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KATSAUS

Elisa Närvä

Onko syövän kantasolujen kliininen 
tunnistaminen vieläkin mahdotonta?

Osa syöpäsoluista kykenee hyödyntämään kantasoluille ominaisia piirteitä. Näihin kuuluvat uusiutumis-
kyky, mahdollisuus erilaistua sekä suurentunut lääkeresistenssi. Syöpäkantasolut kykenevät muodosta-
maan uuden kasvaimen yksittäisestä solusta, millä arvellaan olevan ratkaiseva merkitys etäpesäkkeiden 
muodostumisessa sekä syövän uusiutumisessa kemoterapian ja säteilytyksen jälkeen. Syöpäkantasolui-
hin kohdistuvilla hoidoilla uskotaan olevan ratkaiseva merkitys tulevaisuuden syöpähoidoissa. Ensiar-
voista on kuitenkin kehittää tunnistusmenetelmiä syöpäkantasolujen mittaamiseksi potilasnäytteistä. 
Käytettävät testimenetelmät taipuvat 30 vuoden tutkimustyöstä huolimatta huonosti kliiniseen diagno-
sointiin. Tämä johtunee siitä, että syöpäkantasolujen tunnistaminen ei ole yksiselitteistä, vaan valitun 
menetelmän tulisi solujen suuren muuntautumiskyvyn vuoksi tunnistaa useita erilaisia kantasolutyyppe-
jä. Tilanne saattaa kuitenkin muuttua lähitulevaisuudessa uusien monimerkkiainemenetelmien myötä.

Elimistössämme esiintyy useita erilaisia 
kantasoluja, jotka voidaan luokitella eri-
laistumiskykynsä perusteella (KUVA 1). He-

delmöittymisen jälkeen esiintyvät kantasolut 
ovat täyskykyisiä. Nämä totipotentit solut voi-
vat muodostaa kaikki elimistömme solut sekä 
sikiön ulkopuoliset istukan rakenteet. Muuta-
massa päivässä kehittyy alkiorakkula, jonka si-
säsolumassan solut ovat erittäin monikykyisiä 
kantasoluja. Näistä pluripotenteista soluista 

kehittyy uusi yksilö ja jokainen 200 erilaisesta 
solutyypistämme. Aikuisessa yksilössä esiintyy 
enää vain yhden kudoksen toimintaa ylläpitäviä 
monikykyisiä kantasoluja (esimerkiksi veren 
kantasolut) sekä yksikykyisiä kantasoluja (esi-
merkiksi ihon epidermaaliset kantasolut). 

Aikaisemmin ajateltiin, että kertaalleen eri-
laistumisen läpikäynyt 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 sekä syöpäkantasoluja sisältävän syö‑
päkasvaimen kehittyminen. Uudelleenohjelmoituminen voi palauttaa jopa täysin erilaistuneen solun takaisin 
alkiovaiheen kaltaiseksi erittäin monikykyiseksi kantasoluksi. Kantasolujen mutatoituminen, syöpäsolujen yh‑
distyminen kantasolujen kanssa tai syöpäsolujen uudelleenohjelmoituminen voivat johtaa syöpäkantasolujen 
muodostumiseen ja niitä sisältävän kasvaimen kehittymiseen.
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saanut uudelleenohjelmointitekniikka on kui-
tenkin osoittanut, että alkion sisäsolumassassa 
esiintyvien kantasolutekijöiden hetkellinen yli-
ilmentäminen mahdollistaa erilaistuneen solun 
uudelleen ohjelmoitumisen takaisin alkiovai-
heen pluripotentiksi kantasoluksi (1,2). Kanta-
soluista voi lukea lisää osoitteesta www.helsinki.
fi/fi/projektit/kantasoluportaali.

Mitä ovat syöpäkantasolut?

