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Onko syovan kantasolujen kliininen
tunnistaminen vielakin mahdotonta?

Osa syopasoluista kykenee hyddyntamaan kantasoluille ominaisia piirteitd. Naihin kuuluvat uusiutumis-
kyky, mahdollisuus erilaistua sekd suurentunut ladkeresistenssi. Sydpakantasolut kykenevat muodosta-
maan uuden kasvaimen yksittdisesta solusta, milld arvellaan olevan ratkaiseva merkitys etdpesakkeiden
muodostumisessa sekd syovan uusiutumisessa kemoterapian ja sateilytyksen jalkeen. Sydpakantasolui-
hin kohdistuvilla hoidoilla uskotaan olevan ratkaiseva merkitys tulevaisuuden syépéahoidoissa. Ensiar-
voista on kuitenkin kehittda tunnistusmenetelmia syopdkantasolujen mittaamiseksi potilasndytteista.
Kaytettavat testimenetelmadt taipuvat 30 vuoden tutkimustydsta huolimatta huonosti kliiniseen diagno-
sointiin. Tdma johtunee siitd, ettd syopdkantasolujen tunnistaminen ei ole yksiselitteistd, vaan valitun
menetelmadn tulisi solujen suuren muuntautumiskyvyn vuoksi tunnistaa useita erilaisia kantasolutyyppe-
ja.Tilanne saattaa kuitenkin muuttua ldhitulevaisuudessa uusien monimerkkiainemenetelmien myota.

limistossimme esiintyy useita erilaisia

kantasoluja, jotka voidaan luokitella eri-

laistumiskykynsi perusteella (kuva 1). He-
delmoittymisen jilkeen esiintyvit kantasolut
ovat tdyskykyisid. Namai totipotentit solut voi-
vat muodostaa kaikki elimistomme solut sekd
sikién ulkopuoliset istukan rakenteet. Muuta-
massa paivissi kehittyy alkiorakkula, jonka si-
sdsolumassan solut ovat erittiin monikykyisid
kantasoluja. Naistd pluripotenteista soluista

kehittyy uusi yksil6 ja jokainen 200 erilaisesta
solutyypistimme. Aikuisessa yksilossd esiintyy
endd vain yhden kudoksen toimintaa yllapitavia
monikykyisid kantasoluja (esimerkiksi veren
kantasolut) seki yksikykyisid kantasoluja (esi-
merkiksi ihon epidermaaliset kantasolut).
Aikaisemmin ajateltiin, ettd kertaalleen eri-
laistumisen lapikdynyt solu ei voi koskaan saa-
da kantasolumaisia ominaisuuksiaan takaisin.
Vuonna 2007 julkaistu Nobelin palkinnon
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KUVA 1. Kantasolujen luokittelu niiden erilaistumispotentiaalin mukaan sekd syopakantasoluja sisdltavan syo-
pakasvaimen kehittyminen. Uudelleenohjelmoituminen voi palauttaa jopa taysin erilaistuneen solun takaisin
alkiovaiheen kaltaiseksi erittdin monikykyiseksi kantasoluksi. Kantasolujen mutatoituminen, sydpdsolujen yh-
distyminen kantasolujen kanssa tai sydopasolujen uudelleenohjelmoituminen voivat johtaa syopakantasolujen
muodostumiseen ja niitd sisaltavan kasvaimen kehittymiseen.
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KUVA 2. Syépékantasolut ovat usein resistensseja tavanomaisille sydpahoidoille. Sydpakantasolut kykenevat
muodostamaan uudestaan heterogeenisia kasvaimia, mika voi johtaa syovan uusiutumiseen ja etdapesakkeiden

syntyyn.

saanut uudelleenohjelmointitekniikka on kui-
tenkin osoittanut, ettd alkion sisisolumassassa
esiintyvien kantasolutekijéiden hetkellinen yli-
ilmentaminen mahdollistaa erilaistuneen solun
uudelleen ohjelmoitumisen takaisin alkiovai-
heen pluripotentiksi kantasoluksi (1,2). Kanta-
soluista voi lukea lisdd osoitteesta www.helsinki.
fi/fi/projektit/kantasoluportaali.

Mita ovat syopakantasolut?

