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Matka postdoc-tutkijaksi

Olin reilun kahden vuoden ajan postdoc-tutkijana Bostonissa,
Yhdysvalloissa, Brigham and Women’s Hospitalissa ja Harvard
Medical Schoolissa. Valmistuin Turun yliopistosta ladkariksi
vuoden 2019 alussa ja védittelin mydhemmin samana vuonna.
Vaitoskirjani kasitteli nousevan aortan kirurgian pitkaaikais-
tuloksia. Tutkimuksissa vertailin nousevan aortan dissekaa-
tioleikkauksen laajuuden vaikutusta uusintaleikkauksiin seka
sydanpysdhdyksen jo ennen leikkausta saaneiden potilaiden
pitkdaikaisennustetta. Tutkimuksissani hyddynsin NORCAAD-
rekisteridataa, joka on pohjoismainen rekisteritutkimus nou-
sevan aortan dissekaatiosta. Lisaksi kerasin tiedot kaikista Tu-
russa tehdyistd nousevan aortan aneurysmaleikkauksista 47
vuoden ajalta.

Ajatus postdoc-jaksosta herdsijo opiskelun loppuvaihees-
sa, kun kuulin useissa konferensseissa muiden postdoc-tutki-
joiden kokemuksia, jotka herattivat minussa ainainnostusta ja
uteliaisuutta. Hieman ennen vaitostdni minulle tarjoutui mah-
dollisuus osallistua Turun yliopiston ja Brigham and Women'’s
Hospitalin kdynnissa olevaan yhteistydprojektiin, joka keskit-
tyi eteisvarindn tutkimukseen. Projektia oli mahdollista laa-
jentaa aortan aneurysmiin, mika olisi ollut sopiva jatkumo vai-
tostutkimukselleni eri perspektiivistad. Kyseinen projekti olisi
kuitenkin perustutkimusta seeprakalojen parissa - siis taysin
erilaista kuin se, mitd olin siihen asti tehnyt.

Ladketieteellisen koulutuksen aikana minulla oli vain va-
han kosketusta perustutkimukseen, ja omat varhaiset kliiniset
tutkimusprojektini seka klinikka veivat fokukseni nopeasti pois
solu- ja molekyylibiologian maailmasta. Silti perustutkimus on
aina kiehtonut minua, silla siitd kumpuavat usein uudet inno-
vaatiot. Koin, ettd vain taudin syvallinen ymmartaminen voi
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johtaa uusiin oivalluksiin ja [6yt&ihin, ja tulevaisuus kliinikkona
kirurgian parissa loisi myds oivalliset olosuhteet translationaa-
liselle tutkimukselle. Pohdinnan jalkeen paidyin siihen, etta
mekanistinen perustutkimusjakso tdydentaisi ymmarrystini
sekd taudista ettd itse tutkimuksen tekemisesta niin tutkija-
na kuin kliinikkonakin. Lisaksi ulkomailla tydskentely avartaisi
omaa nakemystdni maailmasta. Vaikka oli paljon epdvarmuut-
ta ja mielessani pyori tuhansia kysymyksia, pdatin tarttua tilai-
suuteen ja lahted kokeilemaan siipiani perustutkimuksen pa-
rissa.

Uudenlainen tutkimusmaailma

Siirtyminen kirurgian klinikasta laboratoriopenkkien dareen
oli suuri harppaus. Uuteen tyoympéristdon ja -jdrjestelmaan
sopeutuminen sujui melko nopeasti, mutta perustutkimuk-
sen ymmartaminen seka kokeiden ja analyysien suunnittelu
ja toteutus itsendisesti vaativat aikaa, ja oppimisprosessi jat-
kuu edelleen. Tutkimusryhméssamme oli kuusi postdoc-tutki-
jaa, yksi tohtoriopiskelija sekd kolme tutkimusapulaista, jotka
oli nimetty tietyille projekteille. Varsinaista perehdytystd mi-
nulla ei ollut lukuun ottamatta sairaalan vaatimia pakollisia
tutustumiskursseja, mutta muilta postdoc-tutkijoilta ja tutki-
musapulaisilta olen aina saanut apua pyydettadessa. Ilmapiirf
ryhméssamme oli lAmmin ja avulias, mutta valitettavasti se ei
ollut itsestadn selvdd monissa muissa ryhmissa. Oman tutki-
mukseni etenemista hankaloitti se, ettei ryhméssamme ollut
ns. vanhempaa tutkijaa, joka olisi voinut auttaa alussa tutki-
muksen suunnittelussa ja toteutuksessa, silld minulla ei ollut
aiempaa kokemusta laboratoriotydstd tai perustutkimukses-
ta. Ryhmanjohtajamme oli myds hyvin kiireinen, kuten mo-
net Harvardin ryhmanjohtajat ovat. Tapasimme hanet lyhyesti
muutaman kerran kuukaudessa, ja kahdenkeskisia keskuste-
luaikoja oli vieldkin harvemmin. Olen tehnyt itse kaikki kokget
ja analyysit omaan projektiini lukuun ottamatta joitakin bioin-
formatiikka-analyyseja, ja tdhdn on mahtunut paljon virheitad
ja epdonnistumisia, mutta se on myos opettanut paljon epa-
varmuuden sietoa, rohkeutta kokeilla jatkuvasti uutta jaennen
kaikkea sitkeytta.