Syöpäkantasolujen olemassaolo pystyttiin to-
distamaan ensimmäisen kerran akuutissa mye-
looisessa leukemiassa vuonna 1994 (3). Tämän 
jälkeen syöpäkantasolujen rooli on tunnistettu 
lähes kaikissa kiinteissä syöpätyypeissä, kuten 
rinta-, keuhko-, maksa-, haima-, munasarja-, 
eturauhas-, maha-, pään ja kaulan alueen ja 
paksusuolisyövissä, aivokasvaimissa sekä me-
lanoomassa (4–13). Syöpäkantasoluista on 
julkaistu jo tuhansia tutkimusartikkeleita. Syö-
päkantasolujen alkuperä oli pitkään tieteellinen 
tutkimushaaste. Niiden on esitetty kehittyvän 
mutaatioiden seurauksena elimistön normaa-
leista kantasoluista, kantasolun ja syöpäsolun 
yhteensulautumisen kautta, ituradan kanta-
soluista tai uudemman käsityksen mukaan syö-
päsoluista alkiosignaloinnin aktivaation kautta 
(KUVA 1) (14). 

Vaikka mitään syntytapaa tuskin voidaan sul-
kea pois, nykyään tiedämme, että mikä tahansa 
elimistön solu voi palata takaisin jopa alkiovai-
heen kaltaiseksi kantasoluksi ja että alkion kan-
tasoluissa esiintyviä merkkiaineita voidaan löy-
tää potilaan syöpänäytteestä. Syöpäkantasoluil-
la onkin täten suuria yhtenevyyksiä normaalien 

kantasolujen kanssa. Selvin erottava tekijä ovat 
syöpäkantasolujen genomiset mutaatiot, kont-
rollin häviäminen, epigeneettiset muutokset 
ja joidenkin alkion kantasoluille tyypillisten 
merkkiaineiden ilmentyminen. Yksinkertaiste-
tusti syöpäkantasolut ovat soluja, joissa kanta-
soluohjelma on käynnistynyt väärässä paikassa 
väärään aikaan. Syöpäkantasoluilla on siten 
syöpäsoluille tyypillisten ominaisuuksien lisäk-
si kyky erilaistua ja luoda heterogeenisia syöpä-
kasvaimia (KUVA 1) (15,16).

Alkiosignaloinnin aktivoituminen antaa 
syöpäsoluille kyvyn hallita jakaantumistaan ja 
selvitä ilman ympäröivän kudoksen tukea sekä 
resistenssin sädehoitoa ja kemoterapiaa vas-
taan. Lisäksi syöpäsolujen kyky muuntautua 
lisääntyy merkittävästi, mikä johtaa kasvaimen 
suureen heterogeenisuuteen. Syövän kantasolut 
kykenevät säätelemään solusykliään pysähty-
neen (G0-vaihe), hiljaisen ja erittäin nopean 
kasvun välillä. Syöpäkantasolu pystyy myös 
muodostamaan uuden heterogeenisen kasvai-
men yksittäisestä solusta. Nämä ominaisuudet 
selittävät osaltaan myös syöpäkantasolujen ky-
kyä muodostaa etäpesäkkeitä ja väistää yleisim-
piä kemoterapiassa käytettyjä yhdisteitä (KU-

VAT 2 ja 3) (17,18).

Miksi syöpäkantasolujen kliininen 
tunnistaminen on tärkeää?

Syöpäkantasolujen määrän perusteella lääkäri 
voi arvioida paremmin potilaan ennustetta, lää-
keresistenssiä ja syövän uusiutumisen mahdol-
lisuutta. Osa hoitomuodoista saattaa jopa lisätä 
syöpäkantasolujen määrää tai jopa vahvistaa 
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KUVA 2. Syöpäkantasolut ovat usein resistenssejä tavanomaisille syöpähoidoille. Syöpäkantasolut kykenevät 
muodostamaan uudestaan heterogeenisia kasvaimia, mikä voi johtaa syövän uusiutumiseen ja etäpesäkkeiden 
syntyyn. 
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niiden ominaisuuksia. Täten tieto syöpäkanta-
solujen olemassaolosta sekä tieto eri hoitojen 
kyvystä eliminoida syöpäkantasoluja saattaa 
olla ratkaisevaa potilaan kannalta (19). 

