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Kantasoluista haiman saarekkeiksi ja
diabeteksen hoidoksi

Nykytekniikoilla ihmisen erittdin monikykyisid kantasoluja voidaan erilaistaa haiman saarekkeita
laheisesti muistuttaviksi niin kutsutuiksi kantasolusaarekkeiksi. Kantasolusaarekkeet ovat uusi merkitta-
va tyokalu diabeteksen tutkimukseen, silld niitd voidaan tuottaa tasalaatuisesti loputon maara ja
niiden perimaa voidaan muokata verraten helposti. Kantasolusaarekkeet voisivat mahdollistaa tyypin 1
diabeteksen aiempaa laajemman solukorvaushoidon, silld niilld voidaan ratkaista luovuttajakudoksen
rajallinen saatavuus ja mahdollisesti myds hyljinndnestolaakityksen tarve. Kantasolusaarekkeet vastaa-
vat insuliinineritykseltd@n luovuttajan saarekkeita mutta ovat aineenvaihdunnaltaan osin epakypsia.
Niihin jaa erilaistumisen aikana myds ei-toivottuja solutyyppejd, mikéd aiheuttaa ainakin teoriassa
turvallisuusriskin. Kantasolusaarekkeisiin perustuvia kliinisia tutkimuksia on kdynnissa, ja tulokset ovat
olleet lupaavia. Mikdli loput tekniset ongelmat ratkaistaan, kantasolusaarekkeet voivat olla insuliinin-

puutosdiabeteksen hoidon seuraava lapimurto.

aiman Langerhansin saarekkeilla on

keskeinen tehtivi elimiston glukoosi-

tasapainon sditelyssd insuliinin ja glu-
kagonin erityksen kautta. Insuliinia tuottavien
beetasolujen tuhoutuminen johtaa tyypin 1
diabetekseen, joka on tirkein yksittdinen “saa-
rekesolusairaus”. Saarekesolujen poikkeavalla
toiminnalla on tirked merkitys myds tyypin 2
diabeteksen synnyssi. Tunnetaan myds useita
yhden geenin patogeenisen variantin aiheutta-
mia sairauksia, jotka johtuvat insuliininerityk-
sen hiiriintymisesti (monogeeninen diabetes
ja synnynndinen hyperinsulinismi).

Haiman saarekkeiden sairauksien tutkimi-
nen solutasolla on vaativaa, koska kohdeku-
doksesta ei ole mahdollista ottaa kudosniyttei-
td. Viidentoista viime vuoden aikana on opittu
ohjaamaan ihmisen erittdiin monikykyisten
kantasolujen erilaistumista laboratorioviljelys-
sd kohti haiman saarekesoluja kantasolusaa-
rekkeiksi. Monikykyisid kantasoluja voidaan
kasvattaa rajattomia midrid, ja niilldi on kyky
erilaistua minkd tahansa kudoksen suuntaan
oikeiden kasvutekijoiden vaikutuksesta. Kanta-
solujen perimdin voidaan muokkaustekniikoil-

la tehda sairautta aiheuttava tai sille altistava
variantti. Kun niisti muokatuista kantasoluis-
ta erilaistetaan kantasolusaarekkeita, saadaan
tautimalli, jossa yksittdisen variantin vaikutus-
ta saarekesoluihin voidaan tutkia. Tillaisella
tautimallinnuksella voidaan 16ytia esimerkiksi
diabetekselle altistavien varianttien solutason
mekanismeja sekd seuloa uusia ladkkeitd diabe-
teksen hoidoksi (kuva 1) (1-3).

Tautimallinnuksen lisiksi toinen selked
kayttotarkoitus kantasolusaarekkeille on insu-
liininpuutosdiabeteksen hoito (KUVA 1). Insu-
liinikorvaushoito on viime vuosina kehittynyt
voimakkaasti glukoosisensoreiden ja niiden
ohjaamien insuliinipumppujen my6ti. Tamin
teknologian kiyttd on kuitenkin vaativaa, eikd
potilaista suuren osan verenglukoosivaihtelua
edelleenkiin 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