Syopikantasolujen olemassaolo pystyttiin to-
distamaan ensimmiisen kerran akuutissa mye-
looisessa leukemiassa vuonna 1994 (3). Timin
jalkeen sy6pikantasolujen rooli on tunnistettu
lihes kaikissa kiinteissd syopatyypeissd, kuten
rinta-, keuhko-, maksa-, haima-, munasarja-,
eturauhas-, maha-, pdin ja kaulan alueen ja
paksusuolisyovissd, aivokasvaimissa sekd me-
lanoomassa (4-13). Sydpikantasoluista on
julkaistu jo tuhansia tutkimusartikkeleita. Sy6-
pékantasolujen alkuperi oli pitkdin tieteellinen
tutkimushaaste. Niiden on esitetty kehittyvin
mutaatioiden seurauksena elimistéon normaa-
leista kantasoluista, kantasolun ja syopasolun
yhteensulautumisen kautta, ituradan kanta-
soluista tai uudemman kisityksen mukaan sy6-
pasoluista alkiosignaloinnin aktivaation kautta
(kuva1) (14).

Vaikka mitdan syntytapaa tuskin voidaan sul-
kea pois, nykyain tiedimme, ettd miki tahansa
elimiston solu voi palata takaisin jopa alkiovai-
heen kaltaiseksi kantasoluksi ja ettd alkion kan-
tasoluissa esiintyvid merkkiaineita voidaan 16y-
tdd potilaan syopandytteestd. Syopakantasoluil-
la onkin titen suuria yhtenevyyksid normaalien

E. Narva

kantasolujen kanssa. Selvin erottava tekijd ovat
syopakantasolujen genomiset mutaatiot, kont-
rollin havidminen, epigeneettiset muutokset
ja joidenkin alkion kantasoluille tyypillisten
merkkiaineiden ilmentyminen. Yksinkertaiste-
tusti syopéakantasolut ovat soluja, joissa kanta-
soluohjelma on kdynnistynyt vidrissa paikassa
vadraan aikaan. Syopakantasoluilla on siten
syopisoluille tyypillisten ominaisuuksien lisak-
si kyky erilaistua ja luoda heterogeenisia syopa-
kasvaimia (kuva 1) (15,16).

Alkiosignaloinnin aktivoituminen antaa
syopasoluille kyvyn hallita jakaantumistaan ja
selvitd ilman ympéroivin kudoksen tukea seki
resistenssin sidehoitoa ja kemoterapiaa vas-
taan. Lisdksi syopdsolujen kyky muuntautua
lisdantyy merkittdvasti, miki johtaa kasvaimen
suureen heterogeenisuuteen. Sy6vin kantasolut
kykenevit sddtelemddn solusykliddn pysahty-
neen (GO-vaihe), hiljaisen ja erittidin nopean
kasvun vililli. Syopikantasolu pystyy my6s
muodostamaan uuden heterogeenisen kasvai-
men yksittdisestd solusta. Ndmd ominaisuudet
selittavit osaltaan myos syopikantasolujen ky-
kya muodostaa etipesikkeiti ja vdistdd yleisim-
pid kemoterapiassa kiytettyja yhdisteitd (ku-
VAT 2ja 3) (17,18).

Miksi syopakantasolujen kliininen
tunnistaminen on tarkeaa?

Syopikantasolujen méirin perusteella lddkari
voi arvioida paremmin potilaan ennustetta, l34-
keresistenssi ja sy6vin uusiutumisen mahdol-
lisuutta. Osa hoitomuodoista saattaa jopa lisétd
syopdkantasolujen midrda tai jopa vahvistaa
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KUVA 3. Tavanomaiset tutkimusmenetelmat, joiden avulla voidaan osoittaa tai maarittda kantasolujen osuus
ndytteestd. Hoechst 33342 -varjdyksessa kantasolut erottuvat vdrjdytymattdmana solupopulaationa. Menetel-
ma perustuu kantasolujen aktiiviseen kykyyn erittaa variaine ulos soluista. Nayte voidaan myos hajottaa yksi-
soluiseksi ja jatkoviljelemalld soluja pehmedssa geelissa tai siirtamalla kantasolumerkkiainepositiiviset solut im-
muuniheikennettyyn hiireen. Menetelma perustuu kantasolujen uusiutumis- ja erilaistumiskykyyn, joka johtaa
uuden heterogeenisen kasvaimen muodostumiseen yksittdisesta solusta. Kantasolut on esitetty kuvassa punai-

sella varilla.

niiden ominaisuuksia. Titen tieto syopakanta-
solujen olemassaolosta seki tieto eri hoitojen
kyvystd eliminoida syopikantasoluja saattaa
olla ratkaisevaa potilaan kannalta (19).

