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Kantasolusiirrot — soluterapia murroksessa

Kantasolusiirrot ovat vakiinnuttaneet asemansa hematologisten syopdtautien sekd synnynndisten
luuytimen ja immuunijdrjestelmdn toiminnanvajavuustilojen hoidossa. Kehitys on viiden vuosikymme-
nen aikana mahdollistanut luovuttajakirjon laajentamisen, ikddntyneempien potilaiden hoidon seka
hoitotulosten paranemisen. Aikuispotilaiden allogeenisen siirron aiheena on edelleen pddasiassa
leukemia, mutta lapsipotilaiden osalta yhd enemman myds immuunijdrjestelméan ja verenmuodostuksen
héiriot. Autologisen kantasolutuen kdyttdé puolestaan painottuu aikuispotilaiden lymfoomien seka
myelooman hoitoon, ja sen kayttd lapsipotilaiden hoidossa on verraten vahaista. Kaanteishyljinta
muodostaa edelleen keskeisen ongelman. Kantasolusiirto edeltdvine hoitoineen aiheuttaa pitkaaikais-
haittavaikutuksia ja elinikdisen seurantatarpeen. Uudet immunologisen tasmahoidon muodot ovat
tulleet vastikaan kliiniseen kdyttoon, mutta kantasolusiirrot sdilyttanevat asemansa erityisesti leukemian
hoidossa vield nahtavilla olevassa tulevaisuudessa.

antasolusiirrot ovat vakiinnuttaneet ase-

mansa hematologisten syépitautien seka

synnynndisten luuytimen ja immuuni-
jarjestelmén toiminnanvajavuustilojen hoidos-
sa vuoden 1968 jilkeen, jolloin raportoitiin
ensimmadisestd, onnistuneesta allogeenisesta
luuydinsiirrosta (1). Aluksi siirrot olivat mah-
dollisia vain HLA-identtisten sisarusten valilla.
HLA-tyypityksen kehityttyd vapaaehtoisluo-
vuttajia hyodyntivid kantasolurekistereité alet-
tiin perustaa 1990-luvun alussa ja uutena solu-
lihteend otettiin kayttoon istukkaveri.

Talld vuosituhannella kiyttoon ovat tulleet
haploidenttiset siirteet ja kiertdvin veren kan-
tasolut erityisesti aikuispotilaille. Kantasolu-
siirrossa luovuttajan veren tai luuytimen kan-
tasolut hakeutuvat luuytimeen ja syrjayttavit
sielld olleen solukon. Hematologisessa kanta-
solusiirrossa on aina kyse hematopoieettisten
kantasolujen siirrosta.

Allogeenisen, terveeltd luovuttajalta tehtivin
kantasolusiirron (allo-KSS) tavoitteena on py-
Syva paraneminen (KUVA). Sen saavuttamisessa
siirtoa edeltavilld esihoidolla on vihiisempi
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merkitys kuin siirteen lymfosyyttien aiheutta-
malla immunologisella vaikutuksella (graft vs
leukemia -vaikutus, GVL).

Kantasolusiirteen periaatteet

Siirteen kerddaminen. Mobilisoitu veren kan-
tasolusiirre kerdtddn afereesilla. Filgrastiimi,
pleriksafori tai molemmat aiheuttavat kypsien
neutrofiilien siirtymisen lisiksi hematopoieet-
tisten kantasolujen siirtymisen luuytimesti ve-
reen.

Sisarus- tai muulta omaisluovuttajalta kanta-
solusiirre kerdtddn siind sairaalassa, jossa kan-
tasolusiirto tehddin. Rekisteriluovuttajan kan-
tasolut kerdtddn luovuttajan kotimaassa, josta
henkilokuriiri kuljettaa siirteen potilasta hoita-
vaan sairaalaan. Kerdamisen ja kuljetuksen jal-
keen siirre annetaan keskuslaskimoon samana
tai seuraavana pdivanad, viimeistdan 72 tunnin
kuluessa afereesista.

Esihoito. Allo-KSS:ssa siirteen solut syr-
jayttavit alkuperdisen luuytimen ja siirteen si-
sdltimit lymfosyytit tuhoavat immunologisesti
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Ldhete siirtokes-
kusten (Hyks/Tyks)
yhteiskdsittelyyn.

