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Ha szomatikus sejteket explantilunk in vitro, azok vagy egyaltalaban
nem, vagy csokkend mértékben ndvekednek, csokkend plating efficiency-vel,
korlatozott szamu generacion keresztiil. Alkalmanként el is pusztulnak, hacsak
nem jon létre egy megvaltozott sajatsigokkal rendelkezd, Wj populacié a
krizis kovetkeztében: az tn. stabilizalt sejtvonal. Ez rendszerint képes a
korlatlan névekedésre, és novekedésének mértéke, valamint plating effici-
ency-je fokozatosan novekszik, amig el nem ér egy olyan szintet, amely minden
egyes sejtvonalra jellemzd.

A Committee for Terminology of the Tissue Culture Association [4]
definiciéja szerint egy stabilizalt sejtvonal akkor tekinthet$ stabilizaltnalk,
ha rendelkezik azzal a képességgel, hogy in vitro korlatlanul passzalhaté.

Az emberi fibroblaszt-tipusi sejtekkel szerzett tapasztalatokat tekintve
azt mondhatjuk, hogy az azokbél készilt tenyészetet legalabb 70-szer kell
tudni atoltani, haromnapos id6kéziokben.

Azok az okok, amelyek egy permanens sejtvonal stabilizalasahoz vezet-
nek, fizikai vagy kémiai eszkozokkel vélthaték ki, vagy a stabilizalédas
»spontan” kovetkezik be. A valtozas folyamatat transzformaciénak, malignus
transzformaciénak, vagy — a Committee terminolégiaja szerint — tenyészet
alteraciénak nevezik.

A sejt alterdcidja Gj sajatsagok megszerzéséhez vezet, amelyek jellemzgje
analég az atolthaté tumorokéval.

A kovetkezd sajatsagok figyelhet§k meg:

1. korlatlan osztédasi képesség;

2. szabalyos novekedési rata, a mitézisok kozotti meghatarozott idg-
tartammal, amely allandé koriillmények kozott kiilonboz6 szokott lenni a
a kiilonb6z8 sejtvonalak esetében;

3. a kromoszémak megvaltozott szama és morfologiaja;

4. megvaltozott sejtmorfolégia, dsszehasonlitva az eredeti sejtekével in
vivo. A kontakt gatlas rendszerint megsziinik, amely a ,,piled-up” sejtek
elszértan torténd megjelenéséhez vezet. A {6 sejttipusok: fibroblaszt-, és
epitél-tipus;

5. A legtobb megvaltozott populacié szuszpenziés tenyészetben is sza-
porodik.
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6. Specifikus sejtfunkcié elvesztése, amely azonban nem mindig teljes;
7. A legtobb megvaltozott populacié képes in vivo megeredni, ha a
sejteket elegendd szamban oltjuk be.

A) Stabilizéalas
Spontan transzformdacio

Az eml8ssejtek tenyészethben toérténd transzformiciéja, amennyiben az
ok mnem ismeretes, ,,spontan” transzformacié. A tenyésztési korilmények
kiilonh6z8 aspektusait mint lehetséges kivalté okokat tekintik, amilyen
pl. a tapfolyadék osszetétele, az atoltas és sejtsiirliség, szennyezd virusok
jelenléte.

a) Tapfolyadék

A spontan transzformaécié olyan tenyészetekben is elGfordul, amelyeket
szérummentes tapfolyadékban tenyésztenek; mégis Ggy tiinik, hogy a tenyé-
szetekhez adott szérum fajtaja fontos szerepet jatszik ebben a folyamatban.

igy egyes szerz6k kimutattak [10, 19, 38], hogy borji-, vagy lészérumon
tenyésztett egérembrié sejtek transzformaciéja 4 —12 hoénap utan kovetke-
zett be, mig fotalis szérum alkalmazasa esetén kés6bb, vagy egyaltalaban
nem. Fotalis borjiszérum karcinogén hatasd, ha hosszu ideig érintkezik a
sejtekkel. Egy masik feltételezés szerint az ilyen szérumban valamilyen
faktor van jelen, amely stabilizalja a sejteket, ezaltal akadalyozva meg a
malignus valtozast.

