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KATSAUS

Väinö Lithovius ja Timo Otonkoski

Kantasoluista haiman saarekkeiksi ja 
diabeteksen hoidoksi

Nykytekniikoilla ihmisen erittäin monikykyisiä kantasoluja voidaan erilaistaa haiman saarekkeita 
läheisesti muistuttaviksi niin kutsutuiksi kantasolusaarekkeiksi. Kantasolusaarekkeet ovat uusi merkittä­
vä työkalu diabeteksen tutkimukseen, sillä niitä voidaan tuottaa tasalaatuisesti loputon määrä ja 
niiden perimää voidaan muokata verraten helposti. Kantasolusaarekkeet voisivat mahdollistaa tyypin 1 
diabeteksen aiempaa laajemman solukorvaushoidon, sillä niillä voidaan ratkaista luovuttajakudoksen 
rajallinen saatavuus ja mahdollisesti myös hyljinnänestolääkityksen tarve. Kantasolusaarekkeet vastaa­
vat insuliinineritykseltään luovuttajan saarekkeita mutta ovat aineenvaihdunnaltaan osin epäkypsiä. 
Niihin jää erilaistumisen aikana myös ei­toivottuja solutyyppejä, mikä aiheuttaa ainakin teoriassa 
turvallisuusriskin. Kantasolusaarekkeisiin perustuvia kliinisiä tutkimuksia on käynnissä, ja tulokset ovat 
olleet lupaavia. Mikäli loput tekniset ongelmat ratkaistaan, kantasolusaarekkeet voivat olla insuliinin­
puutosdiabeteksen hoidon seuraava läpimurto.

Haiman Langerhansin saarekkeilla on 
keskeinen tehtävä elimistön glukoosi‑
tasapainon säätelyssä insuliinin ja glu‑

kagonin erityksen kautta. Insuliinia tuottavien 
beetasolujen tuhoutuminen johtaa tyypin 1 
diabetekseen, joka on tärkein yksittäinen ”saa‑
rekesolusairaus”. Saarekesolujen poikkeavalla 
toiminnalla on tärkeä merkitys myös tyypin 2 
diabeteksen synnyssä. Tunnetaan myös useita 
yhden geenin patogeenisen variantin aiheutta‑
mia sairauksia, jotka johtuvat insuliininerityk‑
sen häiriintymisestä (monogeeninen diabetes 
ja synnynnäinen hyperinsulinismi).

Haiman saarekkeiden sairauksien tutkimi‑
nen solutasolla on vaativaa, koska kohdeku‑
doksesta ei ole mahdollista ottaa kudosnäyttei‑
tä. Viidentoista viime vuoden aikana on opittu 
ohjaamaan ihmisen erittäin monikykyisten 
kantasolujen erilaistumista laboratorioviljelys‑
sä kohti haiman saarekesoluja kantasolusaa‑
rekkeiksi. Monikykyisiä kantasoluja voidaan 
kasvattaa rajattomia määriä, ja niillä on kyky 
erilaistua minkä tahansa kudoksen suuntaan 
oikeiden kasvutekijöiden vaikutuksesta. Kanta‑
solujen perimään voidaan muokkaustekniikoil‑

la tehdä sairautta aiheuttava tai sille altistava 
variantti. Kun näistä muokatuista kantasoluis‑
ta erilaistetaan kantasolusaarekkeita, saadaan 
tautimalli, jossa yksittäisen variantin vaikutus‑
ta saarekesoluihin voidaan tutkia. Tällaisella 
tautimallinnuksella voidaan löytää esimerkiksi 
diabetekselle altistavien varianttien solutason 
mekanismeja sekä seuloa uusia lääkkeitä diabe‑
teksen hoidoksi (KUVA 1) (1–3).

Tautimallinnuksen lisäksi toinen selkeä 
käyttötarkoitus kantasolusaarekkeille on insu‑
liininpuutosdiabeteksen hoito (KUVA 1). Insu‑
liinikorvaushoito on viime vuosina kehittynyt 
voimakkaasti glukoosisensoreiden ja niiden 
ohjaamien insuliinipumppujen myötä. Tämän 
teknologian käyttö on kuitenkin vaativaa, eikä 
potilaista suuren osan verenglukoosivaihtelua 
edelleenkään saada normalisoiduksi. Tyypin 1 
diabetesta sairastavien elinajan odote on tuo‑
reimmissa analyyseissa edelleen yli kymmenen 
vuotta lyhyempi kuin diabetesta sairastamatto‑
mien (4,5). 