=

Siirtokeskusten yhteiskdsit-
telyssd lahetteen perusteella
tarkistetaan alloHSCT:n

aihe ja arvioidaan
alustavasti potilaan siirto-
kelpoisuus.

Tieto ndistd sekd potilaalle
valittu siirtokeskus (Hyks/
Tyks) ilmoitetaan lahetettd-
vddn sairaalaan.

Kerran viikossa (keskiviikko)

=

Lahettdvd sairaala ohjelmoi’

- potilaan ja mahdollisten
omaisluovuttajien kudos-
tyypitykset

- potilaasta tehtdvan, haplo-
identtisiin luovuttajiin
kohdistuvien vasta-aineiden
madrityksen

« kudostyypityksen myds
rekisterilaajuudessa rekisteri-
luovuttajahakua varten
siirtokeskuksen ohjeen
perusteella

Tarkistetaan potilaan siirtokelpoi-
suus ja omaisluovuttajan luovutus-
kelpoisuus, annetaan kummallekin
ohjeenmukainen informaatio.

|

¥

Siirtokeskus ohjelmoi rekisteri-
luovuttajahaun sen jélkeen kun
potilaan kudostyypitys on val-
mistunut.2 Siirtokeskus valitsee
jatkotyypityksiin pyydettavat
rekisteriluovuttajat.2

Jos sopiva luovuttaja loytyy, siirto-
keskus tekee alloHSCT:lle aikataulun.
Jos kyseessa on omaisluovuttaja,
siirteen kerdamisen ja samalla
alloHSCT:n pdivdmaddrd sovitaan
siirtokeskukseen.

Jos kyseessa on rekisteriluovuttaja,
kerddvdan keskukseen ehdotetaan
sopivia luovutuspaivid.2

Omaisluovuttajan kudostyypityksen
valmistuminen 2 vk. Rekisteriluovut-
tajien kudostyypitysten valmistumi-

Rekisteriluovuttajahaku tehddan
heti, kun potilaan kudostyypitys
on valmistunut (tyypityksen
kesto 2 vk).

nen 4—6 vk.
¥

Vahvistetaan pdivd, jolloin luovut-
taja luovuttaa kantasolusiirteen.

alloHSCT = allogeneic hematopoietic stem cell transplantation,
allogeeninen verta muodostavien kantasolujen siirto

"Tutkitaan verindytteestd SPR:n Veripalvelun kudostyypityslaboratoriossa

2 SPR:n kantasolurekisterin valitykselld

KUVA. Aikuispotilaan hoitopolku kohti allogeenista kantasolusiirtoa.

esihoidosta selviytyneet pahanlaatuiset solut.
Esihoidot jaetaan intensiivisyytensi perusteel-
la tavanomaiseen (myeloablative conditioning,
MAC) ja kevennettyyn (reduced intensity
conditioning, RIC). Koko kehon sidehoitoa
kiytetddn aikuisten hoidossa endi harvoin.
Kevennettyjen esihoitojen pohjana on vah-
vasti immunosuppressiivinen fludarabiini,
johon yhdistetdan tavallisesti busulfaani tai
treosulfaani. Aplastisen anemian hoidossa py-
ritddn immunosuppressioon, jolloin kiytetdan
yleensi fludarabiinia ja pieniannoksista syklo-
fosfamidia sekd joskus pieniannoksista koko
kehon sidehoitoa (2 Gy) rejektioriskin vihen-
tamiseksi. Kevennetyn esihoidon ansiosta allo-
KSS voidaan tehdd nykydin my6s idkkdaammil-

K. Vettenranta ym.

Henkilokuriiri kuljettaa rekisteri-
siirteen. Omaisluovuttajalta siirre
kerdtaan siirtokeskuksessa.
Seuraavana pdivand kantasolusiirre
infusoidaan potilaalle.

Kantasolusiirto voidaan tehdd
nopeasti, jos siirre saadaan omais-
luovuttajalta, kiireellisessa
tapauksessa 2—3 vk:n kuluessa
kudostyypitysten ja vasta-aine-
madritysten valmistuttua. Rekisteri-
siirre saadaan aikaisintaan 4-5 vk:n
kuluttua kudostyypitysten valmis-
tumisesta.

le, jolloin esihoito riippuu hoidettavasta tau-
dista sekd potilaan idstd, oheissairauksista seki
ennen siirtoa annetuista hoidoista. Yli 75-vuo-
tiaiden hoitaminen on kuitenkin harvoin mah-
dollista.