b) Atmoszféra

Amint azt Warburg feltételezte, az oxigén fontos szerepet jatszhat a
normalis sejtek malignus atalakulasaban. Ez a gondolat szolgaltatta az alapot
azokhoz a kutatidsokhoz, amelyek a tenyésztd edényben levd atmoszféra
osszetételének befolyasaval foglalkoztak a sejttranszformaciés folyamatra in
vitro. Ilyen kisérleteket végzett SANFORD és PARsHAD [45], és Gjabban GoLp-
BLATT és FRIEDMAN [24], akik megprobaltak kivédeni a hipoxiat a tenyésztd
edényben nemesak gazkeverék befdjasaval, hanem emberi oxihemoglobinnak
patkdnyembrié tenyészetek tapfolyadékahoz valé adasaval.

A scjttenyészet normalis kériilményei kozott egy epitél és fibroblaszt
sejtekbdl allé keverék transzformaciéja ismételt atoltasok esetén 13 hénap
miulva kovetkezett be. Ha ugyanazon kérilmények kozott 19, emberi
oxihemoglobint és 459, vagy 20,99, O,-t is adtak a tenyészetekhez, perma-
nens sejtvonalak jottek létre; azonban ezek, az ismételt passzilasok ellenére
sem képeztek atolthaté daganatokat 29 hénap alatt. Ez azt jelenti, hogy a
sejtek mcgnovekedett oxigénellitdsa nem gatolja a tenyészet transzforma-
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ci6jat permanensen nové sejtvonalld, de ezek a tenyészetek nem valnak
malignussa. Igy tehat a hipoxidnak jelentds szerepe van az emléssejtek
malignus transzformaciéjanak elGsegitésében, tartés tenyésztés esetén.
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c) Sejtsiiriiség és az dtoltas koriilményei

Néhéany kisérletet végeztek annak felderitésére, milyen szerepe van a
sejtsiiriiségnek és a sejtatoltds médjanak. BARsKI és CASSINGENA [5] szerint
a sejtek akkor vilnak malignussia, ha az atoltast tripszinezéssel végzik,
szemben azzal az esettel, ha mechanikusan torténik a passzalas. A 3T3 sej-
tekkel végzett kisérletekben ki lehetett mutatni [2], hogy minimalisra csok-
kentve a sejtsfirliséget, vagyis a sejt—sejt kontaktust, a sejtek nem valtak
malignussa, mig ha azokat addig hagytak szaporodni, hogy a sejtek egymassal
szorosan érintkeztek, a tenyészet malignussa valt. Masrészt, hércségembrié
sejtek siirii monolayer-ben tenyésztve sem valtak malignussa, mig olyan
sejtvonalak, amelyek primer klénokbdl szarmaztak, képesek daganatot kelteni
néhany in vitro atoltas utan is, ha az eredeti allattérzs allataiba oltottak
vissza [25]. Ez a néhany példa is mutatja, hogy ez a probléma még tele van
ellentmondasokkal.

d) Szennyezo virusok

A daganatvirusok széles kori elterjedése, kiilondsen egerekben, azt
sugallja, hogy a virusok széba keriilhetnek a spontan transzformacié okaiként.

Nemrégen 31, az American Type Culture Collection-bél szarmazé sejt-
vonalat vizsgaltak meg C-tipusi RNS virus-tartalmuk szempontjabél [33].
Azt talaltak, hogy ezek koziil 3 patkany, 2 kinai héresog, 1 sertés és 2 fotalis
macskasejt-térzs produkalt virusokat, kézepes és magas titerben.