Vaihtoehtona insuliinikorvaushoidolle on 
koko haiman tai saarekkeiden siirto, joka on‑
nistuessaan johtaa insuliinihoitoa parempaan 



verenglukoosin säätelyyn ja vähäisempään 
hypoglykemiariskiin (6–8). Kuten muissakin 
elinsiirroissa, hoidon rajoitteena on luovutta‑
jakudoksen rajallinen saatavuus sekä siirron 
jälkeen tarvittava hyljinnänestolääkitys. Kan‑
tasolusaareketekniikan avulla on mahdollista 
tuottaa loputtomasti materiaalia siirtoja varten. 
Kantasolusaarekkeet ovatkin jo edenneet kliini‑
siin kokeisiin (NCT04786262, NCT03163511 
ja NCT05791201).

Kantasolusaarekkeiden 
tuottaminen

Kantasolusaarekkeiden erilaistaminen perus‑
tuu normaalin kehityksen vaiheittaiseen mat‑
kimiseen. Soluja käsitellään kullekin vaiheelle 

tärkeillä kasvutekijöillä tai niiden vaikutusta 
jäljittelevillä lääkeaineilla. Yleisimmin käytetyt 
menetelmät sisältävät 6–7 vaihetta. Alkuvai‑
heessa kantasolut ohjataan endodermiksi, al‑
kusuoleksi ja siitä haiman esiastesolujen kautta 
saarekkeiden esiasteiksi. Loppuvaiheessa eri‑
tyisesti beetasolujen kypsyyttä lisääviä vaiheita 
on kehitetty sekä empiirisesti että pyrkimällä 
jäljittelemään syntymän jälkeisiä olosuhteita, 
sillä beetasolujen toiminta kypsyy lopullisesti 
ensimmäisen elinvuoden aikana (9).

Tutkimusryhmämme on osallistunut tähän 
kehitystyöhön yhdistelemällä parhaita paloja 
aiemmista protokollista (10–12). Seitsemän‑
vaiheisessa menetelmässämme ensimmäiset 
neljä vaihetta soluja kasvatetaan petrimaljoille 
kiinnittyneinä. Tämän jälkeen saarekkeiden 

KUVA 1. Yleisperiaatteet kantasolusaarekkeiden käytöstä solukorvaushoidossa ja tautimallintamisessa.

Solukorvaushoito Kantasolusaareketekniikka Tautimallintaminen

Geeninmuokkaus
immuunipuolustuksen

väistämiseksi

Geeninmuokkaus
tautigenotyypin

luomiseksi tai korjaamiseksi

Haluttujen solutyyppien
rikastaminen

Kehitykseen liittyvän
patofysiologian tutkiminen

Monikykyiset
kantasolut

Haiman
esiastesolut

Kypsät kantasolu-
saarekkeet

Kapselointi Toiminnallisuuteen liittyvän
patofysiologian tutkiminen

Solusiirto
immuunipuutteiseen

hiireen

Solusiirto tyypin 1
diabetespotilaaseen
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esiasteessa olevat solut siirretään levyille, jot‑
ka sisältävät tuhansittain saarekkeen kokoisia 
mikrokuoppia. Saarekkeet muodostuvat näihin 
muotteihin, joista ne irrotetaan viimeisten kol‑
men vaiheen kasvatukseen pyöriville maljoille. 
Menetelmämme erityispiirteenä on viikkojen 
mittainen kypsytys solujen jakautumista hillit‑
sevän molekyylin vaikutuksessa (KUVA 2) (13).