Luovuttaja. Allo-KSS:ssa siirteen luovut-
tajana kéytetadn ensisijaisesti kudostyypiltdan
identtistd sisarusta, joka kuitenkin 16ytyy vain
20-30 %:lle potilaista. Vapaaehtoisten luo-
vuttajien rekistereisti HLA-sopiva (matched
unrelated donor, MUD) léydetiin 60-
80 %:lle, mutta etnisissa vahemmistoissd vain
10-25 %:lle.

Haploidenttisten eli kudostyypiltiian puo-
liksi sopivien sukulaisten kaytto luovuttajina li-
sddntyy. Talloin kidnteishyljinnin esto toteute-
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taan aikuispotilaille kantasoluinfuusion jilkeen
annettavalla suuriannoksisella syklofosfamidil-
la. Lapsipotilaiden hoidossa on puolestaan saa-
vutettu erinomaisia tuloksia kiyttamalld veren
kantasolusiirteen haitallisten solujen poistoa
(alfa- tai beeta-T-solut, CD19-B-solut). Hoito-
tulokset nayttivit hyvin samansuuntaisilta kuin
kaytettdessd muita luovuttajia, vaikka vaikeaa
akuuttia (QGVHD) ja kroonista kiinteishyljin-
tid (cGVHD) esiintyy aikuisilla jopa vihem-
man, lapsilla ei kdytinnossd lainkaan.

Immunotoleranssi ja kiinteishyljinnin
estohoito. Allo-KSS:ssa keskeistd on saavuttaa
immunotoleranssi kantasolusiirteen ja elimis-
ton valilld. Talloin potilaalle ei ilmaannu vaikei-
ta kainteishyljintdreaktioita, immunologinen
toipuminen on nopeaa, vaikeita infektio-ongel-
mia ei esiinny ja siirteen GVL-vaikutus toimii,
jolloin taudin uusiutumisriski jai pieneksi.

Allo-KSS:ssa tarvitaan riittdvd immunosup-
pressio siirteen tarttumisen mahdollistamiseksi
sekd kidanteishyljinndn hillitsemiseksi. Kay-
tossd ovat lymfosyyttien lisddntymistd estavit
sekd lymfolyyttiset lidkeaineet, joiden osalta
on otettava huomioon lddkeaineiden yhteisvai-
kutukset, ja hoito pyritddn relapsiriskin vuoksi
purkamaan nopeasti.

Jainnostaudin seuraaminen yleensi 1-2
vuoden ajan on olennainen osa allogeenista
kantasolusiirtoa. Perustaudin uusiutumisen es-
tamiseen voidaan kiyttad immuunijirjestelmaa
tehostavia hoitoja tai uusiutumisen estimiseen
tahtaavai yllapitohoitoa.

Kantasolusiirtojen aiheet

Tavallisimmat kantasolusiirron aiheet aikuisilla
ovat akuutti myelooinen leukemia (AML) ja
myelodysplastinen oireyhtyma (MDS). Akuu-
tin lymfaattisen leukemian (ALL) hoidossa
siirtoon edetddn vain huonoennusteisimmissa
tautityypeissa tai hoitovasteen jaddessd epityy-
dyttavaksi ja lymfoomien hoidossa silloin, kun
muulla hoidoilla ei saavuteta riittivda vastetta.
Muita, harvinaisempia allogeenisen siirron ai-
heita ovat krooninen myelooinen leukemia,
vaikea aplastinen anemia (SAA) ja huonoen-
nusteinen multippeli myelooma.
Aikuispotilaiden autologiset kantasolusiir-
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rot ovat olleet osa lymfoomien hoitoa jo 30
vuoden ajan. Vakiintuneet siirtoaiheet lymfoo-
mien yhteydessd ovat ensilinjassa manttelisolu-
lymfooma ja aggressiiviset T-solulymfoomat.
Lisdksi uusiutunut, lidkehoitoon reagoiva
Hodgkinin lymfooma ja suurisoluinen B-so-
lulymfooma ovat siirron aiheita. Uusiutuvan
follikulaarisen lymfooman hoidossa siirrolla
tavoitellaan elinajan pidentdmisti. Siirtojen
osuutta osana lymfoomien hoitoa on kisitelty
tarkemmin Aikakauskirjan aikaisemmissa nu-
meroissa (2-4).