Syopikantasoluihin  kohdentuvia hoito-
muotoja kehitetddn aktiivisesti. On my6s huo-
mattu, etti osa jo kdytossd olevista ladkkeistd
kohdentuu syopikantasoluihinkin. Testattaviin
ladkeaineisiin kuuluvat esimerkiksi Notchin,
PI3K:n, AKT:n, Hedgehogin, Wnt:n, STAT3:n,
CDK4/6:n, FAK:n, CXCR1:n ja Nanogin es-
tdjit (20,21). Yhdysvaltain liikeviranomaisen
(FDA) jo hyviksymien liikkeiden tehoa sy®-
pékantasoluja vastaan testataan myos laajasti,
joten on mahdollista, ettd toimivia hoitoja saa-
daan Kliiniseen kiytt6n nopeastikin. Hoitojen
osalta haastavaa on kohdentaa lidkkeet pelkis-
tddn syopiakantasoluihin niin, ettd normaalien
kudoskantasolujen tuhoutuminen viltetdan.
Ratkaisu saattaa 16ytyd mutatoituneista kanta-
soluproteiineista, joita ei esiinny terveissd ku-
doksissa.

Miten syopakantasolu
tunnistetaan?

Syopikantasolujen osuus koko kasvaimen so-
lumairisti on 0,05-20 % (22). Niiden tunnis-
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tamiseksi on pyritty 16ytdmain useita biomerk-
kiaineita, joiden avulla solut voidaan laskea ja
eristdd virtaussytometria- tai magneettipohjai-
sen erottelun avulla. Kantasolujen potentiaali
voidaan osoittaa hajottamalla kasvain yksi-
soluiseksi ja jatkoviljelemalld soluja pehmedssi
geelissd tai siirtdimailld kantasolumerkkiainepo-
sitiiviset solut immuuniheikennettyyn hiireen
(kuva3) (23). Molemmat menetelmit ovat
aikaa vievid, ja niiden kayttoon liittyy paljon la-
boratorioiden vilistd teknistd vaihtelua, jolloin
tulokset ovat olleet huonosti toistettavissa.

Toinen tavanomainen menetelma kantasolu-
jen todentamiseen on Hoechst 33342 -virjiys,
jossa kantasolut erottuvat erillisend virjayty-
mittdmini sivupopulaationa (KUVA3) (24).
Nidmi tavanomaiset menetelmit ovat kiytto-
kelpoisia perustutkimuksessa, mutta kliiniseen
diagnostiseen kiyttoon ne soveltuvat heikosti.
Nimaé menetelmit eivit myoskdin pysty erotte-
lemaan kudoksen normaaleja kantasoluja syo-
pékantasoluista.

Vuosien tutkimustulokset ovat osoittaneet,
ettd yksittdisen syopikantasolumerkkiaineen
kayttoon liittyy ongelmia. Merkkiaineiden po-
sitiivisuus eli syopakantasolujen ominaisuudet
saattavat vaihdella suuresti yksittdisen potilaan
kasvaimen sisilld, primaarikasvaimen ja etipe-

Onko sy6évén kantasolujen kliininen tunnistaminen
vieldkin mahdotonta?
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sikkeiden vililld sekd kiytettyjen syopahoito-
jen mukaan. Tama johtuu kantasolujen suures-
ta muuntautumiskyvysti ja sen synnyttimasta
heterogeenisuudesta (25). Lisiksi suurin osa
kaytetyistda merkkiaineista ei ole ainutlaatuisia
syopakantasoluille, vaan niitd esiintyy myos
normaaleissa aikuisen kantasoluissa ja joissakin
aikuisen kudoksissa. Usean merkkiaineen yhta-
aikainen tunnistaminen saattaakin olla ratkaisu
timén heterogeenisen populaation havaitsemi-
seen.
Syo6pikantasolumerkkiaineita tunnetaan
kymmenid, ja uusia l6ydetddn jatkuvasti. Vaikka
pitkdidn uskottiin, ettd sydpakantasolujen merk-
kiaineet ovat syopatyyppispesifisid, tutkimus-
ten kokonaisvaltainen analysointi osoittaa tiet-
tyjen merkkiaineiden yhtenidisen ilmenemisen
(17,18). KuVASSA 4 on listattu sydpakantasolu-
merkkiaineet, jotka esiintyvit yleismaailmalli-
sesti viidessd eniten kuolleisuutta aiheuttavassa
syovissid (Global Cancer Observatory, https://
gco.arcfr/). Niisti CD44, CD133, ALDH ja
EpCAM ovat kaikista tunnetuimpia ja tutki-
tuimpia. Alkiosignalointia hallitsevien tekijoi-
den, kuten OCT4:n ja NANOG:n, ilmenemi-
nen syopikantasoluissa on kirkastunut lihiai-
koina (26). Suurin osa sydpakantasolumerkki-
aineista onkin yhtenevii alkion kantasolujen tai
aikuisen normaalien kantasolujen kanssa.