Alalla on käytössä muitakin toimivia proto‑
kollia, joista osassa solut ovat koko kasvatuksen 
kolmiulotteisina pallomaisina rakenteina (14). 
Tämä mahdollistaa suurimittaisemman kliini‑
seen käyttöön soveltuvan tuotannon bioreakto‑
reissa. Osa taas perustuu haluttujen solupopu‑
laatioiden rikastamiseen virtaussytometrialla, 
mikä parantaa lopullisten kantasolusaarekkei‑
den puhtautta mutta vähentää saantia (15,16).

Kuinka läheisesti 
kantasolusaarekkeet vastaavat 
luonnollisia saarekkeita?

Beetasolujen keskeisin tehtävä on erittää joka 
hetki sopiva määrä insuliinia verenglukoosipi‑
toisuuden liiallisen suurenemisen välttämisek‑
si. Kartoitimme kaikki eritystä hallinnoivan 
solunsisäisen prosessin välivaiheet vertaamalla 
kantasolusaarekkeita elinluovuttajan saarek‑
keisiin (KUVA 3) (17). Glukoosin säätelemä 
insuliinineritys oli kantasolusaarekkeissamme 

yhtä tehokasta kuin luovuttajalta eristetyissä 
saarekkeissa, kun niitä erilaistettiin ensin kol‑
me viikkoa ja kypsytettiin vielä kolme viikkoa 
(KUVA 3).

Verenglukoosipitoisuuden aistiminen bee‑
tasoluissa perustuu glukoosiaineenvaihdunnan 
aiheuttaman solunsisäisen adenosiinitrifosfaat‑
ti (ATP) ‑pitoisuuden suurenemiseen. Havait‑
simme, että kantasolusaarekkeiden glykolyysis‑
sä ja sitruunahappokierrossa oli eroja luovutta‑
jan saarekkeisiin verrattuna (KUVA 3). Sen sijaan 
solukalvolla tapahtuva ATP‑pitoisuuden suu‑
renemiseen reagoivan kaliumkanavan sulkeu‑
tuminen ja sitä seuraava eksosytoosi oli kanta‑
solusaarekkeissa samanlainen kuin luovuttajan 
soluissa. Myöhemmissä tutkimuksissamme 
olemme havainneet näiden metabolisten erojen 
vähenevän tai jopa katoavan, kun solujen anne‑
taan edelleen kehittyä hiirten elimistössä.

Solukoostumukseltaan kantasolusaarekkeet 
olivat hyvin lähellä luovuttajan saarekkeita 
sisältäen sopivan määrän alfa‑, beeta‑ ja delta‑
soluja. Mukana oli kuitenkin myös suoliston 
enterokromaffiinisoluja vastaavia soluja, joita ei 
normaalisti esiinny haimassa (18). 

Immuunipuutteisiin hiiriin siirrettynä kan‑
tasolusaarekkeet alkoivat noin kahden kuu‑
kauden kuluessa pienentää hiirten verenglu‑
koosipitoisuutta ihmisen normaalia pitoisuutta 
vastaavaksi eli hiiren normaalia pitoisuutta 
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KUVA 2. Kantasolusaarekkeiden tuottaminen Barsbyn ym. menetelmällä (13,17).
BMP = luun morfogeneettinen proteiini (bone morphogenetic protein), EGF = epidermaalinen kasvutekijä, 
FGF = fibroblastikasvutekijä, PKC = proteiinikinaasi C, SHH = sonic hedgehog, TGF = transformoiva kasvutekijä, 
WNT = wingless- ja int-1-signaalireitti
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pienemmäksi. Tällaisten ihmisperäistä kanta‑
solusaarekesiirrettä kantavien hiirten veren‑
glukoosipitoisuus ei suurentunut tuhottuamme 
hiiren omat beetasolut ihmisbeetasolut sääs‑
tävällä yhdisteellä, toisin kuin hiirillä, joille ei 
ollut tehty siirrettä. Siirrettä kantavien hiirten 
verenglukoosipitoisuus kuitenkin suureni heti 
kun poistimme kirurgisesti ihmissiirteen. Tämä 
osoittaa, että kantasolusaarekesiirteet kykenivät 
itsenäisesti estämään diabeteksen kehittymisen 
(KUVA 4). Yksittäisten solujen lähetti‑RNA:n 
sekvensoinnissa beetasolujen geenien ilmen‑
tyminen oli suurelta osin aikuisen saarekkeita 
vastaavaa erilaistuksen loppuvaiheessa ja erityi‑
sesti kun ne olivat kypsyneet siirteinä hiirissä. 
Kantasolusaarekkeet muistuttavat siis läheisesti 
ihmisen saarekesoluja, ja niillä on kyky säädellä 
itsenäisesti hiiren verenglukoosipitoisuutta.