Suurin paranemisen todennikéisyys on
Hodgkinin lymfoomaa sairastavilla (S). Suuri-
soluista B-solulymfoomaa sairastavien potilai-
den ennuste on huono autologisen siirron jal-
keenkin. Uusi lupaava hoitomuoto niille huo-
noennusteisille potilaille on CAR-T-soluhoito
(T-soluissa kimeerinen antigeenireseptori), jol-
la noin puolet aggressiivista B-solulymfoomaa
sairastavista potilaista saavuttaa pitkikestoisen
vasteen (6,7).

Hoidonaiheisiin kuuluu myos myelooma,
jonka yhteydessi elinajan odotetta on mahdol-
lista pidentdd suuriannoksisella hoidolla seki
autologisella kantasolutuella. Kiinteiden kas-
vainten yhteydessa autologista kantasolusiirtoa
harkitaan osana levinneen kivessyovin seki
suuren uusiutumisriskin Ewingin sarkooman
hoitoa (8,9).

Lapsipotilaiden osalta siirtojen tarve osana
syovin hoitoa on vihentynyt, mutta geneetti-
set, hematopoieesin ja immuunijirjestelmin
sairaudet ovat lisddntyneet kantasolusiirron ai-
heina. Lasten allo-KSS:n aiheita ovat edelleen
merkittdvind ryhmani leukemiat, pddosin ALL
erityisesti uusiutuessaan. B-soluisen ALL:n
CAR-T-hoito voi toimia siltana allo-KSS:din
tai jopa korvata sen kokonaan.

Non-Hodgkin- ja Hodgkinin lymfooman
hoidossa suuriannoksinen solunsalpaajahoito
autologisella kantasolutuella on ensisijainen
vaihtoehto, kun tauti on uusiutunut tai hoito-
resistentti. Allo-KSS tulee kyseeseen, jos tauti
tallgin uusiutuu.

Talassemiassa terve punasolutuotanto kan-
tasolusiirron my6td pysdyttdd verensiirtojen
tarpeen ja ehkdisee rautaylimddrin kertymis-
ta. Sirppisolusairauden yhteydessi varhaisella

Kantasolusiirrot - soluterapia murroksessa
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Ydinasiat

» Hematopoieettiset kantasolusiirrot ovat
vakiinnuttaneet asemansa erityisesti ai-
kuisten akuutin leukemian hoidossa.

» Autologisella kantasolutuella on tarked
asema aikuisian lymfoomien hoidossa.

» Vaikeat synnynndiset immuunijarjestel-
man ja verenmuodostuksen sairaudet
ovat lisddntyneet lapsuusidn kantasolu-
siirtojen aiheena leukemian véhentyessa.

» Kéanteishyljinta ja hoidon pitkaaikaisvai-
kutukset ovat edelleen merkittava ongel-
ma.

» Kohdennettu immuunihoito saattaa jo
ldhitulevaisuudessa korvata kantasolu-
siirron nuorimpien ALL-potilaiden hoi-
dossa.

kantasolusiirrolla voidaan ehkiista aikuisialla
ilmaantuvaa verisuonitautia. Vaikeassa, kom-
binoituneessa T- ja B-soluvajeessa (SCID-oi-
reyhtymi) kantasolusiirto ennen 3,5 kuukau-
den ikdi ja ennen vaikeaa opportunisti-infek-
tiota suurentaa henkiinjddmisennusteen noin
90 %:iin (10). Myés muut immuunijirjestel-
man oireiseen toimintahdiriéén johtavat ge-
neettiset sairaudet kuuluvat kantasolusiirtohar-
kinnan piiriin. Jos sairaus ei ole pahanlaatuinen,
kaikkien solujen ei tarvitse olla luovuttajan al-
kuperii vaan usein 20-30 %:n osuus riittda.
ALL on ainoa indikaatio, johon vield tar-
vitaan esihoidossa lapsipotilaan koko kehon
sidehoitoa. Eurooppalaisen monikeskustutki-
muksen vield julkaisemattomien tulosten mu-
kaan sddehoito ei ndyttaisi olevan korvattavissa

laikkeelliselld esihoidolla.