Syöpäkantasoluihin kohdentuvia hoito-
muotoja kehitetään aktiivisesti. On myös huo-
mattu, että osa jo käytössä olevista lääkkeistä 
kohdentuu syöpäkantasoluihinkin. Testattaviin 
lääkeaineisiin kuuluvat esimerkiksi Notchin, 
PI3K:n, AKT:n, Hedgehogin, Wnt:n, STAT3:n, 
CDK4/6:n, FAK:n, CXCR1:n ja Nanogin es-
täjät (20,21). Yhdysvaltain lääkeviranomaisen 
(FDA) jo hyväksymien lääkkeiden tehoa syö-
päkantasoluja vastaan testataan myös laajasti, 
joten on mahdollista, että toimivia hoitoja saa-
daan kliiniseen käyttöön nopeastikin. Hoitojen 
osalta haastavaa on kohdentaa lääkkeet pelkäs-
tään syöpäkantasoluihin niin, että normaalien 
kudoskantasolujen tuhoutuminen vältetään. 
Ratkaisu saattaa löytyä mutatoituneista kanta-
soluproteiineista, joita ei esiinny terveissä ku-
doksissa.

Miten syöpäkantasolu 
tunnistetaan?

Syöpäkantasolujen osuus koko kasvaimen so-
lumäärästä on 0,05–20 % (22). Niiden tunnis-

tamiseksi on pyritty löytämään useita biomerk-
kiaineita, joiden avulla solut voidaan laskea ja 
eristää virtaussytometria- tai magneettipohjai-
sen erottelun avulla. Kantasolujen potentiaali 
voidaan osoittaa hajottamalla kasvain yksi-
soluiseksi ja jatkoviljelemällä soluja pehmeässä 
geelissä tai siirtämällä kantasolumerkkiainepo-
sitiiviset solut immuuniheikennettyyn hiireen 
(KUVA 3) (23). Molemmat menetelmät ovat 
aikaa vieviä, ja niiden käyttöön liittyy paljon la-
boratorioiden välistä teknistä vaihtelua, jolloin 
tulokset ovat olleet huonosti toistettavissa.

Toinen tavanomainen menetelmä kantasolu-
jen todentamiseen on Hoechst 33342 ‑värjäys, 
jossa kantasolut erottuvat erillisenä värjäyty-
mättömänä sivupopulaationa (KUVA 3) (24). 
Nämä tavanomaiset menetelmät ovat käyttö-
kelpoisia perustutkimuksessa, mutta kliiniseen 
diagnostiseen käyttöön ne soveltuvat heikosti. 
Nämä menetelmät eivät myöskään pysty erotte-
lemaan kudoksen normaaleja kantasoluja syö-
päkantasoluista.

Vuosien tutkimustulokset ovat osoittaneet, 
että yksittäisen syöpäkantasolumerkkiaineen 
käyttöön liittyy ongelmia. Merkkiaineiden po-
sitiivisuus eli syöpäkantasolujen ominaisuudet 
saattavat vaihdella suuresti yksittäisen potilaan 
kasvaimen sisällä, primaarikasvaimen ja etäpe-
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KUVA 3. Tavanomaiset tutkimusmenetelmät, joiden avulla voidaan osoittaa tai määrittää kantasolujen osuus 
näytteestä. Hoechst 33342 ‑värjäyksessä kantasolut erottuvat värjäytymättömänä solupopulaationa. Menetel‑
mä perustuu kantasolujen aktiiviseen kykyyn erittää väriaine ulos soluista. Näyte voidaan myös hajottaa yksi‑
soluiseksi ja jatkoviljelemällä soluja pehmeässä geelissä tai siirtämällä kantasolumerkkiainepositiiviset solut im‑
muuniheikennettyyn hiireen. Menetelmä perustuu kantasolujen uusiutumis- ja erilaistumiskykyyn, joka johtaa 
uuden heterogeenisen kasvaimen muodostumiseen yksittäisestä solusta. Kantasolut on esitetty kuvassa punai‑
sella värillä.