Käyttö tautimallinnuksessa

Useimpien diabetekselle altistavien geeniva‑
rianttien tarkkaa molekyylitason mekanismia ei 
ole selvitetty, ja uusia assosiaatioita löydetään 
jatkuvasti (19). Kantasolusaareketekniikka, 
yhdistettynä kantasolujen perimän muokka‑
ukseen, on tähän tarkoitukseen paras käytös‑
sä oleva malli. Kantasolusaarekkeissa voidaan 
tutkia niin vialliseen haiman kehitykseen kuin 
epänormaaliin beetasolujen toimintaankin liit‑
tyviä geenivirheitä.

Harvinaisilla monogeenisilla diabetestyy‑
peillä on kliinisesti vahva ilmiasu, mikä tulee 
mallinnettaessa selkeästi esiin, ja ensimmäiset 
onnistuneet tautimallinnusprojektit ovat kes‑
kittyneet tämän tyyppisiin vikoihin. Tutki‑
musryhmämme ja muut tutkimusryhmät ovat 
selvittäneet muun muassa STAT3‑, insuliini‑, 
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KUVA 3. A. Pääasialliset beeta-
solujen insuliinineritystä säätele-
vät solunsisäiset prosessit. Välivai-
heiden suhteellinen toiminnalli-
suus verrattuna kantasolusaarek-
keiden ja primaarisaarekkeiden 
välillä. Vihreät plusmerkit viittaa-
vat kantasolusaarekkeiden toimin-
nallisuuteen, violetit plusmerkit 
luovuttajan saarekkeiden. B. Ske-
maattinen esitys dynaamisesta in-
suliininerityksestä.
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YIPF5‑, MANF‑, HNF1A-, HNF1B-, HNF4A-, 
PDX1- ja RFX6‑geenien mutaatoiden aiheutta‑
mien diabetestyyppien mekanismeja (20–29). 
Tautimallinnuksesta saatavaa tietoa voidaan 
ideaalitilanteessa hyödyntää diabeteksen hoi‑
dossa, esimerkiksi yksilöllisiä lääkehoitoja 
suunniteltaessa.

Kypsiä kantasolusaarekkeita tuottavien pro‑
tokollien ja kehittyneempien geeninmuokkaus‑
menetelmien ansiosta on myös realistista alkaa 
tutkia tyypin 1 ja 2 diabetekselle altistavien, 
myös ei‑koodaavalla alueella sijaitsevien va‑
rianttien solutason mekanismeja. Kantasolu‑
peräisiä beetasoluja voidaan tutkia in vitro yh‑
dessä esimerkiksi veren T‑solujen, viruksien tai 
sytokiinien kanssa (30). On myös mahdollista 
erilaistaa nämä kantasolusaarekkeet tyypin 1 
diabetesta sairastavan somaattisista soluista 
uudelleenohjelmoiduista kantasoluista, jolloin 
hänen geneettisen taustansa vaikutusta voidaan 
tutkia ja eristää T‑soluja samasta potilaasta nii‑
den sytotoksisten vaikutusten autologiseen tut‑
kimukseen (31,32).

Tyypin 2 diabetesta on pyritty mallintamaan 
hiljentämällä altistavien varianttien geenejä, 
joskin moni tällaisista homotsygoottisista mu‑
taatioista johtaisi itse asiassa monogeenisen 
diabetesmudon kehittymiseen (33,34). Pitkä‑

aikaisempaa taudinkehitystä, esimerkiksi bee‑
tasolujen metabolista taakkaa, voidaan tutkia 
siirtämällä kantasolusaarekkeet immuunipuut‑
teisiin hiiriin ja altistamalla niitä vaikkapa 
rasvaiselle ruokavaliolle. Uusien lääkkeiden 
etsiminen diabetekseen on myös mahdollista 
kantasolusaarekkeiden avulla, sillä niiden eh‑
tymätön määrä ja perimän muokkaus auttavat 
lääkekirjastojen seulomisessa halutun genotyy‑
pin osalta.

