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KATSAUS

Pinja Kettunen, Marja Koskuvi, Jari Koistinaho ja Taisia Rolova

Indusoidut monikykyiset kantasolut 
aivotutkimuksen välineenä

Indusoidut monikykyiset kantasolut mahdollistavat ihmisen aivosolujen erilaistamisen terveiden ja 
aivosairauksista kärsivien potilaiden somaattisista soluista. Menetelmä edistää aivosairauksien taustalla 
vaikuttavien mekanismien selvittämistä ilman alkion kantasoluihin liittyviä eettisiä ongelmia. Nykyisin 
käytössä olevat tavat erilaistaa aivosoluja indusoiduista tai alkion kantasoluista mallintavat melko hyvin 
monia aivosairauksiin liittyviä muutoksia. Kolmiulotteiset mallit, kuten aivo-organoidit ja mikrofluidiset 
sirut, mahdollistavat myös sellaisten monimutkaisten prosessien tutkimisen, joihin totunnaiset 
kaksiulotteiset soluviljelmät eivät sovellu. Erilaistamismenetelmien tehostuminen ja tarkempi kohden
taminen todennäköisesti mahdollistavat lähivuosina kantasoluihin pohjautuvien diagnostisten seulon
tamenetelmien ja kliinisten hoitomuotojen kehittämisen ja käyttöönoton.

E lävän tai tuoreen ihmisperäisen kudos- ja 
solumateriaalin saatavuus on yksi aivotut-
kimuksen suurimmista haasteista. Ihmi-

sen aivosolujen ja ‑kudoksen tutkimus on ylei-
sesti rajoittunut leikkausten ja ruumiinavausten 
yhteydessä kerättäviin kudosnäytteisiin. Niiden 
saatavuus on kuitenkin rajallista, ja siksi tutkijat 
ovat joutuneet turvautumaan eläinmalleihin. 
Vaikka eläinperäiset aivojen solu- ja kudosmal-
lit lisäävät merkittävästi aivojen rakenteen ja 
toiminnan ymmärtämistä, eivät ne kuitenkaan 
koskaan täysin vastaa ihmistä (1). Tämän ar-
vellaan olevan yksi merkittävä syy siihen, miksi 
eläinmalleissa kehitetyt lääkeaihiot usein hylä-
tään kliinisissä kokeissa, kun siirrytään eläimis-
tä ihmisiin (2). Tutkijat ovat pitkään yrittäneet 
löytää uusia tapoja tuottaa humaanimateriaalia 
aivotutkimuksen tarpeisiin. Vuosituhannen 
vaihteessa alettiin ensimmäistä kertaa kasvattaa 
aivosoluja ihmisen monikykyisistä eli pluripo-
tenteista kantasoluista (3).

Monikykyisistä kantasoluista 
uudelleen ohjelmoituihin

Pluripotentit kantasolut ovat varhaisen alkion 
soluja, joilla on kyky erilaistua kaikkien kudos-

tyyppien soluiksi, kuten sydän-, luu-, lihas- tai 
aivosoluiksi. Erilaistuvan solun identiteetti 
määräytyy sen mukaan, minkälaisille geenien 
säätelytekijöille se altistuu (4). Voimme matkia 
tätä prosessia laboratorio-oloissa ja siten tuot-
taa pluripotenteista kantasoluista kehon eri so-
luja. Aluksi pluripotentteja kantasoluja saatiin 
hedelmöityshoidoissa käyttämättä jääneistä 
alkioista. Niiden käyttöön liittyy paljon eettisiä 
kysymyksiä (5). Alkion kantasoluista on kui-
tenkin pystytty tuottamaan genomimuokkauk-
sella arvokkaita tautimalleja, jotka mahdollis-
tavat aivosairauksiin johtavien geenimutaatioi-
den tutkimisen (6).