Siirronjalkeiset ongelmat

Kiinteishyljintd. Akuutti kddnteishyljintd al-
kaa sadan piivin kuluessa kantasolusiirrosta,
mutta samankaltaisia oireita voi esiintyd myo-
hemminkin (11,12). Seki esihoito etti pe-
rustauti aiheuttavat kudostuhoa, joka aktivoi
potilaan antigeeneja esittelevit solut ja siirteen

K. Vettenranta ym.

mukana tulleet T-solut, mika aiheuttaa soluva-
litteisen alloimmuunireaktion (11,13,14).

Kainteishyljintdd pyritddn estimidn luo-
vuttajavalinnalla sekd immunosuppressiivisel-
la ladkitykselld. Merkittivi aGVHD kehittyy
noin 40-60 %:lle potilaista, ja keskeiset kohde-
elimet ovat iho, maha-suolikanava ja maksa
(15,16).

Noin 50-70 % potilaista saa vasteen metyy-
liprednisolonihoitoon, mutta glukokortikoidi-
hoitoihin vastaamattomien tai niistd riippuvais-
ten potilaiden ennuste on huono. Toisen linjan
immunosuppressiohoitojen vasteet vaihtelevat.
Niisti kehonulkoinen fotofereesihoito (ECP)
ei syvennd immunosuppressiota tai heikenni
GVL-vaikutusta. My6s JAK1/2:n estdjd rukso-
litinibi on aikuispotilaiden lupaava hoito.

Krooninen kianteishyljintd ilmaantuu noin
30-60 %:lle potilaista joko suoraan aGVHD:n
jatkoksi tai oireettoman vaiheen jilkeen. Se
luokitellaan vaikeutensa perusteella lieviksi,
keskivaikeaksi tai vaikeaksi.

Valtaosalla potilaista cGVHD on lievdoi-
reinen, mutta se voi esiintyd monielinsairau-
tenakin. Sitd hoidetaan immunosuppressiolla,
mutta vaste on huonompi kuin akuutin sai-
rauden yhteydessd, ja lisddntynyt infektioriski
on merkittivi ongelma. Glukokortikoidi on
ensisijainen hoito, ja hoitoon vastaamatonta
c¢GVHD:ta hoidetaan ensisijaisesti fotoferee-
seilld tai ruksolitinibilla.

Hoidon mydhiisvaikutukset. Sekd koko
kehon sidehoito ettd alkyloivat tai DNA-
katkoksia tuottavat solunsalpaajat aiheuttavat
myohiisvaikutuksia. Koko kehon sidehoidon
saaneista lapsista 50-85 %:n kasvu hidastuu
hormonitoiminnan muuttumisen ja luuston
kasvulevyjen vaurioitumisen kautta (17). Li-
hes jokaisella kantasolusiirron saaneella tode-
taan vihintddn yksi merkittdvd myo6hiisvaiku-
tus, joiden ilmaantumista lisddvit aiempi syo-
péhoito, koko kehon sidehoito, cGVHD, nuori
ikd sekd naissukupuoli (18,19). Herkkyyteen
vaikuttavat my6s yksilon geneettiset ominai-
suudet.

Kilpirauhasen vajaatoiminta todetaan yli
30 %:1la ja lapsipotilaista kasvuhormonivajaus
yli 20 %:lla koko kehon sidehoidon saaneis-
ta (18,19). Kivesvaurio on todettavissa jopa
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60 %:lla, mutta siittidtuotanto saattaa mychem-
min toipua (20). Koko kehon sidehoito tai bu-
sulfaania sisiltiva esihoito aiheuttavat suurim-
malle osalle munasarjan vajaatoiminnan, eiki
raskaaksi tulo ole mahdollista (2). Lapsena saa-
tujen sdde- ja solunsalpaajahoitojen on todettu
kiihdyttavin biologista vanhenemisprosessia
(21).

Mahdollisuus hedelmallisyyden sailyttami-
seen syopdhoidon ja kantasolusiirron jilkeen
on keskeinen eliminlaatuun vaikuttava teki-
jd, jonka siilyttdmiseen pyrkivit toimenpiteet
ovat osa lisiantymisikiisten kantasolusiirtohoi-
toa (22). Sukusolujen ja sukurauhaskudoksen
pakastusta on tarjolla seki lapsi- ettd aikuispo-
tilaille, mutta sukurauhaskudoksen takaisinpa-
lautusta ei ole vieli tarjolla lapsille.