Erilaisten diabetesmallien lisäksi olemme 
tehneet tautimallin liiallista insuliinineritys‑
tä aiheuttavasta synnynnäisestä hyperinsuli‑
nismista (ABCC8- ja KCNJ11:n hiljentävät 
geenimutaatiot) (35). Kantasolusaarekemalli 
mahdollistaa lääkeseulonnan tähän sairauteen, 
jossa kaikki potilaat eivät saa vastetta nykyisistä 
insuliinineritystä hillitsevistä lääkkeistä.

Käyttö solukorvaushoidoissa

Kantasolusaarekkeet voisivat mahdollistaa tyy‑
pin 1 diabeteksen hoidon laajamittaisen siirty‑
misen insuliinikorvaushoidosta solukorvaus‑
hoitoon. Saarekesolusiirrolla saavutetaan pa‑
rempi verenglukoosipitoisuuden hallinta, ja siir‑
ron avulla erityisesti hypoglykemiariski vähenee 
(6–8). Haiman saarekkeet soveltuvat elinsiirtoi‑
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KUVA 4. Hiiren verenglukoosipitoisuus kantasolu- tai primaarisaarekesiirron jälkeen. Hiirellä on normaalisti ih-
mistä suurempi verenglukoosipitoisuus. Streptotsosiini on hiiren beetasolut tuhoava yhdiste. Nefrektomiassa 
saarekesiirrettä kantava munuainen poistetaan.
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hin, sillä jokainen saareke toimii itsenäisesti, 
kunhan se on yhteydessä verenkiertoon.

Insuliiniriippumattomuuden saavuttami‑
nen solukorvaushoidolla vaatii useimmiten 
kahdesta kolmeen aivokuolleen luovuttajan 
saarekkeiden siirron, ja siirto joudutaan usein 
uusimaan seurannassa (36). Luovuttajan saa‑
rekkeiden rajallisen saatavuuden, niiden eristä‑
miseen vaadittavan erityisosaamisen ja laitteis‑
ton sekä erityisesti hyljinnänestolääkityksen 
tarpeen vuoksi solukorvaushoito ei kuitenkaan 
ole diabeteksen valtavirtaa. Maissa, joissa se 
on rutiinikäytössä, indikaatioita ovat vakava 
hypoglykemiataipumus ja vaikeat diabeteksen 
komplikaatiot, varsinkin jos potilas saa muun 
elinsiirron vuoksi joka tapauksessa hyljinnän‑
estolääkkeitä. Kantasolusaarekkeiden avulla 
olisi kuitenkin mahdollista kiertää saarekkeiden 
vähyyden ja hyljinnäneston tarpeen muodosta‑
mat ongelmat, jolloin hoitoa voitaisiin antaa 
useammalle jo ennen vaikeiden komplikaatioi‑
den kehittymistä.

Kantasolusaareketekniikkaan perustuva so‑
lukorvaushoito on kliinisissä tutkimuksissa. 
Ensimmäiset tutkimukset aloitettiin jo vuon‑
na 2014 Yhdysvalloissa (NCT03163511). Ne 
perustuivat haiman esiastesoluihin, jotka oli 
suljettu immuunipuolustusta väistävään umpi‑

naiseen kapseliin tai hyljinnänestoa vaativaan 
avoimeen kapseliin, jotka asetettiin ihon alle. 
Suuri osa esiastesoluista erilaistui siirron jäl‑
keen spontaanisti muiksi kuin beetasoluiksi, 
eikä yksikään potilas päässyt eroon insuliini‑
hoidosta (37,38). 