Duodecim 2025;141:15-xx



P KATSAUS

Solukorvaushoito Kantasolusaareketekniikka Tautimallintaminen
Geeninmuokkaus Monikykyiset Geeninmuokkaus
immuunipuolustuksen kantasolut tautigenotyypin
vaistamiseksi luomiseksi tai korjaamiseksi
Haiman
esiastesolut
Haluttujen solutyyppien Kehitykseen liittyvan
rikastaminen 4 patofysiologian tutkiminen
° N
@ -8 1 ‘
o
%o e
Kypsit kantasolu- | -==~"
saarekkeet .
Kapselointi “>~.. Toiminnallisuuteen liittyvan
0 0 0 /— patofysiologian tutkiminen
v

Solusiirto tyypin 1
diabetespotilaaseen

9
")

Solusiirto
immuunipuutteiseen
hiireen

KUVA 1. Yleisperiaatteet kantasolusaarekkeiden kaytosta solukorvaushoidossa ja tautimallintamisessa.

verenglukoosin sditelyyn ja vihdisempdin
hypoglykemiariskiin (6-8). Kuten muissakin
elinsiirroissa, hoidon rajoitteena on luovutta-
jakudoksen rajallinen saatavuus sekd siirron
jilkeen tarvittava hyljinninestolddkitys. Kan-
tasolusaareketekniikan avulla on mahdollista
tuottaa loputtomasti materiaalia siirtoja varten.
Kantasolusaarekkeet ovatkin jo edenneet kliini-
siin kokeisiin (NCT04786262, NCT03163511
jaNCT05791201).

Kantasolusaarekkeiden
tuottaminen

Kantasolusaarekkeiden erilaistaminen perus-
tuu normaalin kehityksen vaiheittaiseen mat-
kimiseen. Soluja kisitellddn kullekin vaiheelle
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tarkeilld kasvutekijoilld tai niiden vaikutusta
jaljittelevilld ladkeaineilla. Yleisimmin kéytetyt
menetelmit sisaltivit 6-7 vaihetta. Alkuvai-
heessa kantasolut ohjataan endodermiksi, al-
kusuoleksi ja siitd haiman esiastesolujen kautta
saarekkeiden esiasteiksi. Loppuvaiheessa eri-
tyisesti beetasolujen kypsyytta lisdavid vaiheita
on kehitetty sekd empiirisesti ettd pyrkimalld
jljittelemdan syntymin jilkeisid olosuhteita,
silld beetasolujen toiminta kypsyy lopullisesti
ensimmaiisen elinvuoden aikana (9).
Tutkimusryhmdmme on osallistunut tihin
kehitysty6hon yhdistelemilld parhaita paloja
aiemmista protokollista (10-12). Seitsemin-
vaiheisessa menetelmissimme ensimmaiiset
neljd vaihetta soluja kasvatetaan petrimaljoille
kiinnittyneind. Tamén jilkeen saarekkeiden
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KUVA 2. Kantasolusaarekkeiden tuottaminen Barsbyn ym. menetelmalla (13,17).

BMP = luun morfogeneettinen proteiini (bone morphogenetic protein), EGF = epidermaalinen kasvutekija,
FGF = fibroblastikasvutekija, PKC = proteiinikinaasi C, SHH = sonic hedgehog, TGF = transformoiva kasvutekija,

WNT = wingless- ja int-1-signaalireitti

esiasteessa olevat solut siirretidn levyille, jot-
ka sisdltdvit tuhansittain saarekkeen kokoisia
mikrokuoppia. Saarekkeet muodostuvat naihin
muotteihin, joista ne irrotetaan viimeisten kol-
men vaiheen kasvatukseen pyoriville maljoille.
Menetelmdmme erityispiirteend on viikkojen
mittainen kypsytys solujen jakautumista hillit-
sevin molekyylin vaikutuksessa (kuva 2) (13).

Alalla on kiytossd muitakin toimivia proto-
kollia, joista osassa solut ovat koko kasvatuksen
kolmiulotteisina pallomaisina rakenteina (14).
Tami mahdollistaa suurimittaisemman kliini-
seen kiyttoon soveltuvan tuotannon bioreakto-
reissa. Osa taas perustuu haluttujen solupopu-
laatioiden rikastamiseen virtaussytometrialla,
mikd parantaa lopullisten kantasolusaarekkei-
den puhtautta mutta vihentid saantia (15,16).

Kuinka ldheisesti
kantasolusaarekkeet vastaavat
luonnollisia saarekkeita?

