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Pahanlaatuinen kantasolu

w Sydvan itu, perussyy

w Parantava hoito edellyttda sydpakantasolujen havittamista te
hallintaa

w Vaikeasti tavoitettavissa ladkkeellisesti, hyvin suojattu




Leukemia kantasolujen méaaritelma

A Soluja, jotka pystyvat jakautumaan rajattomasti seka
tuottamaan kaikki muut leukemiasolut
I Long term culture initiating cells
I Long term serial engraftment

A Usein vain pieni osa leukemiasoluista on ns. leukemia
kantasoluja

A Kantasoluihin liittyvia termeja:
I Quiescent (hitaasti jakautuvia tai kokonaan jakautumattomia)
I Self-renewal (rajoittamaton jakaantumismahdollisuus)
I Dormant (uinuva, quiescent termiin liittyva)




Hematopoieesi
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Kantasolu vs.progenitor solu
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Leukemia kantasolu-esimerkkeja

A KML
I Philadelphia kromosomi jo hematopoieettisessa varhaisessa
kantasolussa
I KML-potilailla kaikkien verisolulinjojen (granulopoieesi,
erytropoieesi, B-solut) on osoitettu voivan olla Ph+
I Mahdollisesti blastikriisi voi kuitenkin saada alkunsa progenitor-
tason solusta

A AML
I Esim t(8;21) AML:ssa translokaation on osoitettu I0ytyvan seka
myeloisista ettd B-soluista

I Del5q AML:ssa seka MDS:ssa samanlaista dataa




Leukemiakantasolujen ilmiasu

A llmiasua ei taysin tunneta
A Voi vaihdella potilaiden valilla

A Samalla potilaalla voi mahdollisesti olla myés usean eri ilmiasun
omaavia leukemiakantasoluja

A Usein méaaritetty lin-, CD34+, CD38-, CD90*

HSC
CD34*
CD38-

C-Kit*
/ CD123
v LSC

CD34+
F3 ‘\\ CD38
C-Kit
CD123*
CD?

1IZI5

CD38

103 104
R ERIT AR ENE TRt B AR IR R 11T !

1IZI2

I ||||||| 1 ||||||| 1 ||||||| [T ||||| I
10 i s 1n®

CD34




Stem cell niche

A Seka normaalit hematopoieettiset kantasolut etta
leukemiakantasolut voivat sijaita luuytimessa erityisissa
lokeroissa

A Endosteal/osteoblastic niche
I Luun sisapinnalla
I Osteoblastit, osteoklastit
A Vascular niche
I Sinusoidit, endoteelisolujen rajaamat
I Mesenkymaaliset solut
A Vaikuttaa mahdollisesti myds leukemiasolujen ilmiasuun

A Muut solut (stroomasolut) voivat suojata
leukemiakantasoluja erittamalla valittajaaineita seka
adheesiomolekyylien avulla
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Mechanisms of normal and acute myelogenous leukemia stem cell interactions with the

niche.
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Regulators of leukemic stem cell (LSC) niche interactions in microenvironmental niches.
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