Seeprakala tutkimusmallina

Seeprakalojen alkiot ovat houkuttelevia kehitysbiologian tut-
kimuksessa, mutta viime vuosina suosio on kasvanut erityi-
sesti kardiovaskulaarildéketieteessd. Seeprakalojen perima
on kokonaisuudessaan sekvensoitu ja on julkisesti saatavilla
kaikille tutkijoille. Yli 70 % seeprakalojen geeneista vastaa ih-
misen geenejd, ja jopa yli 80 % ihmisten tunnetuista tautige?-
neista loytyy myos seeprakaloilta (1). Seeprakalojen genomia
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on suhteellisen helppo muokata monipuolisesti, niiden hedel-
maitys tapahtuu kehon ulkopuolella ja alkiot ovat ldpinakyvia,
jolloin organogeneesia voi seurata erilaisilla mikroskoopeilla.
Erityisen houkuttelevaa on se, ettei alkion kehitys ensimmiiis-
ten paivien aikana vaadi toimivaa verenkiertoelimists, sillé al-
kio saa tarvittavan ravinnon ja hapen elatusnesteests diffuusi-
on kautta (2). Lisaksi seeprakalat ovat erinomaisia seulontoihin
ja ladketestaukseen runsaiden jélkeldisten ja nopean kehityk-
sensa ansiosta (3).

Tutkimuksen taustaa

Torakaaliaortan aneurysmaa (TAA) on pidetty usein degene-
ratiivisena tautina, jonka on kuvailtu johtuvan seiniman kes-
kikerroksen kystisistd muutoksista ja soluviliaineessa olevi-
en elastiinisaikeiden fragmentaatiosta. 1990-luvulla tutkijat
6ysivat fibrilliini 1 (FBN1) geenimutaation, joka aiheuttaa tyy-
pillisesti torakaaliaortan aneurysman ja siihen liittyvan synd-
rooman, jota tunnetaan nykyaan Marfanin oireyhtymina (4).
Taman jdlkeen aorttasairauksien genetiikassa seki solu- ja
molekyylibiologiassa on tapahtunut merkittivas kehitystd, ja
uusia aiheuttavia geenimutaatiota [6ydetdan jatkuvasti, mika
on myos lisannyt ymmarrysta taudin patogeneesista. Arvioi-
den mukaan noin neljisosa kaikista TAA:ista on perinnollisia.
Tauti on kuitenkin erittdin heterogeeninen, ja tilld hetkells tun-
netaan noin kolmisenkymmenta aiheuttajageenis, joista vain
11:n kohdalla on vahvaa néyttda niiden yhteydests taudin il-
mentymiseen (5). Kiihtyvélla tahdilla l6ydet&an kuitenkin myaés
uusia potentiaalisia tautivariantteja bioinformatiikka-alan laa-
jentuessa. Tasta huolimatta TAA:n synnyn perimmaisté syyta
ei vieldkdan taysin ymmaérreta eiki tautia pystyta tehokkaas-
ti parantamaan tai hidastamaan huolimatta useista lupaavis-
ta eldintutkimuksista, jotka kuitenkin osoittautuivat kliinisissi
tutkimuksissa tehottomiksi (6).