Vuodesta 2021 on ollut käynnissä toinen 
kliininen tutkimus (NCT04786262), jossa 
kantasolusaarekkeiksi asti erilaistettuja so‑
luryppäitä on siirretty porttilaskimon kautta 
maksaan, samaan tapaan kuin elinluovuttajan 
saarekkeita siirrettäessä menetellään. Kokeis‑
ta ei ole saatavilla tieteellisiä julkaisuja, mutta 
tutkimuksesta vastaavan yrityksen (Vertex) 
lehdistötiedotteiden ja konferenssiesitysten 
mukaan kaikki 14 potilasta ovat hyötyneet hoi‑
dosta, ja suurin osa on päässyt kokonaan eroon 
insuliinipistoksista. Eräillä diabetekseen keskit‑
tyvillä lääkealan suuryrityksillä on myös omat 
kantasolusaarekeohjelmansa, joiden tuloksista 
ei ole vielä julkista tietoa.

Kantasolusaarekkeisiin perustuvan 
solukorvaushoidon haasteet

Ensimmäinen selvä haaste hoidon laajamittai‑
sen käyttöönoton kannalta on hyljinnänestosta 
eroon pääseminen. Prekliinisissä tutkimuksissa 
on löydetty useita tapoja tehdä kantasolusaa‑
rekkeista näkymättömiä immuunijärjestelmälle. 
Tähän on käytetty muun muassa HLA‑tekijöi‑
den hiljentämistä, luonnollisten tappajasolujen 
(NK‑solut) tunnistamisen estämistä sekä tole‑
rogeenisen immuunivasteen kiihdyttämistä esi‑
merkiksi CD47- ja PD-L1‑geenejä ilmentämällä 
(39–42). Näiden muokkausten avulla kanta‑
solulinjoista tulee myös yleisluovuttajalinjoja, 
jolloin samaa linjaa voidaan käyttää useille po‑
tilaille, mikä pienentää kustannuksia.

Usealla alan yrityksellä on kliinisiin tutki‑
muksiin tähtäävässä tutkimusputkessaan im‑
muunipuolustusta geneettisesti väistäviä kan‑
tasolusaarekkeita, ja ensimmäinen tutkimus on 
saanut aloitusluvan (NCT05565248). Im muu‑
niväistö voidaan toteuttaa hiirissä myös eristä‑
vällä kapselointitekniikalla, mutta ihmisissä vie‑
rasesinereaktio tukahdutti kapselin sisällä olevat 
siirteet ensimmäisissä tutkimuksissa. Verisuoni‑
tuksen mahdollistavaa kapselointia käytetään 

Ydinasiat
 8 Erittäin monikykyisistä kantasoluista voi­

daan erilaistaa laboratorioviljelyssä hai­
man Langerhansin saarekkeita vastaavia 
kantasolusaarekkeita.

 8 Kantasolusaarekkeiden ja geeninmuok­
kauksen avulla voidaan luoda kliinisesti 
relevantteja tautimalleja diabeteksen pa­
tofysiologian tutkimukseen.

 8 Kantasolusaarekkeisiin perustuvasta tyy­
pin  1 diabeteksen solukorvaushoidosta 
on ensimmäisissä kliinisissä tutkimuksis­
sa saatu lupaavia tuloksia.

 8 Kliinistä käyttöä varten kantasolusaarek­
keita pyritään muokkaamaan geneetti­
sesti immuunivastetta väistäviksi ja nii­
den turvallisuutta ja tehoa optimoidaan.
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kuitenkin edelleen siirteiden eristämiseksi ke‑
hosta niiden turvallisuuden parantamiseksi.

Toinen kehityskohde ovat kantasoluperäi‑
seen kudokseen liittyvät riskit. Soluviljelyolo‑
suhteiden vaikutuksesta linjoihin voi rikastua 
kasvuetua antavia onkogeenisiä mutaatioita 
(43,44). Epätäydellinen erilaistumisen seu‑
rauksena siirrettävissä kantasolusaarekkeissa 
voi olla mukana haiman esiastesoluja, jotka 
voivat erilaistua endokriinisten solujen lisäksi 
esimerkiksi ruuansulatusentsyymejä erittävik‑
si haiman asinaari‑ eli rauhasrakkulasoluiksi ja 
muodostaa kookkaitakin haimatiehytkystia, 
joita onkin nähty useimmissa prekliinissä tut‑
kimuksissa. 