Kantasolututkimuksessa tapahtui läpimurto 
vuonna 2007, kun japanilaiset tutkijat Shinya 
Yamanaka ja Kazutoshi Takahashi kehittivät 
tavan tuottaa kantasoluja ihmisen somaattisis-
ta soluista (7). Nämä esimerkiksi ihmisen iho-
soluista uudelleen ohjelmoidut kantasolut eli 
indusoidut pluripotentit kantasolut (iPS-solut, 
induced pluripotent stem cells) vastaavat mo-
nilta ominaisuuksiltaan alkion pluripotentteja 
kantasoluja (6,8,9). 

Menetelmä perustuu monikykyisyyden 
aktivoimiseen pakottamalla neljän geenin il-
mentyminen maljalla kasvatetuissa ihosoluissa 
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(KUVA 1). Alkuperäisessä menetelmäjulkaisus-
saan Takahashi kumppaneineen yli-ilmensivät 
transkriptiotekijät oct3/4, klf4, sox2 ja c-myc 
ihmisen ihon fibroblasteissa käyttämällä ret-
rovirusvektoreita (7–9). Sittemmin tekniikat 
somaattisten solujen indusoimiseksi ovat ke-
hittyneet. Tutkimusryhmää johtava professori 
Yamanaka sai uraauurtavasta löydöksestä lääke-
tieteen Nobelin palkinnon vuonna 2012.

Kantasoluista tuotetut soluviljelmät 
tuottavat tietoa aivosairauksista

Aivotutkijat ovat ottaneet indusoidut kanta-
solut vastaan innokkaasti. Tähän mennessä 
on kehitetty useita menetelmiä hermosolujen 
ja yleisimpien hermotukisolutyyppien, kuten 
astrosyyttien, mikrogliasolujen ja oligodendro-
syyttien erilaistamiseksi iPS-soluista tai alkion 
kantasoluista (10). Lisäksi nykyään on mah-
dollista tuottaa hermosolujen eri alatyyppejä, 
kuten glutamatergisiä, GABAergisiä ja keskiai-
vojen dopaminergisiä hermosoluja (4).

Erilaistamismenetelmät mahdollistavat 
kontrolloitujen laboratoriotutkimusten tekemi-
sen maljalla kasvatetuilla ihmisen aivosoluilla. 
Tämä tuo laboratoriossa tehtävän aivotutki-
muksen huomattavasti lähemmäksi potilasta 
kuin esimerkiksi jyrsijän soluilla ja kudoksilla 
tehtävä tutkimus sekä avaa mahdollisuuksia 
yksilöllisen lääketieteen kehittymiselle. Kan-
tasoluperäiset aivosolut soveltuvat hyvin kaik-
kiin solubiologisiin tutkimusmenetelmiin, 
esimerkiksi immunosytokemiallisiin värjäyk
siin, sähköfysiologisiin mittauksiin, elävän 
solun kuvantamiseen tai omiikoihin, kuten 
transkriptomiikkaan, proteomiikkaan ja lipido-
miikkaan.

iPS-soluista tuotetut kaksi- ja kolmiulotteiset 
aivosoluviljelmät mallintavat monia jo aiemmin 
kuolemanjälkeisissä ja kuvantamistutkimuksis-
sa tehtyjä löydöksiä. Esimerkiksi hermoston 
rappeumasairauksia aiheuttavat perinnölliset 
mutaatiot aiheuttavat solumalleissa samanlaista 
aggregoituvien proteiinien kertymistä kuin po-
tilaiden aivoissa (11).

KUVA 1.  Ihon fibroblasteista tai veren monosyyteistä tuotetaan indusoituja monikykyisiä kantasoluja (iPS-solu-
ja), joista voidaan erilaistaa kehon eri kudostyyppien soluja, kuten aivosoluja. Erilaistettuja soluja voidaan tule-
vaisuudessa käyttää esimerkiksi solusiirteinä potilaiden hoidossa.
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Pluripotenteista kantasoluista tuotetuilla 
malleilla voidaan lisäksi sukeltaa aikaisempaa 
syvemmälle eri aivosolutyyppien rooleihin ja 
niiden välisiin vuorovaikutuksiin. iPS-soluista 
tuotetuissa malleissa on esimerkiksi havaittu, 
että Alzheimerin taudin aiheuttavat mutaa-
tiot ja sen geneettiset riskitekijät häiritsevät 
niin hermosolujen, astrosyyttien kuin mik-
rogliasolujenkin toimintaa (11–13). Muutok-
set yhdessä solutyypissä vaikuttavat yleensä 
haitallisesti muihin solutyyppeihin. Perinnöl-
listä Alzheimerin tautia aiheuttava preseni-
liini 1 ‑geenin mutaatio esimerkiksi muuttaa 
astrosyyttien toimintaa, mikä häiritsee yhteis-
viljelmissä terveiden hermosolujen toimintaa 
(10).