Tutkimussuunnitelmani keskittyi hyvin varhaisen vaiheen
muutosten tutkimiseen aneurysman synnyssa. Suunnitelma-
na oli hyédyntad apulaisprofessori Tuomas Kiviniemen johta-
massa CAREBANK-tutkimuksessa keréttyjd aorttanaytteits ja
toteuttaa yhteistydssa MIT-ryhmin kanssa yksituma-RNA-sek-
vensointi (snRNA-seq) aneurysma- ja vertailuryhmasta. Lisdksi
aikaisempien tutkimusten perusteella oli tiedossa potentiaali-
nen geeni, jonka tarkempaa luonnehdintaa oli tarkoitus jatkaa
laboratoriossa ja yhdistaé sen tulokset snRNA-sekvensointitu-
loksiin. Saavuttuani Bostoniin huomasin pian, ettd kyseinen
geeni eiaiheuttanutkaan toivottua fenotyyppii kaloissa. Lisak-
si kudosndytteiden analysointi MIT:Il3 osoittautui odotettua
haastavammaksi eiké tuloksia ollut mahdollista saada pitkdan
aikaan. Ndin ollen kehitin yhdessa ryhménjohtajani kanssa uu-
den tutkimussuunnitelman.

Uusi tutkimussuunnitelma

Aloitin tutkimukseni tekemall geenieditointia CRISPR/Cas9-
teknologialla yksisoluiseen kalanalkioon kohdistamalla mu-
taatiot tunnettuihin, perinnéllista TAA:ta aiheuttaviin gee-
neihin, joita ei ole kuitenkaan aikaisemmin kaloilla tutkittu.
Tunnetut geenit jaoimme soluvilitilassa vaikuttaviin (FBN1,
FBN2,ELN, LOX), siledlihassoluihin vaikuttaviin (ACTA2, MYH11,
MYLK, PRKG1) sekd TGF-beta-signaalireitteihin vaikuttaviin
(TGFBR1, TGFBR2, SMAD3). Dokumentoin fenotyypin seka sy-
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dén- ja verisuonikehityksen jokaisesta geenimuunnellusta lin-
jasta ensimnigisten viiden paivan ajalta. Lisaksi meit3 kiinnosti
geenienvilinen interaktio, jota tutkimme injektoimalla soluun
samanaikaisesti useita eri geeniin tahta4vid CRISPR gRNA:ita
(guide-RNA).

Tutkimuksen tavoitteena on luoda tautimalli, eli aortan
aneurysmaa muistuttava fenotyyppi, seeprakaloilla. Tata mal-
lia hyddyntéen on tarkoitus tutkia tarkemmin varhaiset ke-
hitysbiologiset muutokset, jotka saattavat ilmiasua selittia.
Tulosten perusteella suunnittelimme myés jatkotutkimuksia
seeprakalojen seulonnasta. Valitsimme potentiaalisimman,
LOX (lysyylioksidaasi) -geenin, josta loimme pysyvéan mutantti-
linjan (kolmas sukupolvi) aneurysmatutkimusta varten. Olem-
me erityisen kiinnostuneita varhaisvaiheen muutoksista, jot-
kavoivat ilmeta solu- tai molekyylitasolla jo muutaman paivan
ikdisend, ja ldpindkyvit kalat ovat tissd suhteessa erityisen so-
piva malli.

Lysyylioksidaasi on kuparista riippuvainen entsyymi, joka
katalysoi elastiinisdikeiden ja kollageenien linkittymist3 toi-
siinsa muodostaen siten verkkomaisen vahvan tuen soluvili-
tilassa. Ihmisilla LOX-geenin mutaatio, joka johtaa erityisesti
katalyyttisen aktiivisuuden puutteeseen tai haploinsuffisiens-
siin, altistaa TAA:lle ja dissekaatioille (7). Hiiritutkimuksissa on
osoitettu, ettd isoentsyymi LOX:n puutos aiheuttaa vakavia ra-
kenteellisia poikkeavuuksia aortan laminassa javaltimon syk-
kyrdisyyttd. Lisaksi homotsygoottihiiret kuolevat aortan rup-
tuuraan jo perinataalivaiheessa (8). Omassa tutkimuksessani
kohdistin gRNA:lla seeprakalan loxa-geenin (vastaa ihmisen
LOX-isoentsyymid) katalyyttiseen domeeniin, Lihes kaikissa
kokeissani kaytin transgeenists reportterilinjaa, Tg(flk:GFP),

joka ilment&a endoteelisolut vihresna sinisen fluoresenssiva-
lon alla, tai Tg(Flk:GFP;acta2:mCherry)-linjaa, joka ilment3a li-
saksisiledtlihassolut punaisenatietyn aallonpituuden valossa.