Sekundaarisen syovin riski on kantasolu-
siirron ldpikdyneilld keskimédarin kaksinkertai-
nen verrokkiviestoon nihden, ja se suurenee
seurannan aikana saavuttamatta tasannevai-
hetta. Tarkeimmit riskitekijit ovat nuori ik,
koko kehon sidehoito, cGVHD ja pitkd immu-
nosuppressiivinen hoito. Riski on suurentunut
erityisesti ihon, kilpirauhasen, suuontelon,
ruokatorven, maksan, keskushermoston seka
luuston ja sidekudosten syopiin. Autologisen
kantasolusiirron jilkeen korostuu sekundaa-
risten leukemioiden ja myelodysplasian riski
(23). Tiettyihin tautitiloihin, kuten Fanconin
anemiaan, liittyy poikkeuksellisen suuri syopa-
riski (24).

Siirronjalkeinen pitkaaikaisseuranta

Pitkdaikaisselviytyjien maird lisidntyy, mutta
enemmist6lld ilmenee seurannassa terveys-
ongelmia (INTERNETTAULUKKO). Ne liittyvit
annettuun hoitoon ja edellyttivit elinikiistd
seurantaa. Osa haittavaikutuksista kehittyy hi-
taasti, mikd edellyttdd saumatonta hoitoketjua
sekd sitd, ettd eri erikoisaloilla ja perustervey-
denhuollossa tiedostetaan kantasolusiirron
saaneen potilaan pitkdaikaisongelmien mah-
dollisuus. Toisaalta korostuvat potilaiden in-
formoinnin tirkeys seki kaikkien poikkeavien
oireiden tai 16yddsten viiveeton selvittely.
Useimmat suositukset pitkdaikaisseuran-
nasta on laadittu allogeenisen kantasolusiirron

1365

saaneille, mutta ne ovat soveltuvin osin kiytet-
tavissd my0s autologisen kantasolutuen jalkeen
(25). My®éhiishaittojen kirjo on varsin laaja.
I4n ja siirron aiheen lisdksi riskid muokkaavat
muun muassa perussairaudet, aiemmat hoidot,
esihoito, cGVHD ja immunosuppressiivinen
lagkitys.

Aikuispotilaat. Siirtokeskus vastaa aikuis-
potilaan seurannasta vihintdin vuoden ajan.
Tamin jilkeen seuranta voidaan siirtdd omaan
yliopisto- tai keskussairaalaan, kunhan potilas
on toipunut siirrosta ilman merkittdvid haittoja
ja immunosuppressiivinen lddkitys on purettu.
Sairaalatasoista seurantaa suositellaan jatketta-
vaksi sithen asti, ettd siirrosta on kulunut kym-
menen vuotta, jolloin seuranta voidaan siirtid
tySterveys- tai perusterveydenhuoltoon. Vuosit-
taisia seurantakdynteja tulisi jatkaa elinikaisesti.

Perusterveydenhuollon hoitovastuulle siirty-
neet potilaat ovat toipuneet kantasolusiirrosta
hyvin, eiké heilld ole yleensi ilmennyt merkit-
tavid pitkdaikaishaittoja. Keskeistd on, ettd po-
tilailla sdilyvit sekd hoitokontakti ettd vuosittai-
set terveystarkastukset.

Lapsipotilaiden seuranta jatkuu siirtokes-
kuksessa yhteistyossi oman yliopistosairaalan
kanssa aina kasvun ja murrosidn kehityksen
paittymiseen asti. Yliopistosairaaloiden myo-
haisseurantapoliklinikoissa tapahtuva seuranta
on kuitenkin elinikaista. Se toteutetaan pitkalti
etikontakteina sekd hoitoonohjauksella tut-
kimustulosten mukaan (INTERNETTAULUKKO).
Hoitavan yksikon seurannan paittyessi nuorel-
le laaditaan yhteenveto annetusta hoidosta seka
tehdddn arvio myohdisseurannan tarpeesta.
Jokaiseen yliopistosairaalaan on perustettu alle
2S-vuotiaana syovin sairastaneiden myohaiis-
seurantapoliklinikka.