Ongelmatilanteessa olisi tärkeää päästä 
eroon siirteestä, ja yksinkertaisimmillaan tämä 
voidaan tehdä lopettamalla hyljinnänestolääki‑
tys. Keino ei kuitenkaan toimi, mikäli siirteestä 
on tehty immuunipuolustukselle näkymätön, 
jolloin on tärkeää, että soluihin on muokattu 
turvamekanismi, esimerkiksi lääkkeillä aktivoi‑
tava itsemurhakytkin, tai niiden jakautumisky‑
ky on tehty riippuvaiseksi ulkoisesti annetta‑
vasta aineenvaihduntatuotteesta kuten tymi‑
diinistä (45–47). Nykyisin kliinisesti yleisin 
saarekkeiden siirtopaikka, maksa, on siirteen 
kirurgisen poiston kannalta hyvin ongelmalli‑
nen. Siksi saarekesiirteiden alkuaikoina tutkitut 
vaihtoehdot, esimerkiksi ihonalainen tai lihak‑
sensisäinen siirtopaikka, ovat saaneet uutta 
huomiota alan tutkimuksessa.

Kolmanneksi, solusiirteen tehokkuus vaa‑
tii edelleen parantamista. On osoitettu, että 
luovuttajan saarekkeista suurin osa tuhoutuu 
pian porttilaskimoon tehtävän siirron jälkeen, 
ja saarekkeiden ensipäivien selviytyminen on 
huonoa myös muissa siirtopaikoissa. Hoitoa 
voitaisiin mahdollisesti tehdä turvallisemmaksi 
ja edullisemmaksi minimoimalla alkuvaiheen 
tuhoutumista. Pitkän aikavälin selviytymisen 
kannalta solusiirteiden tulisi myös kestää me‑
tabolista stressiä ja erityisesti tyypin 1 diabe‑
tespotilaiden osalta välttää autoimmuniteettia, 
mihin immuuniväistö myös auttaa.

Siirron jälkeisten tapahtumien tutkimiseen 
on rajallinen määrä tutkimusmenetelmiä. 
Olemme siksi viime aikoina kehittäneet kan‑
tasolusaarekesiirteiden PET‑kuvantamista tur‑

vallisuuden ja tehon mittausmenetelmäksi yh‑
dessä Turun PET‑keskuksen asiantuntijoiden 
kanssa (48).

Lopuksi

Kantasolusaarekkeet ovat saavuttamassa mer‑
kittävän aseman diabeteksen tutkimustyökalu‑
na, ja on odotettavissa, että kantasolusaarekkei‑
ta hyödyntävät tutkimukset tuovat uutta tietoa 
diabeteksen mekanismeista sekä lääkkeellisistä 
keinoista beetasolujen suojelemiseksi.

Suomessa on edelleen Euroopan suurin 
tyypin 1 diabeteksen ilmaantuvuus (49). Jos 
diabeteksen solukorvaushoidon jäljellä olevat 
haasteet onnistutaan ratkaisemaan, siitä saattaa 
tulla osa diabeteksen rutiinimaista hoitoa. On 
mahdollista, että solukorvaushoidolla voitaisiin 
saavuttaa sekä merkittävää inhimillisen kärsi‑
myksen lievenemistä hoitotulosten paranemi‑
sen myötä että insuliinipistosten ja komplikaa‑
tioiden vähenemiseen liittyvää hoitokustannus‑
ten pienenemistä. 

Esitiedot ensimmäisen kypsillä kantasolu‑
saarekkeilla toteutetun tutkimuksen hoitotu‑
loksista ovat lupaavia. Suomessa on syytä pysyä 
mukana tässä kehityksessä säilyttämällä ennak‑
koluuloton asenne kehittyneisiin hoitotuottei‑
siin (ATMP, advanced therapeutic medicinal 
product) perustuvia hoitoja kohtaan. Yleisellä 
tasolla pääasiallinen este Euroopassa kehitty‑
neiden hoitotuotteiden käyttöönottoon ei ole 
teknisten ja tieteellisten innovaatioiden puute 
vaan translaatioon tarvittava suuri pääoman 
määrä ja raskas säätelyprosessi (50). ■
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