Beetasolujen keskeisin tehtdvi on erittdd joka
hetki sopiva maird insuliinia verenglukoosipi-
toisuuden liiallisen suurenemisen vilttimisek-
si. Kartoitimme kaikki eritystd hallinnoivan
solunsisidisen prosessin vilivaiheet vertaamalla
kantasolusaarekkeita elinluovuttajan saarek-
keisiin (kuva3) (17). Glukoosin siitelemi
insuliinineritys oli kantasolusaarekkeissamme

yhtd tehokasta kuin luovuttajalta eristetyissa
saarekkeissa, kun niita erilaistettiin ensin kol-
me viikkoa ja kypsytettiin vield kolme viikkoa
(KuvA3).

Verenglukoosipitoisuuden aistiminen bee-
tasoluissa perustuu glukoosiaineenvaihdunnan
aiheuttaman solunsisiisen adenosiinitrifosfaat-
ti (ATP) -pitoisuuden suurenemiseen. Havait-
simme, ettd kantasolusaarekkeiden glykolyysis-
s ja sitruunahappokierrossa oli eroja luovutta-
jan saarekkeisiin verrattuna (KUVA 3). Sen sijaan
solukalvolla tapahtuva ATP-pitoisuuden suu-
renemiseen reagoivan kaliumkanavan sulkeu-
tuminen ja sitd seuraava eksosytoosi oli kanta-
solusaarekkeissa samanlainen kuin luovuttajan
soluissa. Myo6hemmissd tutkimuksissamme
olemme havainneet ndiden metabolisten erojen
vihenevin tai jopa katoavan, kun solujen anne-
taan edelleen kehittya hiirten elimistdssa.

Solukoostumukseltaan kantasolusaarekkeet
olivat hyvin ldhelld luovuttajan saarekkeita
sisdltien sopivan méirin alfa-, beeta- ja delta-
soluja. Mukana oli kuitenkin myés suoliston
enterokromafhinisoluja vastaavia soluja, joita ei
normaalisti esiinny haimassa (18).

Immuunipuutteisiin hiiriin siirrettyni kan-
tasolusaarekkeet alkoivat noin kahden kuu-
kauden kuluessa pienentdd hiirten verenglu-
koosipitoisuutta ihmisen normaalia pitoisuutta
vastaavaksi eli hiiren normaalia pitoisuutta
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pienemmiksi. Téllaisten ihmisperiistd kanta-
solusaarekesiirretta kantavien hiirten veren-
glukoosipitoisuus ei suurentunut tuhottuamme
hiiren omat beetasolut ihmisbeetasolut sais-
tavilld yhdisteelld, toisin kuin hiirilld, joille ei
ollut tehty siirrettd. Siirrettd kantavien hiirten
verenglukoosipitoisuus kuitenkin suureni heti
kun poistimme kirurgisesti ihmissiirteen. Tama
osoittaa, ettd kantasolusaarekesiirteet kykenivit
itsendisesti estimain diabeteksen kehittymisen
(kuva 4). Yksittdisten solujen lihetti-RNA:n
sekvensoinnissa beetasolujen geenien ilmen-
tyminen oli suurelta osin aikuisen saarekkeita
vastaavaa erilaistuksen loppuvaiheessa ja erityi-
sesti kun ne olivat kypsyneet siirteind hiirissa.
Kantasolusaarekkeet muistuttavat siis laheisesti
ihmisen saarekesoluja, ja niilld on kyky saddella
itsendisesti hiiren verenglukoosipitoisuutta.
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Aika testissd (min)

Kaytto tautimallinnuksessa

Useimpien diabetekselle altistavien geeniva-
rianttien tarkkaa molekyylitason mekanismia ei
ole selvitetty, ja uusia assosiaatioita 16ydetddn
jatkuvasti (19). Kantasolusaareketekniikka,
yhdistettynd kantasolujen perimin muokka-
ukseen, on tihdn tarkoitukseen paras kiytos-
sd oleva malli. Kantasolusaarekkeissa voidaan
tutkia niin vialliseen haiman kehitykseen kuin
epanormaaliin beetasolujen toimintaankin liit-
tyvid geenivirheiti.