Kohti kliinisia tunnistusmenetelmia

Vuonna 2020 julkaistuun kokoelma-artikkeliin
kerattiin selvidmistilastot 234 Kkliinisestd ko-
keesta, joissa oli analysoitu syopikantasolujen
madra potilasnéytteestd jollakin tunnetulla syo-
pékantasolumerkkiaineella 17 eri syopityypin
osalta (20). Kaikki mittaukset kyseisissa tutki-
muksissa oli tehty standardoimattomilla mene-
telmilld tutkimuslaboratorioissa.

Meta-analyysi kaikista tutkimuksista osoitti
kuitenkin selvisti, ettd sydpakantasolujen suu-
ri maira korreloi merkittivisti huonontuneen
ennusteen kanssa kaikissa syopatyypeissa. Ta-
ten on selvii, ettd syovin diagnosoimista seka
uusien hoitomuotojen optimoimista varten
on kehitettivd parempia diagnostisia menetel-
mid syopikantasolujen tunnistamiseksi. Mutta
mikd on paras tapa tunnistaa syopakantasolu?

E. Narva

Pohjimmiltaan on tiedettivd, kykeneekd mi-
tattava koe erottamaan jokaisen solun, joka on
tai ei ole kantasolu. Kantasolut ovat heterogee-
nisia, joten tehtdvi on vaativa ja menetelmien
kirjo laaja. Selvdd on, etti syopikantasolujen
tunnistamiseksi kiytetyn menetelmin tiytyy
pystyd mittaamaan yksittdisid soluja. Lisaksi
tiedetdan, ettd suurin osa tunnetuista merkkiai-
neista on pintareseptoreita tai -sokereita, mika
vaikuttaa my6s menetelmén valintaan.

Immunohistokemia. Syopikantasolujen
tunnistaminen immunohistokemiallisesti syo-
pileikkeestd on yksi tihdnastisesti kdytetyim-
misti menetelmistd potilasndytteissd. Kayte-
tyimmit immunohistokemialliset merkkiaineet
ovat CD44, CD133 ja ALDHLI ldhes syopityy-
pistd riippumatta (20). Analysoitava leike ei
kuitenkaan valttimattd osu alueelle, jossa syo-
pékantasoluja esiintyy, ja suurin osa tehdyistd
varjdystuloksista perustuu 1-2 merkkiaineen
kaytt6on. Kun syopikantasolujen heterogee-
nisuus otetaan huomioon, usean merkkiaineen
yhtdaikainen analysointi, esimerkiksi monivir-
jdys sekd usean leikkeen analysointi samasta
kasvaimesta, vahvistaisi menetelmin diagnos-
tista luotettavuutta (27).

Virtaussytometrialla voidaan analysoida
yksittéisid soluja, joten se soveltuu erinomai-
sesti heterogeenisen kantasolupopulaation
tunnistamiseen. Virtaussytometria saattaakin
nousta tirkeddn osaan erityisesti verenkiertoon
paisseiden syopékantasolujen diagnosoinnissa.
Verindytteen syopakantasolumairilld on osoi-
tettu olevan erinomainen korrelaatio syévin
etenemisen madrittelyssa.

Ainut FDA:n hyviksymd menetelma veri-
ndytteen syopisolujen tunnistamiseksi on epi-
teelisolujen rikastukseen (CD4S-, EpCAMH+,
sytokeratiini 8+, 18+, 19+) perustuva immuu-
nimagneettipohjainen menetelmi (www.cell-
searchctc.com). Titi menetelmid voidaan kiyt-
tad levinnyttd rinta-, paksusuoli- ja eturauhas-
SyOpdd sairastavien potilaiden ennusteen mai-
rittimiseen sekéd hoidon jélkeisen taudittoman
ajanjakson seuraamiseen.