Szamos bizonyiték van, hogy ilyen virusokat vittek be tenyészetekbe
gondatlansaghél, vagy allati virusfert8zéssel oly mdédon, hogy az allathél
vették ki a sejteket; tovabba szérumokkal, tripszinnel, vagy a tapfolyadék
utjan. Virusmentes sejtvonalakkal torténd kiilonbozé kisérletek dtjan kimu-
tattak, hogy az ilyen virussal fert§zott allatokbél szarmazé sejtekben nagy
valésziniséggel szabadulnak fel C-tipusd virusok. 5-bromdezoxiuridin-nel
torténd tartés kezeléssel szelektalnak mutansokat. Egy ily médon kezelt
kinai héresogsejt-vonalbél folyamatosan szabadul fel C-tipusd virus.

Indukalt transzformacio

A spontan transzformacié mellett lehetséges besugarzassal, virusokkal,
vagy kémiai karcinogénekkel permanensen megvaltozott sejtkultirakat indu-
kéalni. A rontgensugéarral indukalt transzformacié igen gyors folyamatnak
latszik, mivel egy sejtgeneraciéon beliil kivéltja a valtozast [11].
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Szamos DNS és RNS daganatvirussal végeztek sejttranszformicios
kutatast [8]. Ilyen transzformalé hatast értek el polyoma és SV —40 [15],
szarnyas-szarkoma [48] és alacsony dézisti vakcinavirussal [30] torténd fer-
t6zéssel.

Kémiai karcinogénekkel torténd in vitro transzformaciét emléssejteken
BErRwWALD és SAacHS [7] végeztek elsGként meggy6z8 eredményekkel. Hasonlo
vizsgalatokat végzett még SANDERs és BURrorD [42].

Horesogsejteket N-methyl-N’-Nitroso-N-Nitrosoguanidin  (MNNG)-vel
torténd 24 oras kezeléssel transzformaltak. Az elsd morfolégiai valtozasokat
2748 nap miilva észlelték [28]. Ujabban HENDERSON és mtsai [27] frtak
le permanens, proliferalé emberi limfoblasztoid sejtvonalak MNNG-vel torténd
transzformalasat. A transzformacié gyakorisiga a mutéciokkal azonos nagy-
sagrendi, azaz 5x 10~7[sejt.

B) Sajatsagok

A permanensen transzformalt sejtvonalak mar ismert sajatsagai kozott
egyesek még vita targyat képezik, ezért azokat az alabbiakban targyaljuk.

Kromoszéomak

Az explantalt sejt kromoszémaiban bekévetkezs valtozasok, melyek a
megvaltozott kariotipushoz vezetnek, nyilvinvaléan nem egységesek. A kro-
moszéma valtozasok szekvencidja a kovetkezd moédokon torténhet: diploi-
dia-szubdiploidia-hipotetraploidia, vagy diploidia-tripleidia-hipotetraploidia,
vagy diploidia-tetraploidia-kvazidiploidia [32, 47].

Azt a feltételezést, hogy a poliploidizécié el8segitené az explantalt sejtek
permanens ndvekedését, TErzr és Hawkins [49] vizsgaltak, akik primer
egérembriésejteket inaktivalt Sendai virussal kezeltek, hogy el8segitsék a
sejtfaziét és poliploid sejteket indukaljanak. A kifejlédd kolonidkat izolaltak
és stabil sejtvonalakat hoztak létre. Ugyanezt érték el aranyhorcsog sejtekkel,
mig csirke fibroblasztokbél nem fejlédtek kolonidk. A kezelés utan néhany
nappal a mitézis index megniévekedett, mig a poliploid frakcié csokkent.
Ez azt bizonyitotta, hogy nem a poliploid sejtek képezték a proliferalé frak-
ciét, hanem az azokbél szegregalédott sejtek. Mindezen sejtvonalak kromo-
széma Osszetételét az elsd passzazstél a 7. hénapig kovették. A sejtek tobbsége
kvazidiploid volt, de egyértelmii torzsvonalat (stem line) nem lehetett meg-
allapitani. Savtechnika segitségével kimutathaté, valédi diploid metafazisok
nem fordultak eld. Leggyakoribbak a triszémidk és monoszémiak voltak.
E kisérletekbdl azt a kovetkeztetést lehet levonni, hogy a poliploidizalédas
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és azt kovetden a pszeudo- és kvazidiploid sejtek megjelenése fontos szerepet
jatszik a fejlédésben, amely a stabilizalédashoz vezet, és egy meglehetésen
altalanos jelenségrél van szé.