Harvinaisilla monogeenisilla diabetestyy-
peilla on kliinisesti vahva ilmiasu, miki tulee
mallinnettaessa selkedsti esiin, ja ensimmiiset
onnistuneet tautimallinnusprojektit ovat kes-
kittyneet timdin tyyppisiin vikoihin. Tutki-
musryhmdmme ja muut tutkimusryhmit ovat
selvittineet muun muassa STAT3-, insuliini-,
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KUVA 4. Hiiren verenglukoosipitoisuus kantasolu- tai primaarisaarekesiirron jalkeen. Hiirelld on normaalisti ih-
mista suurempi verenglukoosipitoisuus. Streptotsosiini on hiiren beetasolut tuhoava yhdiste. Nefrektomiassa

saarekesiirrettd kantava munuainen poistetaan.

YIPFS-, MANF-, HNF1A-, HNF1B-, HNF4A-,
PDX1I- ja REX6-geenien mutaatoiden aiheutta-
mien diabetestyyppien mekanismeja (20-29).
Tautimallinnuksesta saatavaa tietoa voidaan
ideaalitilanteessa hyodyntdd diabeteksen hoi-
dossa, esimerkiksi yksilollisia lddkehoitoja
suunniteltaessa.

Kypsid kantasolusaarekkeita tuottavien pro-

tokollien ja kehittyneempien geeninmuokkaus-
menetelmien ansiosta on my®0s realistista alkaa
tutkia tyypin 1 ja2 diabetekselle altistavien,
myos ei-koodaavalla alueella sijaitsevien va-
rianttien solutason mekanismeja. Kantasolu-
perdisid beetasoluja voidaan tutkia in vitro yh-
dessi esimerkiksi veren T-solujen, viruksien tai
sytokiinien kanssa (30). On myds mahdollista
erilaistaa ndmé kantasolusaarekkeet tyypin 1
diabetesta sairastavan somaattisista soluista
uudelleenohjelmoiduista kantasoluista, jolloin
hinen geneettisen taustansa vaikutusta voidaan
tutkia ja eristdd T-soluja samasta potilaasta nii-
den sytotoksisten vaikutusten autologiseen tut-
kimukseen (31,32).

Tyypin 2 diabetesta on pyritty mallintamaan
hiljentimalld altistavien varianttien geeneji,
joskin moni tallaisista homotsygoottisista mu-
taatioista johtaisi itse asiassa monogeenisen
diabetesmudon kehittymiseen (33,34). Pitka-

aikaisempaa taudinkehitystd, esimerkiksi bee-
tasolujen metabolista taakkaa, voidaan tutkia
siirtdmilld kantasolusaarekkeet immuunipuut-
teisiin hiiriin ja altistamalla niiti vaikkapa
rasvaiselle ruokavaliolle. Uusien liikkeiden
etsiminen diabetekseen on myos mahdollista
kantasolusaarekkeiden avulla, silla niiden eh-
tyméiton maird ja periman muokkaus auttavat
ladkekirjastojen seulomisessa halutun genotyy-
pin osalta.

Erilaisten diabetesmallien lisiksi olemme
tehneet tautimallin lijallista insuliinineritys-
td aiheuttavasta synnynniisestd hyperinsuli-
nismista (ABCC8- ja KCNJI11:n hiljentivit
geenimutaatiot) (35). Kantasolusaarekemalli
mahdollistaa liikeseulonnan tihin sairauteen,
jossa kaikki potilaat eivit saa vastetta nykyisistd
insuliinineritysta hillitsevista ladkkeista.

Kaytto 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 vihenee
(6-8). Haiman saarekkeet soveltuvat elinsiirtoi-
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Ydinasiat

»»  Erittdin monikykyisista kantasoluista voi-
daan erilaistaa laboratorioviljelyssa hai-
man Langerhansin saarekkeita vastaavia
kantasolusaarekkeita.

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

» Kantasolusaarekkeisiin perustuvasta tyy-
pin 1 diabeteksen solukorvaushoidosta
on ensimmaisissa kliinisissa tutkimuksis-
sa saatu lupaavia tuloksia.