Suurin osa kantasoluihin perustuvista mal-
leista hyödyntää tunnettuja aivosairauksia 
aiheuttavia perinnöllisiä mutaatioita. Myös 
sporadisten tautimuotojen tutkiminen on tul-
lut mahdolliseksi iPS-solujen käyttöönoton 
myötä. Se on tärkeä edistysaskel, sillä suurella 
osalla aivosairauksista kärsivistä potilaista ei ole 
tunnettua syytä sairauteen, ja kantasolumalleil-
la niitä voidaan etsiä.

iPS-soluilla palaamme 
kehityksellisten sairauksien juurille

iPS-soluista tuotetut solumallit vastaavat omi-
naisuuksiltaan sikiönkehityksen aikaisia soluja 
(14). Siksi monet tutkijat ovat kyseenalaista-
neet iPS-soluista tuotettujen mallien soveltu-
vuuden myöhemmässä iässä ilmenevien sai
rauksien, kuten muistisairauksien tutkimuk-
seen. Se on lisännyt tarvetta kehittää erilaista-
mismenetelmiä, jotka tuottavat yhä kypsempiä 
hermosoluja.

Toisaalta nykyiset kantasolujen erilaistamis-
menetelmät sopivat erinomaisesti varhaisen 
yksilönkehityksen aikaisista häiriöistä johtu
vien neurologisten tai psykiatristen sairauksien, 
kuten skitsofrenian ja autismin kirjon tutkimi-
seen. iPS-soluista tuotetuissa skitsofreniamal-
leissa on havaittu muutoksia hermosolujen säh-
köisessä toiminnassa ja aivosolujen kehitykses-
sä sekä merkkejä lisääntyneestä tulehduksesta 
(14). Autismin kirjoa tutkivissa malleissa taas 
on havaittu muutoksia hermoverkkojen toimin-

nallisessa kytkeytyneisyydessä ja glutamatergis-
ten hermosolujen aktiivisuudessa (15).

Kantasolupohjaisista aivosolumalleista saa-
duilla tuloksilla on merkitystä myös aivosai
rauksien ennustekijöiden tunnistamisen ja 
diagnostisten menetelmien kehittämisen kan-
nalta. Eräs tutkimus esimerkiksi osoitti, että 
muutokset skitsofreniaa sairastavien potilaiden 
iPS-soluista erilaistettujen hermosolujen säh-
köisessä aktiivisuudessa korreloivat potilaan 
oireiden, kuten aistiharhojen, tunnetason ve-
täytyvyyden ja tiettyjen kognitiivisten kykyjen 
kanssa (16). Muutokset liittyivät hermosolujen 
natriumkanavien toimintaan.

Kolmiulotteiset kudosmallit 
mahdollistavat monimutkaisten 
aivoprosessien tutkimisen

Viime vuosina kaksiulotteisten soluviljelmien 
rinnalle on alettu kehittää kolmiulotteisia mal-
leja, joilla voidaan tutkia yhä monimutkaisem-
pia biologisia ilmiöitä (KUVA 2). Organoidit 
ovat yksinkertaistettuja kudos- ja elinmalleja, 

Ydinasiat
	8 Alkion kantasoluilla ja somaattisista so-

luista tuotetuilla kantasoluilla eli iPS-so-
luilla on kyky erilaistua lähes kaikiksi ke-
hon solutyypeiksi.