Tulokset

Western blotilla, RT-qPCR:ll& sekd spatiaalisella fluoresenssi
in situ hybridisaatiolla osoitimme, ett3 loxa-geenin transkrip-
tio, translaatio seka proteiinin muodostus ovat merkittivis-
ti vahentyneet villityyppiin nahden, ja ne korostuvat etenkin
bulbus arteriosus alueella, joka kattaa kaloilla ulosvirtauska-
navan syddmen kammiosta ventraaliaorttaan. Korkean reso-
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KUVA 1. Eléivien viiden péiivén ikdisten (5 dpf) villityypin ja lox-/- kalojen flk:GFP- (endoteelisolut) ja actaz;mCherry-ekspressiot (siled lihassolut)

konfokaalimikroskoopin 30-kertaisella suurennuksella kuvattuna.

luution konfokaalimikroskoopilla osoitimme, etta Loxa-prote-
iini kolokalisoi siledlihassolujen kanssa ja etta sitd on erityisen
runsaasti bulbus arteriosus alueella. Bulbus arteriosus vastaa
funktionaalisesti ja embryologisesti ihmisen nousevan aortan
tyved seka pulmonaalitrunkusta (9). Siledlihassolujen vasta-
ainevarjays (Tagln) ja reportterilinja Tg(flk:GFP;acta2:mCherry)
osoittavat, etté lox-/- -kaloilla on enemman siledlihassolua bul-
bus arteriosuksen alueella, vaikka niilld on véhemman Loxa-
proteiinia.

Homotsygoottisilla lox-/- -kaloilla huomataan jo kahden
pdivén ikdisend (2 dpf, days post fertilization) poikkeava laski-
mopleksus verrattuna villityyppiin. Lox-/- -kaloilla todetaan
poikkeava bulbus arteriosus idssa 3 dpf ja vield selvemmin ias-
sa 5 dpf. Mielenkiintoista oli se, ettd bulbus arteriosus ei ole tal-
[6in vield dilatoitunut, mutta se on elongoitunut, ja lisaksi suoni
on jaykempi ja dynaamisessa kuvauksessa aortalle ominainen
kimmoisuus havida. Ventraaliaortta, joka vastaa toiminnalli-
sesti ihmisen nousevaa aorttaa, on sykkyrdisempi lox-/- -ka-
loilla kuin villityypilld. Dynaamisissa syddamen mittauksissa
sykkeessd, kammion tilavuudessa tai ejektiofraktiossa ei ol-
lut eroa mutanttikalojen ja villityypin kalojen valilla idssa 3 tai
5dpf.

Olemme dissekoineet syddmet 3 dfp:n ja 5 dpfin ikaisil-
té kaloilta ja tehneet immunohistokemiallisia monivarjayk-
sid (IHC) eri soluvéliaineen vasta-aineilla. Fibronektiinia (Fnl),
joka on iso soluvéliaineen proteoglykaani, ilmenee lox-/- -ka-

loilla vdhemmaén seka bulbus arteriosuksessa ettd muualla sy-
ddmessa. Muissa soluvaliaineen proteiineissa, kuten elastiinis-
sa (Elnb), alfa-tubuliinissa (a-tubulin), aktiinisaikeissa (F-actin)
taivaarin laskostuneissa kollageeneissa (R-CHP varjdys) ei IHC-
tutkimuksissa havaittu eroa. Lisdksi havaitsimme, etta tiiviit
soluvaliliitokset (Z0-1) ovat vdhemman jarjestaytyneet lox-/-
-kaloilla. Kokovartalovarjdyksessa (whole-mount staining) huo-
masimme, ettd 5 dpf lox-/- -kaloilla on enemman apoptoosia
(TUNEL +) verrattuna villityyppiin, mutta esimerkiksi me?krof?—
gien (Tglmfap4;tdTomato]) méédrassa ei ollut eroa ryhmien va-
litla.

Tutkimme myds vuodenikaisia aikuisidssa olevia lox-/- -ka-
loja. Niiden bulbus arteriosus on merkittdvasti suurentunut
seké tilavuudeltaan ettd dynaamisissa syddmen ultraddnitut-
kimuksissa. Niiden sydamistéd on tehty histologiset leikkeet,
joita on edelleen virjatty mm. hematoksyliini-eosiinilla, Mas-
sonin Trichromella seka useilla vasta-ainevarjdyksilla. Vastaa-
vasti myos ihmisen aorttakudosnaytteistd on tehty vastaat
vanlaiset varjaykset. Tulosten analysointi on toistaiseksi vield
kesken.