Miutan egy sejtvonal stabilizalédott, rendszerint egy kvazidiploid- vagy
near-triploid tartomanyban 1év6 modalis kromoszéma szdmhoz vezetd stabi-
litas kévetkezik be, azonban ez nagymértékben fiigg a kornyezeti feltételektsl.
Tapasztalhaté, hogy a kiilonb6z6 laboratériumokban az L-sejteknek pl.
kiilonb6z8 kromoszémaszama van, amely a torzsvonaltél kb. 20 kromo-
szomaval térhet el [37].

Jol ismert tény, hogy mitézis aberricick mindig eléfordulnak olyan
heteroploid sejtpopulacikban, amelyek bizonyos kromoszéma egyensilyba
jutottak [31, 41]; e mitézis zavarok 1j kariotipushoz vezetnek, amelyek vagy
eliminalédnak, vagy adaptaciéhoz vezetnek. Mindezek végiil is stabil sejt-
vonalak nagymértékben megvaltozott szublinedit produkaljik, amint azt L
és HeLa sejteknél magunk is kimutattuk. Mindkét sejtvonal spontan dj
torzsvonalakhoz vezetett, melyekben a kromoszéma szam kb. 60-ré61 kb. 120-ra
valtozott [36]. E valtozasok okait mar szimtalanszor megvitattak. Uj lehe-
téségeket tart fel FREED és ScHATZ [21] munkaja, akik egyetlen esszencialis
aminosavnak a tapfolyadékbél valé kihagyasaval kromoszéma aberracigkat
tudtak létrehozni kinai héorcsogsejtekben. E megfigyelések azt sugalljak,
hogy a kariotipus labilis volta a sejtek aminosav igénye és e komponensek
hozzaférhetdsége kozott fennallo ellentmondéasbél szarmazik. Az emlitett
szerz6k kromoszoma és kromatid toréseket, transzlokaciékat, endoredupli-
kaciot és fragmentaciot figyeltek meg. Ez kiilonosen érdekes azzal kapcso-
latban, hogy a Mycoplasma, amely koézismerten elvonja az arginint a tap-
folyadékbol a deiminéz rendszerén keresztiil, ugyancsak kromoszéma aber-
raciokat képes elgidézni. Hasonlé valtozasok varhaték olyan szerek adasa
esetén is, amelyek az aminosav felhasznalasat gatoljak. Az ilyen szerek
lebonthatjak az aminosavat, befolyasolhatjak felvételét, vagy zavarhatjak
annak hasznositasat. Mas vegyiiletek, mint pl. az LSD, amely a sejt amino-
sav-anyageseréjére hat, ugyanilyen médon fejtheti ki a hatasat [13]. Ezzel
kapcsolatban érdekes megjegyezni, hogy az LSD-nek a hatasa a kromo-
szomakra in vivo sokkal csekélyebb; a sejt in situ védve lehet a homeoszta-
tikus mechanizmus altal, amely hianyzik a tenyészetben.