Onko syövän kantasolujen kliininen tunnistaminen  
vieläkin mahdotonta?
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säkkeiden välillä sekä käytettyjen syöpähoito-
jen mukaan. Tämä johtuu kantasolujen suures-
ta muuntautumiskyvystä ja sen synnyttämästä 
heterogeenisuudesta (25). Lisäksi suurin osa 
käytetyistä merkkiaineista ei ole ainutlaatuisia 
syöpäkantasoluille, vaan niitä esiintyy myös 
normaaleissa aikuisen kantasoluissa ja joissakin 
aikuisen kudoksissa. Usean merkkiaineen yhtä-
aikainen tunnistaminen saattaakin olla ratkaisu 
tämän heterogeenisen populaation havaitsemi-
seen.

Syöpäkantasolumerkkiaineita tunnetaan 
kymmeniä, ja uusia löydetään jatkuvasti. Vaikka 
pitkään uskottiin, että syöpäkantasolujen merk-
kiaineet ovat syöpätyyppispesifisiä, tutkimus-
ten kokonaisvaltainen analysointi osoittaa tiet-
tyjen merkkiaineiden yhtenäisen ilmenemisen 
(17,18). KUVASSA 4 on listattu syöpäkantasolu-
merkkiaineet, jotka esiintyvät yleismaailmalli-
sesti viidessä eniten kuolleisuutta aiheuttavassa 
syövässä (Global Cancer Observatory, https://
gco.iarc.fr/). Näistä CD44, CD133, ALDH ja 
EpCAM ovat kaikista tunnetuimpia ja tutki-
tuimpia. Alkiosignalointia hallitsevien tekijöi-
den, kuten OCT4:n ja NANOG:n, ilmenemi-
nen syöpäkantasoluissa on kirkastunut lähiai-
koina (26). Suurin osa syöpäkantasolumerkki-
aineista onkin yhteneviä alkion kantasolujen tai 
aikuisen normaalien kantasolujen kanssa.

Kohti kliinisiä tunnistusmenetelmiä

Vuonna 2020 julkaistuun kokoelma-artikkeliin 
kerättiin selviämistilastot 234 kliinisestä ko-
keesta, joissa oli analysoitu syöpäkantasolujen 
määrä potilasnäytteestä jollakin tunnetulla syö-
päkantasolumerkkiaineella 17 eri syöpätyypin 
osalta (20). Kaikki mittaukset kyseisissä tutki-
muksissa oli tehty standardoimattomilla mene-
telmillä tutkimuslaboratorioissa. 

Meta-analyysi kaikista tutkimuksista osoitti 
kuitenkin selvästi, että syöpäkantasolujen suu-
ri määrä korreloi merkittävästi huonontuneen 
ennusteen kanssa kaikissa syöpätyypeissä. Tä-
ten on selvää, että syövän diagnosoimista sekä 
uusien hoitomuotojen optimoimista varten 
on kehitettävä parempia diagnostisia menetel-
miä syöpäkantasolujen tunnistamiseksi. Mutta 
mikä on paras tapa tunnistaa syöpäkantasolu? 

Pohjimmiltaan on tiedettävä, kykeneekö mi-
tattava koe erottamaan jokaisen solun, joka on 
tai ei ole kantasolu. Kantasolut ovat heterogee-
nisia, joten tehtävä on vaativa ja menetelmien 
kirjo laaja. Selvää on, että syöpäkantasolujen 
tunnistamiseksi käytetyn menetelmän täytyy 
pystyä mittaamaan yksittäisiä soluja. Lisäksi 
tiedetään, että suurin osa tunnetuista merkkiai-
neista on pintareseptoreita tai ‑sokereita, mikä 
vaikuttaa myös menetelmän valintaan.