Jaoimme CAREBANKista tulleet aorttanaytteet aneurys-
maattisiin (5,5 cmtai® 5,0, jos sidekudossairaus tai bikuspinen
aorttalappa), dilatoituneisiin (4,5-5,4 cm) seka verrokkeihin.
SnRNA-seqg-analyysissa l0ysimme kaikkiaan 9 eri péésolu:
tyyppié, joista suurin on siledlihassolut. Pathway-analyysissa
aneurysmaryhmalld on aktivoituneena enemman apoptoo-
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siin, inflammaatioon ja DNA-vaurioon liittyvis signalointireit-
teja ja dilataatioryhmalla enemmén solun homeostaasiin ja
metaboliaan sekd solu-soluvaliaineen viliseen signalointiin
vaikuttavia reitteja verrokkindytteisiin nahden. Geeniekspres-
sioanalyysissa on mukana useita potentiaalisia geenejd, joiden
tarkemmat analyysit ovat vield kesken. Tarkoituksena on yh-
distda jatkossa seeprakalaléydoksemme snRNA-sekvensoin-
nin tuloksiin.

Tutkimuksessani kehitin uuden tautimallin seeprakaloil-
la (fox-/-), jolla on aneurysmalle ominaisia piirteitd jo muuta-
man paivan ikdisend, mika tekee mallista erityisen sopivan
varhaisvaiheen solutason muutosten tutkimiseen in vivo. Tut-
kimuksessani kuvasin kattavasti lox-/- -kalojen fenotyypit eri
eldménvaiheissa. Tutkimustuloksemme osoittavat, ettd Loxa-
proteiinia erittyy siledlihassoluista soluviliaineisiin. Kyseisen
geenin puutos tai viallinen proteiini aiheuttaa lox-/- -kalojen
bulbus arteriosuksen dilatoitumisen, valtimoseiniman jdykis-
tymisen ja siledlihashypertrofian. Loxan ja siledlihassolujen va-
linen interaktio tai niiden vilinen epatasapaino vaikuttaa mah-
dollisesti aneurysman syntymiseen.

Elamaé Bostonissa tutkijan silmin ,

Bostonissa on useita arvostettuja yliopistoja ja tutkimuslaitok-
sia, kuten Harvard ja MIT, sek4 sairaaloita, kuten Brigham and
Women’s Hospital, Mass General Hospital ja Boston Children’s
Hospital, vain muutamia mainitakseni. Toimijoiden vilinen yh-
teisty6 on tiivista. Lisaksi alueella on merkittivi maars teol-
lisuutta, erityisesti bioteknologiaan, l43keteollissuuteen seki
finanssi- ja vakuutusyhtisihin keskittyvid suuria kansainvili-
sid yhtiditd ja kasvavia start-up-yrityksis. Suomesta tulleena
minut yllatti teollisuuden ldsndolo akateemisissa yksikdissa,
silla on melko tavallista, ettd tutkimusryhmassi tehdaan yh-
teistydté teollisuuden kanssa. Tutkimuksessa paitsitédhdataan
laadukkaisiin julkaisuihin, mutta tavoitteena on usein myos
innovaatioiden kaupallistaminen: patenttia haetaan mahdol-
lisimman varhaisessa vaiheessa, ja monet tutkijat perustavat
oman start-up-yrityksen tai harkitsevat sellaisen perustamis-
ta tutkimustydnsa pohjalta. Iso osa tutkijoista pdatyykin tyos-
kentelemdan teollisuudessa.

Oman kokemukseni mukaan Bostonin alueella tehd3in
paljon translationaalista tutkimusta, jossa yhdistetdan klini-
kalta tulleita naytteitd, bicinformatiikan ison datan analyyseja
erityyppisistd sekvensoinneista seka laboratoriotdits koe-elsi-
milld tai soluilla. Joskus yksi ryhm3 voi tehd3 naits kaikkia, ja
télléin on "helppo” testata esimerkiksi kudosndytteen sekven-
soinnin geeniekspressiopoikkeavuudet heti valmiilla solu- tai
eldinmalleilla ja voidaan nopeasti testata ldakeainekirjastoilla.
Téllainen poikkitieteellinen ja translationaalinen tutkimusase-
telma olisi oivallinen alusta monille vaikuttaville tutkimuksille
jauusille innovaatioille.