Morfolégia

A sejtek permanens in vitro novekedési képességével kapesolatos valto-
zasok egyike a sejt alakjanak és novekedési médjanak a megvaltozasa. Ezt
ugy is emlegetik, mint a sejt-orientacié hianya, ,,criss-cross” névekedés, a
sejtek tobbrétegii, halézatos novekedése, és ,,fusiform” alak felvétele.
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E morfolégiai valtozast a ,,kontakt gatlas elvesztésé”’-nek tulajdonitjak.
A kontakt gatlast [3] dgy definialjak, mint a sejtmozgas megsziinését egy
meghatéarozott irdnyban azaltal, hogy egy masik sejttel keriil érintkezésbe.
Kontakt gatlassal rendelkezd sejtek monolayert képeznek anélkiil, hogy egy-
masra nénének. Tehat a kontakt gatolt sejtek monolayerben nének, mig a
kontakt gatlast elvesztett sejtek sokrétegii novekedési tipussal rendelkeznek.
Ez arra a leegyszeriisitett kovetkeztetésre vezetett, hogy a monolayerrdl
tobbrétegiire torténd valtozds azonos a normailis sejtpopulaciénak malig-
nussa valasaval. A virusokkal és a kémiai szerekkel torténd daganatos transz-
formaciéra vonatkozé szamos publikacié emliti ezt a kritériumot. Ennek
ellenére szdmos esetben kimutattak, hogy tébb réteghen névekedd sejtek
nem sziikségszertien malignusak [44].

Tengerimalac-sejtekkel végzett kisérletek azt mutattak, hogy egyes
novekedési paraméterekben bekovetkezett valtozasok — beleértve a mor-
folégiai transzformaciét is — bekovetkezhetnek a sejteknek malignus atala-
kulasa elétt, de nem fiiggenek 6ssze azzal sziikségszerden [20]. A morfoldgiai
transzforméci6 megel8zheti a sejtek malignizalédasat, igy a morfologiai
transzformécié a daganatkelt§ képességének nem redlis jelzGje. A sejtek
daganatkeltd képességét elGszor azzal lehet kimutatni, hogy a sejtek képesek
kolénidk képzésére agarban. Ez az osszefiiggés nemcsak a tengeri malac
sejtekre vonatkozik, megfigyelték kémiai rakkeltékkel, vagy virusokkal transz-
formalt horesdg, egér és patkanysejtek esetében is.

A telepképzés és daganatkeltés kozott fennallé viszony élettani hattere
nem ismert és tovabbi kutatast érdemel. U'gy tinik azonban, hogy a transz-
formalt sejtek agarban valé novekedése a daganatkelt képességnek jé indi-
katora.

Daganatkelié képesség

A sejtek permanens ndvekedése in vitro és daganatkelts képessége
kozott igen gyakori az dsszefiiggés. Ezért egyes szerzk gy vélik, hogy minden
stabil sejtvonal malignus, és megforditva, csak a malignus sejtek képesek
allandé novekedésre. Valéjaban egy sejttorzsnek folytonosan névekvd sejt-
vonalld valé valtozasat in vitro onkogenezisnek tekintik.

A malignus atalakulas sebessége a kiilonboz6 fajok esetében eltérd.
Az Albany patkanyembrié-sejtek stabilabbnak tiinnek, a sziriai horcsog-
sejtek kozepes mértékben, mig az egérembrié sejtek konnyen alakulnak
malignussa.

Masrészt szadmos kozlemény szl hosszi ideje 1étezd heteroploid egér
sejtvonalakrél, amelyek nem malignusak tébb mint két éves in vitro tenyésztés
utan sem [44]. E kérdés nemrég ) megvilagitasba keriilt BoonE [9] kuta-
tasai alapjan. A 3T3 sejtvonal, amely morfolégiai alapon nem-daganatosnak
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mindsiilt, mint pl. a sejtosztédas gatlasa oOsszefiiggd novekedés esetén, ala-
csony telitddési siirliség, letapadasi készség, valamint tumorkelt§ képesség
hianya, amennyiben sejtszuszpenzié formajaban oltottak be a gazdaallatba,
hemangioendoteliomakat képezett egérben. Ez azonban csak specialis oltasi
technikaval volt lehetséges. Ezek a sejtek, amelyek letapadasi képességgel
rendelkeznek, hirom mm atméréjii iiveggyongyokon ndttek. Egerenként 2
iiveggyongyot oltottak be szubkutan, 6sszesen 15 ezer sejtet. Nyolc hetes
késéssel nagy tumorok fejlédtek:.