Immunohistokemia. Syöpäkantasolujen 
tunnistaminen immunohistokemiallisesti syö-
päleikkeestä on yksi tähänastisesti käytetyim-
mistä menetelmistä potilasnäytteissä. Käyte-
tyimmät immunohistokemialliset merkkiaineet 
ovat CD44, CD133 ja ALDH1 lähes syöpätyy-
pistä riippumatta (20). Analysoitava leike ei 
kuitenkaan välttämättä osu alueelle, jossa syö-
päkantasoluja esiintyy, ja suurin osa tehdyistä 
värjäystuloksista perustuu 1–2 merkkiaineen 
käyttöön. Kun syöpäkantasolujen heterogee-
nisuus otetaan huomioon, usean merkkiaineen 
yhtäaikainen analysointi, esimerkiksi monivär-
jäys sekä usean leikkeen analysointi samasta 
kasvaimesta, vahvistaisi menetelmän diagnos-
tista luotettavuutta (27).

Virtaussytometrialla voidaan analysoida 
yksittäisiä soluja, joten se soveltuu erinomai-
sesti heterogeenisen kantasolupopulaation 
tunnistamiseen. Virtaussytometria saattaakin 
nousta tärkeään osaan erityisesti verenkiertoon 
päässeiden syöpäkantasolujen diagnosoinnissa. 
Verinäytteen syöpäkantasolumäärällä on osoi-
tettu olevan erinomainen korrelaatio syövän 
etenemisen määrittelyssä. 

Ainut FDA:n hyväksymä menetelmä veri-
näytteen syöpäsolujen tunnistamiseksi on epi-
teelisolujen rikastukseen (CD45-, EpCAM+, 
sytokeratiini 8+, 18+, 19+) perustuva immuu-
nimagneettipohjainen menetelmä (www.cell
searchctc.com). Tätä menetelmää voidaan käyt-
tää levinnyttä rinta-, paksusuoli- ja eturauhas-
syöpää sairastavien potilaiden ennusteen mää-
rittämiseen sekä hoidon jälkeisen taudittoman 
ajanjakson seuraamiseen. 

Virtaussytometriaa voidaan käyttää myös 
kiinteissä syövissä, jos näytekudos on ensin 
hajotettu yksisoluiseksi. Fluoresoivalla merkki-
aineella leimattuihin CD133- tai CD44-vasta-

E. Närvä
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aineisiin perustuvalla virtaussytometrisella tun-
nistamisella on pystytty osoittamaan merkittä-
vää diagnostista potentiaalia syöpäkantasolujen 
mittaamiseksi potilastutkimuksissa esimerkiksi 
paksusuolisyövässä (28,29).

Massasytometria (CyTOF) on uusi mene-
telmä, jossa vasta-aineet leimataan metallien 
avulla. Tällöin kymmeniä, jopa sata erilaista 
solun pinta-, tuma- tai fosforyloituvaa prote-
iinimerkkiainetta voidaan mitata yksittäisestä 
solusta massaspektroskopiaan perustuvan tun-
nistamisen avulla (30). Massasytometrialla voi-
daan analysoida solususpensioita yhdistettynä 
virtaussytometriin tai kudosleikkeitä yhdistet-
tynä kuvantamislaitteeseen. 

Kymmenien merkkiaineiden spatiaalinen 
analysointi leikkeestä antaa tärkeää tietoa esi-
merkiksi siitä, millainen syöpäkantasoluja ym-
päröivä kudos on tai millaisia eri immuunisolu-
ja kudoksessa on. Lisäksi esimerkiksi jääleikkei-
den valmistus on jo nyt rutiinimainen toimen-
pide leikkauksen yhteydessä, joten tekniikka 
olisi helppo sisällyttää kliiniseen käytäntöön. 
Leikkeiden analysointi antaa myös mahdolli-
suuden analysoida esimerkiksi biopankkinäyt-
teitä, joista ei ole saatavilla enää tuoresolunäy-
tettä. 

Massasytometria on vakiinnuttanut nopeasti 
aseman kliinisissä kokeissa immuunimerkki-
aineiden analysoinnissa (31). Alustavat 5–10 
kantasolumerkkiaineeseen perustuvat massa-

sytometriset tutkimukset ovat vahvistaneet 
myös syöpäkantasolujen heterogeenisuuden 
esimerkiksi aivokasvaimissa ja syöpäkanta-
solumerkkiaineiden runsaamman ilmenemisen 
kliinisesti edenneessä keuhkosyövässä (32,33). 
Massasytometrian ehdoton etu on sen kyky 
mitata yksittäisestä solusta pintareseptoreita, 
kantasolusignaloinnin aktivoitumista fosfory-
laation kautta ja geenien ilmenemistä ohjaavien 
proteiinien ilmenemistä tumassa sekä erotella 
kvantitatiivisesti tämä tuhansien solujen hete-
rogeeninen populaatio. 