Virtaussytometriaa voidaan kiyttdd myos
kiinteissd sy6vissd, jos ndytekudos on ensin
hajotettu yksisoluiseksi. Fluoresoivalla merkki-
aineella leimattuihin CD133- tai CD44-vasta-
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KUVA 4. Tunnetuimmat sydpdkantasolumerkkiaineet ja sydpdkantasolujen keskeiset ominaisuudet. Sydpdkan-
tasolumerkkiaineet CD44, CD133, ALDH ja EpCAM seka alkiosignalointia kontrolloivat OCT3/4 ja NANOG esiinty-
vét yleismaailmallisesti viidessa eniten kuolleisuutta aiheuttavassa syovassa (Global Cancer Observatory, https://
gco.iarcfr/). Keskeiset sydpakantasolujen ominaisuudet, jotka vaikuttavat sydvan syntyyn, uusiutumiseen, eta-

pesakkeiden muodostumiseen seka hoitoresistenssiin.

aineisiin perustuvalla virtaussytometrisella tun-
nistamisella on pystytty osoittamaan merkitti-
vid diagnostista potentiaalia syopakantasolujen
mittaamiseksi potilastutkimuksissa esimerkiksi
paksusuolisydvissi (28,29).

Massasytometria (CyTOF) on uusi mene-
telmd, jossa vasta-aineet leimataan metallien
avulla. Téll6in kymmenid, jopa sata erilaista
solun pinta-, tuma- tai fosforyloituvaa prote-
iinimerkkiainetta voidaan mitata yksittdisesta
solusta massaspektroskopiaan perustuvan tun-
nistamisen avulla (30). Massasytometrialla voi-
daan analysoida solususpensioita yhdistettyna
virtaussytometriin tai kudosleikkeitd yhdistet-
tynd kuvantamislaitteeseen.

Kymmenien merkkiaineiden spatiaalinen
analysointi leikkeestd antaa tirkedi tietoa esi-
merkiksi siitd, millainen sy6pikantasoluja ym-
pér6iva kudos on tai millaisia eri immuunisolu-
ja kudoksessa on. Lisiksi esimerkiksi jadleikkei-
den valmistus on jo nyt rutiinimainen toimen-
pide leikkauksen yhteydessd, joten tekniikka
olisi helppo sisillyttdd kliiniseen kdytiantoon.
Leikkeiden analysointi antaa my6s mahdolli-
suuden analysoida esimerkiksi biopankkinayt-
teitd, joista ei ole saatavilla endd tuoresoluniy-
tetta.

Massasytometria on vakiinnuttanut nopeasti
aseman kliinisissd kokeissa immuunimerkki-
aineiden analysoinnissa (31). Alustavat 5S-10
kantasolumerkkiaineeseen perustuvat massa-
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sytometriset tutkimukset ovat vahvistaneet
myos syopakantasolujen heterogeenisuuden
esimerkiksi aivokasvaimissa ja syopikanta-
solumerkkiaineiden runsaamman ilmenemisen
kliinisesti edenneessi keuhkosydvissi (32,33).
Massasytometrian ehdoton etu on sen kyky
mitata yksittdisestd solusta pintareseptoreita,
kantasolusignaloinnin aktivoitumista fosfory-
laation kautta ja geenien ilmenemistd ohjaavien
proteiinien ilmenemistd tumassa seka erotella
kvantitatiivisesti tima tuhansien solujen hete-
rogeeninen populaatio.

Kliininen kuvantaminen. Sy6pikantasolu-
jen Kkliininen kuvantaminen voi parantaa huo-
mattavasti syévin diagnosointia seki vaikuttaa
hoidon valintaan. Kajoamattomat kuvantamis-
menetelmit antavat ladkirille parhaimmillaan
koko kehon kattavan tiedon syovin levinnei-
syydesti ja etipesikkeiden maarasti. Magneet-
tikuvauksen avulla kyetddn erottamaan jopa
yksittiisid soluja (34).

Hiireen istutettuja sydpdkantasoluja on on-
nistuttu kuvantamaan yhdistimilld nanopar-
tikkeleita sydpdkantasolumerkkiaineen tunnis-
tavaan vasta-aineeseen esimerkiksi USPIO:n
ja CD133:n sekd UCNP:n ja EpCAM:n yhdis-
telmind (35,36). Myds kvantitatiivinen posi-
troniemissiotomografia (PET) voi osoittautua
erittdin hyodylliseksi syopikantasolujen diag-
nosoimisessa sekd kohdentamisessa.

Hiljattain on julkaistu useita eldinmallissa

Onko sy6évén kantasolujen kliininen tunnistaminen
vieldkin mahdotonta?
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Ydinasiat

» Syovan kantasolut ovat heterogeeninen
ja erittdin muuntautumiskykyinen solu-
populaatio.