	8 Niitä käytetään monipuolisesti aivosai-
rauksien tutkimiseen sekä uusien hoito-
muotojen kehittämiseen.

	8 iPS-soluja käyttämällä voidaan tutkia ai-
vosairauksien mekanismeja suoraan po-
tilaan omilla soluilla ja tulevaisuudessa 
todennäköisesti esimerkiksi räätälöidä 
yksilöllisiä lääkehoitoja.

	8 Kolmiulotteiset kudosmallit kuten orga
noidit parantavat mahdollisuuksia selvit-
tää kudostason tautimekanismeja.

	8 Kantasolupohjaisten menetelmien kliini-
nen käyttö lisääntyy tulevaisuudessa, ja 
muun muassa solusiirteiden turvallisuut-
ta testataan jo.

Indusoidut kantasolut aivotutkimuksen välineenä
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joissa useat solutyypit muodostavat järjestäyty-
neitä kudosrakenteita. Esimerkiksi jo varhaisiin 
aivo-organoideihin muodostuu aivokuorelle 
tyypillinen kerrosrakenne (KUVA 3) (17).

Kolmiulotteiset organoidimallit avaavat 
meille ikkunan seurata sellaisia aivojen kehi-
tyksen aikaisia kudostason prosesseja, joita ei 
ole voitu aikaisemmin tutkia elävillä ihmisen 
soluilla. Organoideja käyttämällä pystymme 
mallintamaan sitä, miten esimerkiksi skitsofre-
nialle tai autismin kirjolle altistavat geenimu-
taatiot vaikuttavat aivokudoksen normaalien 
rakenteiden, kuten aivokuoren eri kerrosten tai 
hermosoluverkkojen muodostumiseen.

Organoidimallia käyttämällä havaittiin, että 
skitsofrenialle altistava disrupted in schizoph-
renia 1 (DISC1) ‑mutaatio häiritsee kuoriker-
rosten muodostumista (18). Myös useisiin psy-
kiatrisiin ja neurologisiin sairauksiin liittyvää 
kiihdyttävien glutamatergisten ja hillitsevien 
GABAergisten hermosolujen välistä epätasapai-
noa on voitu tutkia tarkemmin organoidimal
lien avulla. Skitsofreniaa sairastavien kaksosten 
soluista tuotetuissa aivo-organoideissa on to-
dettu kehittyvän spontaanisti tavallista suurem-
pi määrä hiljentäviä GABAergisiä hermosoluja 
kuin silloin, kun organoidit on tuotettu terveen 
kaksosen soluista (19). Lisäksi hermosolujen 

erilaistuminen on tavallista nopeampaa, mikä 
todennäköisesti häiritsee aivojen normaalia ke-
hitystä. Samantapaisia muutoksia on havaittu 
myös autismin kirjoa ja Downin oireyhtymää 
mallintavista organoideista (20,21).

Myös Alzheimerin taudin tutkimus on hyö-
tynyt kolmiulotteisista malleista. Alzheimerin 
taudille tyypillistä tau-patologiaa ei ole pystyt-
ty mallintamaan kunnolla tavallisissa kaksiulot-
teisissa soluviljelmissä (22). Se on rajoittanut 
taudin tutkimusta, sillä tau-proteiinin kerty-
misen on arveltu ennustavan kognitiivisten 
kykyjen heikkenemistä jopa paremmin kuin 
helpommin mallinnettavissa olevan amyloidi-
patologian (23). Viime vuosina tau-proteiinin 
kertymistä hermosäievyyhtejä muistuttaviksi 
aggregaateiksi on kuitenkin saatu aikaan kolmi-
ulotteisissa aivo-organoideissa (22).

Kehitteillä on todenmukaisempia 
aivomalleja ulkoisten riskitekijöiden 
tutkimiseen

Ensimmäiset menetelmät organoidien erilais-
tamiseksi perustuivat solujen spontaaniin ja 
ohjaamattomaan erilaistumiseen. Nykyisillä 
malleilla voidaan mallintaa kohdennetum-
min eri aivoalueita, kuten aivokuorta tai aivo-

KUVA 2.  Pluripotenteista kantasoluista voidaan tuottaa erilaisia kaksiulotteisia soluviljelmiä sekä kolmiulotteisia 
malleja, kuten organoideja, assembloideja ja mikrofluidisilla siruilla kasvatettavia veri-aivoesteen malleja.
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jen sisäosia. Eri aivoalueiden organoideja on 
myös alettu yhdistää kootuiksi organoideiksi 
(assembloids) (24).