Hoitotulokset

Aikuispotilaiden osalta parhaat kantasolusiirto-
hoidon tulokset saavutetaan AML:n ja MDS:n
hoidossa, silla niita sairastavista 60-80 % voi-
daan parantaa pysyvisti, mikali tautimassa on
pieni. Hyvénlaatuisista taudeista SAA:ta sairas-
tavista paranee 70-90 %. SCID-oireyhtymai ja
erditi muita periytyvid immuunivajavuustiloja
sairastavista 90 % paranee. Tulehduksellisia im-
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muunivajavuustiloja, kuten hemofagosyyttisti
oireyhtymia, sairastavien osalta tulokset ovat
hieman huonommat, silli 60-70 % parantuu.
Lymfoomista keskimiérin 50 % voidaan paran-
taa allogeenisella kantasolusiirrolla. Aikuisten
ALL:n uusiutumisriski on huomattavan suuri,
eikd ole varmaa tietoa siitd, onko allogeenisen
siirron antamisesta sen hoidossa hyétyd yli
55-60-vuotiaille, jotka saavat kevennettyd esi-
hoitoa.

Kantasolusiirtohoitoa rajoittavat erityises-
ti sopivan luovuttajan 16ytyminen, esihoidon
haittavaikutukset ja siirronjilkeiset komplikaa-
tiot, jotka voivat olla vaikeasti hallittavia ja joh-
taa jopa kuolemaan. Lisiksi verisairaus saattaa
uusiutua myos onnistuneen kantasolusiirron
jalkeen. Immuunijirjestelméin tutkimus auttaa
ongelmien ratkaisemisessa, ja immuunivastet-
ta muokkaavien lddkkeiden valikoima laajenee.
Talloin kantasolusiirtohoito voidaan raataloi-
dd entistd potilaskohtaisemmin, ja timi usein
parantava hoitomuoto on tilléin tarjolla yhi
useammalle.

Lopuksi

Allogeenisen kantasolusiirron jilkeisen relap-
sin estimiseksi tutkitaan siirronjilkeistd yllapi-
tohoitoa erityisesti AML:n yhteydessa. Naissa
tutkimuksissa selvitetdan FLT3:n, IDHI:n ja
IDH2:n estdjien hyodyllisyytta.
CAR-T-soluhoidot ovat erityisesti B-solu-
linjaisten, pahanlaatuisten tautien nopeasti
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yleistyvi ja tehokas hoitomuoto. Prekursori B
-ALL:ssi (pB-ALL) CAR-T-soluhoitoa kiy-
tetddn vaikeassa tautitilanteessa, uusiutuneen
tai hoitoihin reagoimattoman ALL:n hoidossa
sitd annetaan alle 25-vuotiaille potilaille. Hoi-
dolla saavutetaan usein hyvi, tauditon tila. Ny-
kytilanteessa on episelvii, tarvitseeko potilas
CAR-T-soluhoidon jilkeen myos allogeenisen
kantasolusiirron parantuakseen sairaudesta
pysyvisti. On my6s mahdollista, ettd CAR-T-
soluhoito osoittautuu niin tehokkaaksi, etti se
syrjdyttad tulevaisuudessa allogeenisen kanta-
solusiirron ainakin kaikkein nuorimpien pB-
ALL-potilaiden hoidossa.

Kantasolujen geenihoito CRISPR-Cas9:1ld
tai muilla genomineditointimenetelmilld voi
mullistaa niin perinnollisten kuin hankinnais-
tenkin sairauksien hoidon. Kantasolusiirtojen
osuus erityisesti leukemian parantamisessa on
ollut keskeinen. Vaikka verisyopien yksil6llinen
ladkehoito on viime vuosina huimasti kehitty-
nyt, on tismaldakkeitd kuitenkin tarjolla vain
vihemmistolle. Yksikadn nykyisista ladkkeistd
ei myos vaikuta parantavan sairautta lopullises-
ti, joten kantasolusiirron asema vaikuttaa tule-
vaisuudessakin vahvalta.

Eurooppalainen kantasolusiirtojen yhteis-
tydjarjestd European Society for Blood and
Bone Marrow Transplantation (EBMT) nostaa
tulevaisuuden keskeisiksi tavoitteiksi soluhoi-
don tieteellisen perustan vahvistamisen, katta-
van tiedonkeruun laaturekistereineen seki hoi-
don yksilollistimisen. B
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