» Syovan kantasolujen luotettava diagno-
sointi vaatii usean eri merkkiaineen ana-
lysointia.

»» Sydpdkantasolujen madra korreloi vah-
vasti potilaan ennusteen kanssa.

»» Sydpdkantasolujen tunnistaminen néyt-
teestd saattaa vaikuttaa potilaan hoito-
suunnitelmaan tulevaisuudessa.

» Sydpakantasolujen tunnistamiseksi ja tu-
hoamiseksi tarvitaan myds merkkiaineita,
jotka erottavat sydpakantasolun normaa-
lista kantasolusta.

testattuja syopiakantasoluihin kohdentuvia ra-
dioisotooppeja, muun muassa “Cu, ¥Zr ja '*I
konjugoituna CD133-vasta-aineeseen (37-40).
Tulosten mukaan PET-kuvantaminen paljas-
taa syopakantasolujen sijainnin erinomaisesti
eldinmalleissa. Kliiniset tutkimukset niyttavit
tulevaisuudessa, miten hyvin syopikantasolut
voidaan tunnistaa kuvantamalla, kun potilai-
den kasvainten syopikantasolujen médird on
odotettavasti pienempi mutta heterogeenisuus
suurempi verrattuna eldinmalleissa kiytettaviin
syopasolulinjoihin.

Yksisolusekvensointi. Koska syopikan-
tasolut voivat edustaa erittdin pientd joukkoa
soluja koko kasvaimesta, niitd ei voida tunnis-
taa luotettavasti tavanomaisen sekvensoinnin
avulla, jossa koko kasvainmassasta saadaan
yksi keskivertotulos. Vuonna 2009 julkaistu
yksisolusekvensointiteknologia on kehittynyt
nopeasti, ja sen avulla pystytddn analysoimaan
yksittdisien syopakantasolujen DNA- ja RNA-
muutokset heterogeenisista kasvaimista seki
verenkierrosta (41). Sekvensointi voidaan
tehdd my06s kudosniytteelle yhdistettynd ku-
vantamiseen, jolloin voidaan analysoida tiettyd
merkkiainetta ilmentivien solujen RNA-muu-
toksia (42). Uudet sekvensointitekniikat ovat
kuitenkin vield kalliita julkista terveydenhuol-
toa ajatellen. Myos tulosten analysointi vaatii

E. Narva

erityisosaamista. Menetelmilld on kuitenkin
valtava diagnostinen potentiaali.
Nestebiopsia. Syopikantasolujen erittimid
rakenneosia, eritoten vesikkeleiti ja niiden
sisdltimid solutyypille ominaisia proteiini-,
RNA- ja DNA-tuotteita, voidaan tunnistaa suo-
raan potilaan veri-, sylki-, selkdydin- tai virtsa-
néytteestd (43). Potilasystivillinen nestebiop-
sia soveltuisi erinomaisesti syopikantasolujen
kliiniseen tunnistamiseen, mutta tihinastiset
tulokset ovat olleet hyvin vaihtelevia laborato-
rioiden kesken, joten menetelma vaatii standar-
dointia soveltuakseen diagnostiseen kiyttoon

(44).

Lopuksi

Syopikantasoluihin kohdistuvia tismiaseita
kehitetddn jatkuvasti tutkimustiedon karttu-
essa. Ensiarvoista ndiden hoitomuotojen ar-
vioinnissa on kyetd mittaamaan luotettavasti
syopakantasolujen miird potilasndytteestd.
Syopakantasolujen tunnistusmenetelmid on
toistaiseksi kehitetty syopikohtaisesti, mutta
laajempi tutkimustieto on osoittanut, ettd syo-
pakantasolujen tunnistamiseen voidaan mah-
dollisesti kehittdd myos kaikki syovit kattava
tyokalu. Seuraava kehitysaskel on siirtdd tutki-
muskéytossd olevat menetelmit diagnostisek-
si menetelmiksi terveydenhuollon kiyttoon.
Koska syopikantasolut ovat hyvin heterogeeni-
sia, tunnistusmenetelman tulee olla monimerk-
kiaine- tai geenipohjainen. Luotettavan klii-
nisen tutkimusmenetelmin varmentamiseksi
tarvitaan alkuvaiheessa todennikoisesti kaikkia
edelld mainittuja menetelmia ja laajoja kliinisid
tutkimuksia, jotta saatua tietoa voidaan kayttad
ennusteen ja hoitovaikutusten seuraamiseen. o
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