() Permanens sejtvonalak kilonb6z8 tipusai és

felhasznalasa

A permanens sejtvonalak szama allandéan névekszik, ami dj sejtvo-
nalak izolalasarél sz6lé szamos kézleménybdl is szembetiinik.
A permanens sejtvonalakat harom kiilonb6z6 osztalyba sorolhatjuk:
I. Heteroploid vonalak
II. Diploid vonalak
ITI. Differencialt vonalak.

1. Heteroploid vonalak

A szovettenyésztés torténetében ezt a tipust stabilizaltak el8szor.
Heteroploid kariotipus és — mint azt jelenlegi ismereteink alapjan feltéte-
lezhetjiik — a specializalt funkciok elvesztése jellemzi. Ebbe a csoportba a
legismertebb és legszélesebb kérben alkalmazott sejtvonalak tartoznak (néhany
példajat az I. tablazatban tiintettiik fel).

Szamos egyéb permanens heteroploid sejtvonalat taladlhatunk meg az
American Cell Culture Collection-ban. Ezek a sejtek igen alkalmasak virus-
kutatasokra, sejtciklus vizsgéalatokra, a sejtszaporodas biokémiai analizisére,
valamint farmakolégiai vizsgéalatokra.

I1I. Diploid vonalak

Ezekre a sejtvonalakra a diploid kariotipus és a kontakt gatlas jellemzd.
Tekintettel a multban végzett vizsgalatokra, amelyeket még a konvencio-
nalis technikakkal folytattak, a ,,diploid” terminust revidealnunk sziikséges.
A modern technikiakkal (quinacrin fluoreszcencia, Giemsa savtechnika, konsti-
tutiv heterokromatin lokalizacié) végzett vizsgilatok szerint precizebb lenne
pszeudodiploidnak definialni, mivel a kromoszéméak szama alapjan ugyan
diploid vonalak, azonban nem minden kromoszéma azonosithaté szabalyos-
nak [34]. Néhany diploid sejtvonalat az I. tablazatban tiintettiink fel. Ezek
a sejtvonalak alkalmasak genetikai kutatasokra, a sejtszaporodas biokémiai
tanulmanyozasara, viruskutatasokra, virus-vakcinidk termelésére, sejtfarma-
kolégiai vizsgalatokra.
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1. tablazat

1. Heteroploid permanens sejtvonalak

Jelzés Eredeti (species) Eredeti (szovet) i Szerzék

L i C,H egér subcutis EARLE és mtsai (1943) [18]

HeLa ember uterus karcinoma GEY és mtsai (1952) [23]

Detroit 6 ember sternum csontveld BERMAN és STULBERG (1954)
[6]

CHL ember maj CHANG (1954).[12]

KB ember larynx karcinoma EacrE (1955) [17]

3T3/Balb/c egér/Balb/c embri6 AsronsoN és Toparo
(1968) [1] TopARo és
GREEN (1963) [50]

2. Diploid permanens sejtvonalak

Jelzés Eredeti (species) Eredeti (szovet) s { Szerz6k

Vero African green monkey | vese YASUMURA és KAWAKITA
(1963) [52]

B14FAF28 kinai horcsog hasiiregi sejtek YERGANIAN és LEONARD

(1961) [53]

BHK 21 sziriai horesog vese MACPHERSON és STOKER
(1962) [35]

CHO kinai horesog ovarium Puck és mtsai (1958) [40]

3. Differencialt permanens sejtvonalak

Jelzés Eredeti (species) Eredeti (szovet) | Szerzk
C-6 patkéany glia daganat | Donta (1973) [16]
RLC patkény maj GERSHENSON és mtsai
(1972) [22]
WIRL-3 patkany maj D1AMOND és mtsai (1973)
[14]
Bewo ember trofoblaszt sejtek PaTirro és GEY (1968) [39]
koriokarcinomabél |
HTC patkany hepatoma | THOMPSON és mtsai (1966)
[" - 151]
!