» Kliinista kdyttoa varten kantasolusaarek-
keita pyritddn muokkaamaan geneetti-
sesti immuunivastetta vdistaviksi ja nii-
den turvallisuutta ja tehoa optimoidaan.

hin, silld jokainen saareke toimii itsendisesti,

kunhan se on yhteydessa verenkiertoon.
Insuliiniriippumattomuuden

nen solukorvaushoidolla vaatii useimmiten

saavuttami-

kahdesta kolmeen aivokuolleen luovuttajan
saarekkeiden siirron, ja siirto joudutaan usein
uusimaan seurannassa (36). Luovuttajan saa-
rekkeiden rajallisen saatavuuden, niiden erista-
miseen vaadittavan erityisosaamisen ja laitteis-
ton sekd erityisesti hyljinnanestoldakityksen
tarpeen vuoksi solukorvaushoito ei kuitenkaan
ole diabeteksen valtavirtaa. Maissa, joissa se
on rutiinikdytossd, indikaatioita ovat vakava
hypoglykemiataipumus ja vaikeat diabeteksen
komplikaatiot, varsinkin jos potilas saa muun
elinsiirron vuoksi joka tapauksessa hyljinnan-
estoladkkeitd. Kantasolusaarekkeiden avulla
olisi kuitenkin mahdollista kiertaa saarekkeiden
vihyyden ja hyljinnidneston tarpeen muodosta-
mat ongelmat, jolloin hoitoa voitaisiin antaa
useammalle jo ennen vaikeiden komplikaatioi-
den kehittymista.
Kantasolusaareketekniikkaan perustuva so-
lukorvaushoito on kliinisissd tutkimuksissa.
Ensimmiiset tutkimukset aloitettiin jo vuon-
na 2014 Yhdysvalloissa (NCT03163511). Ne
perustuivat haiman esiastesoluihin, jotka oli
suljettu immuunipuolustusta viistivdin umpi-
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naiseen kapseliin tai hyljinndnestoa vaativaan
avoimeen kapseliin, jotka asetettiin ihon alle.
Suuri osa esiastesoluista erilaistui siirron jal-
keen spontaanisti muiksi kuin beetasoluiksi,
eikd yksikdan potilas padssyt eroon insuliini-
hoidosta (37,38).

Vuodesta 2021 on ollut kidynnissi toinen
kliininen tutkimus (NCT04786262), jossa
kantasolusaarekkeiksi asti erilaistettuja so-
luryppiitd on siirretty porttilaskimon kautta
maksaan, samaan tapaan kuin elinluovuttajan
saarekkeita siirrettiessi menetelliin. Kokeis-
ta ei ole saatavilla tieteellisid julkaisuja, mutta
tutkimuksesta vastaavan yrityksen (Vertex)
lehdistotiedotteiden ja konferenssiesitysten
mukaan kaikki 14 potilasta ovat hy6tyneet hoi-
dosta, ja suurin osa on paissyt kokonaan eroon
insuliinipistoksista. Eriilld diabetekseen keskit-
tyvilld ladkealan suuryrityksilld on myos omat
kantasolusaarekeohjelmansa, joiden tuloksista
ei ole vield julkista tietoa.

Kantasolusaarekkeisiin perustuvan
solukorvaushoidon haasteet

Ensimmiinen selvd haaste hoidon laajamittai-
sen kiyttoonoton kannalta on hyljinnidnestosta
eroon padseminen. Prekliinisissd tutkimuksissa
on 16ydetty useita tapoja tehdd kantasolusaa-
rekkeista ndkymattomia immuunijirjestelmalle.
Tahin on kiytetty muun muassa HLA-tekijoi-
den hiljentdmistd, luonnollisten tappajasolujen
(NK-solut) tunnistamisen estimisti seki tole-
rogeenisen immuunivasteen kiihdyttimisti esi-
merkiksi CD47- ja PD-L1-geeneji ilmentimalld
(39-42). Niiden muokkausten avulla kanta-
solulinjoista tulee my6s yleisluovuttajalinjoja,
jolloin samaa linjaa voidaan kiyttad useille po-
tilaille, miké pienentdd kustannuksia.

Usealla alan yritykselld on kliinisiin tutki-
muksiin tahtddvassi tutkimusputkessaan im-
muunipuolustusta geneettisesti vaistavid kan-
tasolusaarekkeita, ja ensimmiinen tutkimus on
saanut aloitusluvan (NCT05565248). Immuu-
niviistd voidaan toteuttaa hiirissi my0s eristi-
valld kapselointitekniikalla, mutta ihmisissa vie-
rasesinereaktio tukahdutti kapselin sisilld olevat
siirteet ensimmaisissa tutkimuksissa. Verisuoni-
tuksen mahdollistavaa kapselointia kiytetddn



kuitenkin edelleen siirteiden eristamiseksi ke-
hosta niiden turvallisuuden parantamiseksi.