Lisäksi aivo-organoideihin on yritetty kas-
vattaa verisuonitusta. Se lisäisi entisestään mal-
lien todenmukaisuutta, sillä veri-aivoeste ja sen 
endoteelisolut vuorovaikuttavat hermosolujen 
ja hermotukisolujen kanssa ja muokkaavat nii-
den kehitystä (25). Organoideissa verisuoni-
tusta on pyritty saamaan aikaan joko lisäämällä 
viljelmään endoteelisoluja tai istuttamalla or-
ganoidi jyrsijän aivoihin, missä se integroituu 
ympäröivään kudokseen (26,27). Samalla ve-
risuonitus takaa hapen ja ravinteiden pääsyn 
organoidin sisälle ja vähentää organoidin sisä
osien kuolioitumisen riskiä. Myös aivoinfark
tien tutkimus hyötyisi todennäköisesti verisuo-
nitetuista organoidimalleista, sillä sairaus joh-
tuu verisuonen tukkiutumisen aiheuttamasta 
hapenpuutteesta (28).

Kantasoluista tuotettavat kolmiulotteiset 
mallit eivät rajoitu organoideihin. Mikrofluidi-
sissa siruissa eri solutyyppejä istutetaan milli-
metrin levyisiin kanaviin, joiden välillä kulkee 
nestettä, kuten kasvatusliuosta tai keinotekoista 
aivo-selkäydinnestettä (KUVA 2). Mallit sopi-
vat erinomaisesti esimerkiksi veri-aivoesteen 
tutkimiseen. Mikrofluidisia siruja ja iPS-soluja 

yhdistelevässä mallissa havaittiin, että Hunting-
tonin tautia kantavat kantasolut muodostavat 
esteen, jonka kyky estää proteiinien kulkua on 
heikompi kuin terveillä verrokeilla (29). Lisäk-
si he havaitsivat, että tulehduksenvälittäjäaineet 
vähentävät tiiviiden liitosten kannalta tärkeän 
proteiinin ilmentymistä ja samalla lisäävät veri-
aivoesteen läpäisevyyttä.

Aivoesteitä mallintavat mikrofluidiset si-
rut voisivat olla hyödyllisiä myös tutkittaessa 
erilaisten taudinaiheuttajien pääsyä aivoihin. 
Tutkijat ovat esimerkiksi havainneet, että Par-
kinsonin taudille tyypillistä aggregoitunutta al-
fasynukleiinia löytyy aivojen lisäksi suolistosta 
(30). Se on herättänyt kysymyksen, pystyykö 
aggregoitunut alfasynukleiini siirtymään suo-
listosta aivoihin ja siten laukaisemaan Parkin-
sonin taudin kehittymisen. Mikrofluidisia mal-
leja voitaisiinkin käyttää muun muassa tällaisen 
suoliston ja aivojen välisen vuorovaikutuksen 
tutkimiseen.

Aivo-organoideja on hyödynnetty useiden 
neurotrooppisten virusten, kuten zika-, syto-
megalo- ja herpes simplex ‑virusten keskusher-
mostovaikutusten tutkimukseen (31). Virusten 
tropismin selvittämisen lisäksi ihmisen kanta-
soluista johdetut aivo-organoidit mahdollista-
vat virusten vaikutusten tutkimuksen aivojen 