III. Differencialt sejtvonalak

Az elmilt néhany év folyaman szamos, specializalt funkciéval rendel-
kez§, folytonos sejtvonalat hoztak létre. Ezekbél tobbet klénoztak. E vona-
lakat 4ltalaban kétfajta tapfolyadékban tenyésztik: az egyik az allandé
sejtosztédast biztositja, a masik a differencialédast teszi lehetvé. A proli-
feraciés allapotbdl differencialt allapotba valé atalakulas szabalyozhaté. Ezek
a sejtvonalak legtobb esetben daganatbél fejlédnek ki, de néhany esetben
normal szévetbdl térténd stabilizalast is kozoltek. Ezek kariotipusa pszeudo-
diploid, vagy heteroploid, és képesek daganatok képzésére a gazdaallatban.
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Eredetiiket és funkcionalis sajatsagaikat tekintve ezeket a vonalakat endo-
krin, maj, limfoid, ideg és izomszovetbdl stabilizaljak.

Ezeket a differencialt rendszereket igen jol lehet alkalmazni a differen-
cialédas, hormonszintézis, neuron differencialédas és -funkcié, immunolégiai
problémak tanulméanyozasara, tovabba genetikai kutatasokra szolgalé komp-
lement-torzsek el6allitasara, amelyek a genetikai potencial és a fenotipusos
expresszi6 vizsgalatira szolgalnak; tovabba hibridizaciéra, receptor és transz-
port, ideg-izom kolcsénhatas és egyéb kutatasokra (I. tablazat).

D) Sejtvonalak megdrzése

Az eddig megtargyalt tények nyilvanvaléva teszik, hogy egy permanens
sejtvonal stabilizalasa utdn, valamint stabilizalasa folyaman, amikor kiilén-
bo6z8 sajatsagok egyensilyba keriilése fejez8dik ki, hirtelen drasztikus valto-
zasok kovetkezhetnek be. Ezeket a kornyezet altal kivaltott valtozasokat
lehet8leg ki kell kiiszobélni. E kérdés megoldasara szamos javaslat sziiletett
az utébbi évek folyaman. Elszér Puck javasolta azt, hogy a sejteket fél-
évenként klonozzak. A sejtek mélyhiitésének tjabb technikai e problémat
teljesen megoldottak. Ma mar lehetséges az emlGssejteket —190 °C-on meg-
6rizni korlatlan ideig anélkiil, hogy a sejtek sajatsigai megvaltoznanak, vagy
a sejtek életképessége megsziinnék. Egyes iizleti érdekeltségli intézmények
egyre tobb permanens sejtvonalat helyeznek sejtbankba abbél a célbél, hogy
onnan beszerezhetd legyen a kivant sejttorzs, tovabba a sejtmintakat kiilon-
b6z6 paraméterekkel jellemzik.

E) Kévetkeztetések

A sejtvaltozasok természete a permanens sejtnévekedés kialakulasa
folyaman még nem teljesen tisztazott.

Lehetséges, hogy a sejtfeliillet valtozasa a felelds a sejt szabalyozé
mechanizmusaban bekévetkezett valtozasért. A membran valtozasok csok-
kenthetik a felillethez valé tapadast, csokkenthetik a sejtnek azt a képes-
ségét, hogy gatlé molekulakat termeljenek, vagy a sejt reagaljon ilyen mole-
kuldkra, illetve a normal szérumban jelenlévd faktor befolyasat nagy sejt-
silirliség esetén. )

Végiil lehetséges ma mar a sejttenyésztd technikak tokéletesedése révén
megtartani a normal in vivo sejtek jellegzetességeit, mivel vannak near-
diploid kariotipushoz és differencialt allapothoz kot6ds funkecick.

Masrészt gy latszik, hogy a daganatkeltd sajatsagok megszerzése tartés
tenyésztés folyamian a legtébb esetben nem gatolhaté meg.

Osszegezésként azt allithatjuk, hogy az utébbi tiz év jelentds sikerei
ellenére a tenyésztéssel foglalkozé szakember nem tudja a sejtet eredeti,
normalis allapotaban, tartés tenyészetben fenntartani.
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