Toinen kehityskohde ovat kantasoluperii-
seen kudokseen liittyvit riskit. Soluviljelyolo-
suhteiden vaikutuksesta linjoihin voi rikastua
kasvuetua antavia onkogeenisid mutaatioita
(43,44). Epitiydellinen erilaistumisen seu-
rauksena siirrettavissd kantasolusaarekkeissa
voi olla mukana haiman esiastesoluja, jotka
voivat erilaistua endokriinisten solujen lisiksi
esimerkiksi ruuansulatusentsyymeji erittavik-
si haiman asinaari- eli rauhasrakkulasoluiksi ja
muodostaa kookkaitakin haimatiehytkystia,
joita onkin nihty useimmissa prekliinissa tut-
kimuksissa.

Ongelmatilanteessa olisi tirkedd paistd
eroon siirteestd, ja yksinkertaisimmillaan taima
voidaan tehdi lopettamalla hyljinninestolaaki-
tys. Keino ei kuitenkaan toimi, mikili siirteestd
on tehty immuunipuolustukselle nikymaton,
jolloin on tirkedd, ettd soluihin on muokattu
turvamekanismi, esimerkiksi laakkeilla aktivoi-
tava itsemurhakytkin, tai niiden jakautumisky-
ky on tehty riippuvaiseksi ulkoisesti annetta-
vasta aineenvaihduntatuotteesta kuten tymi-
diinistd (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-
sensisdinen siirtopaikka, ovat saaneet uutta
huomiota alan tutkimuksessa.

Kolmanneksi, solusiirteen tehokkuus vaa-
tii edelleen parantamista. On osoitettu, ettd
luovuttajan saarekkeista suurin osa tuhoutuu
pian porttilaskimoon tehtivin siirron jilkeen,
ja saarekkeiden ensipdivien selviytyminen on
huonoa my6s muissa siirtopaikoissa. Hoitoa
voitaisiin mahdollisesti tehdi turvallisemmaksi
ja edullisemmaksi minimoimalla alkuvaiheen
tuhoutumista. Pitkdn aikavilin selviytymisen
kannalta solusiirteiden tulisi myos kestdd me-
tabolista stressid ja erityisesti tyypin 1 diabe-
tespotilaiden osalta vilttdd autoimmuniteettia,
mihin immuuniviistd myds auttaa.

Siirron jilkeisten tapahtumien tutkimiseen
on rajallinen maird tutkimusmenetelmia.
Olemme siksi viime aikoina kehittineet kan-
tasolusaarekesiirteiden PET-kuvantamista tur-

vallisuuden ja tehon mittausmenetelmiksi yh-
dessd Turun PET-keskuksen asiantuntijoiden
kanssa (48).

Lopuksi

Kantasolusaarekkeet ovat saavuttamassa mer-
kittivin aseman diabeteksen tutkimustyokalu-
na, ja on odotettavissa, ettd kantasolusaarekkei-
ta hyodyntavit tutkimukset tuovat uutta tietoa
diabeteksen mekanismeista seka laakkeellisista
keinoista beetasolujen suojelemiseksi.

Suomessa on edelleen Euroopan suurin
tyypin 1 diabeteksen ilmaantuvuus (49). Jos
diabeteksen solukorvaushoidon jiljelld olevat
haasteet onnistutaan ratkaisemaan, siita saattaa
tulla osa diabeteksen rutiinimaista hoitoa. On
mahdollista, etta solukorvaushoidolla voitaisiin
saavuttaa sekd merkittivad inhimillisen karsi-
myksen lievenemistd hoitotulosten paranemi-
sen myotd ettd insuliinipistosten ja komplikaa-
tioiden vahenemiseen liittyvaa hoitokustannus-
ten pienenemista.

Esitiedot ensimmadisen kypsilli kantasolu-
saarekkeilla toteutetun tutkimuksen hoitotu-
loksista ovat lupaavia. Suomessa on syyta pysya
mukana tissi kehityksessi sailyttimalld ennak-
koluuloton asenne kehittyneisiin hoitotuottei-
siin (ATMP, advanced therapeutic medicinal
product) perustuvia hoitoja kohtaan. Yleiselld
tasolla padasiallinen este Euroopassa kehitty-
neiden hoitotuotteiden kiytté6nottoon ei ole
teknisten ja tieteellisten innovaatioiden puute
vaan translaatioon tarvittava suuri padoman
miiri ja raskas sddtelyprosessi (50). m
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