KUVA 3.  Pluripotenteista kantasoluista voidaan tuottaa erilaisia kaksiulotteisia soluviljelmiä sekä kolmiulotteisia 
malleja, kuten organoideja, assembloideja ja mikrofluidisilla siruilla kasvatettavia veri-aivoesteen malleja. Kol-
miulotteisten aivo-organoidien avulla voidaan tutkia sellaisia kudostason prosesseja, joiden tutkimiseen tavan-
omaiset kaksiulotteiset soluviljelmät eivät sovellu. Valomikroskooppikuvat immunofluoresenssin avulla värjätys-
tä iPS-soluista tuotetusta aivo-organoidista, jossa näkyy nuorille organoideille tyypillinen histologinen rakenne. 
A. Hermosolut näkyvät punaisina, erilaistumattomat solut vihreinä ja tumat sinisinä. B. Hiiren aivoihin implantoi-
tu aivo-organoidi. Organoidi on rajattu kuvassa valkoisella katkoviivalla. Hermosolut näkyvät purppuranvärisinä, 
astrosyytit punaisina, tumat sinisinä ja muu kudos vihreänä.

Indusoidut kantasolut aivotutkimuksen välineenä
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KATSAUS

P. Kettunen ym.

solurakenteeseen, hermosolujen ja muiden 
aivosolujen toimintaan, luontaisen immunitee-
tin vasteisiin sekä antiviraalisten lääkeaineiden 
testaamiseen. 

Koronaviruspandemia herätti kysymykset, 
voiko SARS-CoV-2 siirtyä aivoihin ja miten 
se käyttäytyy aivoihin päästessään. Aivokam-
mioiden suonipunosten endoteelisolut ovat 
olleet organoidimalleissa herkkiä koronavirus
infektiolle, ja infektio lisää veren ja aivo-selkä-
ydinnesteen erottavan veri-likvoriesteen läpäi-
sevyyttä. On ehdotettu, että suonipunokset 
saattavat toimia reittinä, jota pitkin virus pääsee 
aivoihin (32).

iPS-solujen käyttö kliinisessä 
ympäristössä

Toistaiseksi suurin osa iPS-soluja hyödyntä-
västä tutkimuksesta on ollut biologista pe-
rustutkimusta, mutta niiden hyödyntäminen 
uusien aivosairauksien hoitomuotojen, kuten 
pienmolekyylisten peptidi- ja geenilääkkeiden 
kehitystyössä lisääntyy voimakkaasti (33). 
Mahdollisuus tuottaa ihmisperäisiä ja taudin, 
mutaation tai geneettisen variantin kannalta 
spesifisiä aivosoluja saattaa tehdä iPS-soluista 
johdetuista aivomalleista jyrsijän aivosolumal-
leja relevantimman ja paremmin potilaan lää
kehoidon vasteita ennustavan mallin. Indusoi-
tujen kantasolujen käyttö kliinisessä ympäris-
tössä mahdollistaisi lääkehoitojen yksilöllisen 
räätälöinnin ilman että potilaiden täytyy käydä 
läpi pitkällisiä ja kalliita lääkekokeiluja, joihin 
liittyy mahdollisia haittavaikutuksia. Tämä 
edellyttäisi kuitenkin toisaalta sekä potilaan 
stratifiointiin että aivosolumallien hoitovastei-
den arviointiin soveltuvien merkkiaineiden ke-
hitystyötä (34).

Myös mahdollisuuksia käyttää kantasoluis-
ta tuotettuja soluja korvaamaan potilaan omia 
tuhoutuneita soluja ja kudoksia tutkitaan. Poti-
laan omista tai HLA-isogeenisistä iPS-soluista 
tuotetut solusiirteet ovat houkuttelevia, sillä ne 
aiheuttavat todennäköisesti vähemmän hylki-
misreaktioita kuin tavanomaiset siirteet (35). 
Toiveena on löytää ratkaisuja esimerkiksi selkä-
ydinvammojen ja kroonisten haavojen hoitami-
seen (36,37). Myös hermoston rappeumasai

rauksia, kuten Alzheimerin tautia ja amyotrofis-
ta lateraaliskleroosia (ALS) sairastavia voidaan 
toivottavasti auttaa tulevaisuudessa kantasoluis-
ta tuotetuilla solusiirteillä.

