem procesow takich jak samoodnowa. Ak-
tualnie w kontekScie tym rozwaza si¢ takze mutacje genu
PTEN (ang. phosphatase and tensin homolog) — poczatko-
wo role PTEN jednoznacznie wigzano z proliferacjg”,
dzi§ juz nie jest to takie oczywiste™*”. Od dawna wiado-
mo, ze EGF stanowi wazny czynnik regulujacy roznico-
wanie neuralne®”. Aktywacja tego receptora blokuje roz-
nicowanie astrocytarne 1 utrzymuje nerwowe komorki
macierzyste w stanie multipotencjalnosSci. Rearanzacje to-
warzyszace amplifikacjom EGFR sg jedng z najczestszych

zmian genetycznych w glejakach wielopostaciowych™.

REMODELOWANIE CHROMATYNY

Powszechnie wiadomo, ze remodelowanie chromatyny
jest niezwykle 1stotne w trakcie roznicowania komorek
macierzystych. Biatka z tzw. rodziny Polycomb odgry-
waja w tym procesie bardzo wazng role™. Wsrod kom-
ponentow bialek Polycomb znajduje si¢ biatko Bmi-1,
niezbe¢dne w trakcie samoodnowy nerwowych komorek
macierzystych®-", Usuni¢cie Bmi-1 z organizmu myszy
prowadzi do roznych wad rozwojowych, w tym wad
OUN. Poziom Bmi-1 maleje w czasie neuropoezy™**.
Zmieniong ekspresje tego biatka obserwowano w przy-
padku biataczek limfatycznych 1 raka jelita grubego™.
W odniesieniu do nowotworow mozgu stwierdzono pod-
wyzszony poziom Bmi-1 w neurosferach pochodzg-
cych z nowotworow mozgu“®. Biatko Bmi-1 bierze tak-
ze udziat w regulacyi cyklu komorkowego®”,

P53, Rb, c-MYC A ROZNICOWANIE

Pomijajac fakt, ze geny kodujace biatka znajdujace si¢
na szlakach WNT (ang. wingless type), SHH okreslane
sq odpowiednio jako onkogeny i supresory, wyr0znic
mozna oczywiscie geny kodujace biatka supresorowe
lub onkogennne dzialajgce poza tymi szlakami. Supreso-
ry nowotworowe takie jak Rb (ang. retinoblastoma) czy
P53 regulujg proliferacje komorek. Eliminacja P53 do-
prowadza do proliferacji komorek rowniez wtedy, gdy
wystepujg mutacje genomu, ktore w prawidiowe] komor-
ce doprowadzilyby do apoptozy“”. Brak Rb kojarzony
jest takze ze zwickszong aktywnoscig proliferacyjng ko-
morki. Udziat tych bialek w roznicowaniu nie budzi jed-
nak watpliwosci. Myszy z nieaktywnym genem Rb wy-
kazujg anomalie neuropoezy. U myszy tych obserwuje
si¢ na przyktad ogniska neuropoezy w miejscach, w kto-

rych neuropoeza nie powinna si¢ odbywac"™*”. Row-
niez P53 bierze udziat w roznicowaniu. Dziatanie kwa-
su retinowego, silnego regulatora roznicowania zalezy
od P53“", Ponadto P53 wigze si¢ z promotorem genu
Nanog™ . Bialko Nanog jest jednym z najistotniejszych
regulatorow roznicowania™’. Obserwacje te pokazuya,
ze mutacje P53 czy Rb, bardzo cz¢sto wystepujace
w glejakach, moga wptywac nie tylko na proliferacj¢
1 apoptoze, ale rowniez na zdolno8¢ komorek nowo-
tworowych do roznicowania.

Ponadto udowodniono w tym roku — ponad wszelkg
watpliwos¢ — udzial onkogennego biatka c-MYC w re-
gulacji roznicowania. Nadekspresja tego biatka byta nie-
zbedna, aby nadac fibroblastom pluripotencjalnosc™”.