Bostonissa yleinen elinkustannustaso on Suomea korke-
ampi, ja se myds heijastuu laboratorion kustannuksiin. Rahoi-
tuksesta kilpaillaan sielldkin, mutta sitid on enemmin tarjolla
kuin Suomessa ja summat ovat yleensa suurempia. Esimerkik-
si kilpailtu postdoc-tutkijalle tarkoitettu ja itsengisen ryhman-
johtajan asemaan tahtddva K99/R00-apuraha on suuruudel-
taan vajaa miljoona dollaria viidelle vuodellejaettuna, jauuden
ryhmanjohtajan aloituspaketin arvo voi olla useita miljoonia.
Oman ryhmdmme tilanne oli sikili poikkeuksellinen, ett ryh-

KUVA 2. Harvard Medical School Longwood Medical -alueella.
Rakennuksen ympdrilléi on runsaasti opetus- ja tutkimustiloja. Harvard
TH. Chan School of Public Health jid rakennuksen vasemmalle puolelle, ja
Brigham dfhd Women’s hospital on heti sen takana.

manjohtajallamme oli hyvin suuri saatiélts ja teollisuudesta
tullut rahoitus hanen toiseen projektiinsa. Kyseinen rahoitus
kattaa jonkin verran my6s meidin laboratoriomme kuluja, ja
sen lisdksi ryhménjohtajamme tekee yhteistyoprojekteja teol-
lisuuden kanssa. Taman vuoksi ryhmdmme resurssitilanne oli
erittdin hyva - koskaan ei ole tarvinnut jatts3 varaamatta lai-
tetta tai tilaamatta reagensseja.

Bostonissa, kuten muuallakin Yhdysvalloissa, [uokkaerot
ovat valitettavan késinkosketeltavia: opiaattiriippuvuus ja
huumerikollisuus sekd maan sadat tuhannet kodittomat ovat
tuttuja nakyja tietyilld alueilla. Terveydenhuolto on nurinkuri-
sesti samaan aikaan maailman parasta ja toisaalta luokatto-
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man tehotonta, monimutkaista ja kallista. Yleinen kulttuuri
kannustaa jatkuvasti kulutukseen, jota yhteiskunta palkitsee
bonuksilla ja yhd suuremmilla luotoilla. Small tatkia on paljon,
mutta harva jaksaa kuunnella, mité sinulla on oikeasti sanot-
tavana. Esityksiss vilisee paljon korulauseita ja mahtipontisia
suunnitelmia, mutta itse toteutus joskus unohtuu.

Siita huolimatta tyossikayvénd ja melko hyvaosaisena oli
mielestdni hyvinkin helppoa sopeutua uuteen kaupunkiin ja
kulttuuriin. Uuden-Englannin alue, johon Boston myds kuuluu,
muistuttaa paljon Eurooppaa seka arvomaailmaltaan ettd mai-
semaltaan, ainakin Yhdysvaltain mittakaavassa. Massachu-
settsia pidetddn yleisesti edistyksellisena ja demokraattisena
osavaltiona. Yleinen ilmapiiri Bostonissa on minusta nuorekas,
dynaaminen, innostava ja kannustava. Seki tybelama ettd ka-
tunakymét ovat hyvin kansainvalisia: jokaisella tuntuu olevan
hammastyttava tarina kerrottavanaan siita, miten han on Bos-
toniin paatynyt. Monikulttuurisuudesta puhutaan paljon,jase
on ollut valtavan rikastuttavaa ja silmid avartavaa Suomessa
kasvaneelle. Tiedeyhteiséssd on paljon nuoria, lahjakkaita ja
kunnianhimoisia tutkijoita ympéari maailmaa, joten luonnolli-
sestikin kilpailu on kovaa ja pinnan alla kuohuu enemman kuin
paallepdin ndyttaa. Tutkimusjakso tallaisessa paikassa tarjoaa
kuitenkin paraatipaikan seurata alan uusimpia innovaatioita,
paasyn maailmanluokan resursseihinja paljon verkostoitumis-
mahdollisuuksia. Suosittelen [ampimasti kaikille vaitoskirja-
tyon jalkeisestd tutkimustyosta kiinnostuneille postdoc-jak-

soa ulkomailla.
)

Kiitokset

Lahtoni postdoc-tutkijaksi ulkomaille oli mahdollista apura-
hojen ansiosta. Kiitdn Orionin tutkimussaatiota, Instrumen-
tariumin saatiota sekd Suomen Kulttuurirahastoa taloudelli-
sesta tuesta. Kiitdn myos kaikkia MacRae-laboratorion jésenia
sek apulaisprofessori Tuomas Kiviniemed kaikesta saamasta-
nituesta. @
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Sidonnaisuudet

+  Emily Pan: Apurahat (Suomen Kardiologinen Seura,
Instrumentariumin tiedes#tio, Suomen Kulttuurirahasto).
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