Ensimmäiset kliiniset kokeet kantasoluista 
tuotettujen solusiirteiden käyttämisestä Par-
kinsonin taudin hoidossa on jo aloitettu. Ja-
panilainen tutkimusryhmä sai vuonna 2018 
luvan injektoida iPS-soluista erilaistettuja do-
paminergisiä hermosoluja Parkinsonin taudis-
ta kärsivien potilaiden aivoihin. Tutkimuksen 
pääasiallinen tarkoitus on selvittää solusiir-
teiden turvallisuutta potilaille. Viime kädessä 
tutkimus tähtää kuitenkin Parkinsonin taudissa 
tuhoutuneiden hermosolujen korvaamiseen 
potilaan aivoissa (38). Euroopan ensimmäi-
nen vastaava tutkimus sai luvan ensimmäisen 
ja toisen (IIa) vaiheen kokeisiin loppuvuodesta 
2022. Tutkimusta johtaa Malin Parmar Lundin 
yliopistosta (39).

Kantasolujen käytön haasteet  
ja ratkaisut

iPS-solujen suurin etu verrattuna alkion kan-
tasoluihin on, että niitä voidaan tuottaa kenen 
tahansa soluista. Ihon fibroblastien lisäksi läh-
tömateriaalina käytetään esimerkiksi verinäyt-
teestä eristettyjä yksitumaisia soluja. Toistai-
seksi erilaistamismenetelmät ovat olleet niin hi-
taita ja työläitä, ettei iPS-solujen laajamittainen 
kliininen käyttö ole ollut mahdollista. Yhä koh-
dennetumpia ja tehokkaampia erilaistamisme-
netelmiä on kuitenkin kehitteillä. Esimerkiksi 
astrosyyttejä pystytään nykyisin erilaistamaan 
4–7 viikon kuluessa, kun siihen kului aikai-
semmin puoli vuotta, ja tiettyjen hermosolujen 
tuottamiseen kuluva aika taas on lyhentynyt 
parista kuukaudesta muutamaan päivään (4).

Myös solujen kasvatuksessa havaittavaa vaih-
televuutta pyritään hallitsemaan työn automa-
tisoinnilla ja vakioiduilla kasvatusmenetelmillä. 
Esimerkiksi perustutkimuksessa käytettävät 
eläinperäiset tuotteet voidaan nykyisin korva-
ta keinotekoisesti tuotetuilla vaihtoehdoilla, 
joiden sisältöä voidaan kontrolloida tarkem-
min. Tämä on tärkeää myös kliiniseen käyttöön 
tuotettavien solumateriaalien turvallisuuden 
varmistamiseksi. Solusiirteet eivät saa sisältää 
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jäämiä viruksista tai ei-toivottuja soluja, eikä 
niiden tuottamiseen saa käyttää eläinperäisiä 
ainesosia (40). 

Myös mahdolliset genomimuutokset tulee 
selvittää. Nykyisin iPS-solujen monikykyisyys 
voidaan jo aktivoida genomiin integroituvien 
retrovirusten sijaan esimerkiksi episomaalisia 
vektoreita tai CRISPR-Cas9-geenisaksia käyt-
täen (41). Myös erilaisia valikointimenetelmiä 
solupopulaatioiden puhdistamiseksi ennen siir-
rostusta on yritetty, ja ne ovat toimineet mai-
niosti eläinmalleissa (42). Näistä syistä onkin 
oletettavissa, että tulevaisuudessa yhä useam-
pien sairauksien hoidossa kokeillaan kantasolu-
peräisiä solukorvaushoitoja.

Lopuksi

Kantasoluista tuotetut solu- ja kudosmallit ovat 
tärkeä lisä aivotutkimuksen työkalupakkiin. 
iPS-soluja käyttämällä voidaan tutkia aivo
sairauksien taustalla vaikuttavia mekanismeja 
suoraan potilaiden omilla soluilla. Menetelmiin 
liittyy rajoitteita, mutta toisaalta ne ovat uuden-
laisten hoitomuotojen ja diagnostisten välinei-
den kehittämisen kannalta hyvin lupaavia. ■
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