DOSWIADCZENIA WEASNE

W opublikowanej przez nasz zespol pracy dokonaliSmy
oceny ekspresji 1 zmian metylacyjnych genow rozpatry-
wanych jako supresory nowotworowe w rdzeniakach. By-
ty to geny HIC-1 (ang. hypermethylated in cancer) 1 REN.
W dotychczasowych analizach tych gendow, oceniajac
zmiany ekspresji, jako kontrole stosowano niezmienione
nowotworowo tkanki mozgu dorostych osob. Poniewaz
jednak uwaza sie, ze rdzeniaki powstajg z nerwowych
komorek macierzystych, wykorzystaliSmy takze komorki
macierzyste, aby ustalic zmiany ekspresji 1 metylacji ge-
now HIC-1 1 REN w tych nowotworach. W toku naszych
analiz stwierdziliSmy, ze to racze] REN dzialajgcy na szla-
ku SHH, a nie HIC-1, jest zaangazowany w etiopatoge-
neze rdzeniakow. Zwazywszy, ze to komorki macierzy-
ste, a nie komorki dojrzate sg celem dla karcynogenow,
niezwykle 1stotny jest wiaSciwy dobor kontroli™”.
Watek komorek macierzystych pojawil si¢ w jeszcze jed-
nej naszej pracy odnoszacej si¢ do nowotworow mozgu.
OpisaliSmy przypadek osoby z zespolem Li-Fraument,
u ktorej wykryto jednoczeSnie mi¢saka widknisto-histio-
cytarnego, oponiaka 1 glejaka anaplastycznego. W gle-
jaku 1 migsaku ujawniono obecnosc identycznej aberra-
¢ji chromosomalnej. JednoczesSnie zarowno glejak, jak
1 mi¢sak prezentowaly odrebne swoiste mutacje — glejak
amplifikacje EGFR, a mi¢sak delecje fragmentu chro-
mosomu 3. Wyniki te nasunely podejrzenie, ze glejak
I miesak wywodzily si¢ z jednej komorki progenitorowej,
przy czym musiataby to byC komorka o bardzo duzym
potencjale roznicowania. Modele matematyczne opisu-
jace powstawanie nowotworu u 0sob z dziedzicznymi
chorobami nowotworowymi potwierdzaja, 1z taki sce-
nariusz jest prawdopodobny"”.

ZNACZENIE TERAPEUTYCZNE
ISTNIENIA NOWOTWOROWYCH
KOMOREK MACIERZYSTYCH

Fakt, ze nowotwory posiadajg swoje komorki macierzy-
ste — komorki zdolne do odtworzenia nowotworu i do-
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konania metastazy, ma szczegolne znaczenie terapeu-
tyczne. Ich elimimacja oznacza zniszczenie nowotwordu,
podobnie jak eliminacja komorek macierzystych szpiku
oznacza aplazje szpiku. Niestety, pierwsze wyniki badan
jednoznacznie wskazuja, ze nowotworowe komorki ma-
cierzyste sg bardziej odporne na wiele stosowanych te-
rapii przeciwnowotworowych. Komorki te posiadaja na
przyktad wi¢cej bialek ABC (ang. ATP-binding cassette),
pozwalajacych na usuwanie z ich wnetrza chemiotera-
peutykow®. PowinniSmy rozpoznacé stabe strony tych ko-
morek, aby je zniszczyC, a co za tym idzie unicestwic
caty nowotwor (rys. 2). Dotychczasowe prace nad ma-
cierzystymi komorkami nowotworow mozgu pokazuja,
7e moga one posiadac specyficzne markery powierzch-

aaaaa

*****
-
_____

Rys. 2. Obecnie stosowane terapie przeciwnoworworowe
(A) eliminujq wiele komorek nowotworowych, ale
najwyrazniej nie nowotworowe Komorki macierzy-
ste. Nowe terapie (B) dzieki eliminacji nowotworo-
wych komorek macierzystych mogq doprowadzic
do ,,aplazji” catego nowotworu. TSC — ang. tumor
stem cell — nowotworowa komaorka macierzysta
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niowe, np. CD133“", Bialka takie mozna wybrac na cele
dla nowych chemioterapeutykow (rys. 2). Terapia sto-
sowana w walce z guzami mozgu moze tez polegac na
transplantowaniu prawidtowych komoérek macierzystych
w miejsce, gdzie znajduje si¢ nowotwor. Postawiono hi-
poteze, ze odpowiednio zmodyfikowane prawidtowe ko-
morki macierzyste moga wyszukiwac (ang. fracking) no-
wotworowe komorki macierzyste 1 doprowadzac do ich
eliminacji. Jesh hipoteza ta zostanie potwierdzona, be-
dzie to istotnie przefom w terapii guzow mozgu“*.
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