Kliininen kuvantaminen. Syöpäkantasolu-
jen kliininen kuvantaminen voi parantaa huo-
mattavasti syövän diagnosointia sekä vaikuttaa 
hoidon valintaan. Kajoamattomat kuvantamis-
menetelmät antavat lääkärille parhaimmillaan 
koko kehon kattavan tiedon syövän levinnei-
syydestä ja etäpesäkkeiden määrästä. Magneet-
tikuvauksen avulla kyetään erottamaan jopa 
yksittäisiä soluja (34). 

Hiireen istutettuja syöpäkantasoluja on on-
nistuttu kuvantamaan yhdistämällä nanopar-
tikkeleita syöpäkantasolumerkkiaineen tunnis-
tavaan vasta-aineeseen esimerkiksi USPIO:n 
ja CD133:n sekä UCNP:n ja EpCAM:n yhdis-
telminä (35,36). Myös kvantitatiivinen posi
troniemissiotomografia (PET) voi osoittautua 
erittäin hyödylliseksi syöpäkantasolujen diag-
nosoimisessa sekä kohdentamisessa. 

Hiljattain on julkaistu useita eläinmallissa 
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KUVA 4. Tunnetuimmat syöpäkantasolumerkkiaineet ja syöpäkantasolujen keskeiset ominaisuudet. Syöpäkan‑
tasolumerkkiaineet CD44, CD133, ALDH ja EpCAM sekä alkiosignalointia kontrolloivat OCT3/4 ja NANOG esiinty‑
vät yleismaailmallisesti viidessä eniten kuolleisuutta aiheuttavassa syövässä (Global Cancer Observatory, https://
gco.iarc.fr/). Keskeiset syöpäkantasolujen ominaisuudet, jotka vaikuttavat syövän syntyyn, uusiutumiseen, etä‑
pesäkkeiden muodostumiseen sekä hoitoresistenssiin.

Onko syövän kantasolujen kliininen tunnistaminen  
vieläkin mahdotonta?
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testattuja syöpäkantasoluihin kohdentuvia ra-
dioisotooppeja, muun muassa 64Cu, 89Zr ja 125I 
konjugoituna CD133-vasta-aineeseen (37–40). 
Tulosten mukaan PET-kuvantaminen paljas-
taa syöpäkantasolujen sijainnin erinomaisesti 
eläinmalleissa. Kliiniset tutkimukset näyttävät 
tulevaisuudessa, miten hyvin syöpäkantasolut 
voidaan tunnistaa kuvantamalla, kun potilai-
den kasvainten syöpäkantasolujen määrä on 
odotettavasti pienempi mutta heterogeenisuus 
suurempi verrattuna eläinmalleissa käytettäviin 
syöpäsolulinjoihin.

Yksisolusekvensointi. Koska syöpäkan-
tasolut voivat edustaa erittäin pientä joukkoa 
soluja koko kasvaimesta, niitä ei voida tunnis-
taa luotettavasti tavanomaisen sekvensoinnin 
avulla, jossa koko kasvainmassasta saadaan 
yksi keskivertotulos. Vuonna 2009 julkaistu 
yksisolusekvensointiteknologia on kehittynyt 
nopeasti, ja sen avulla pystytään analysoimaan 
yksittäisien syöpäkantasolujen DNA- ja RNA-
muutokset heterogeenisista kasvaimista sekä 
verenkierrosta (41). Sekvensointi voidaan 
tehdä myös kudosnäytteelle yhdistettynä ku-
vantamiseen, jolloin voidaan analysoida tiettyä 
merkkiainetta ilmentävien solujen RNA-muu-
toksia (42). Uudet sekvensointitekniikat ovat 
kuitenkin vielä kalliita julkista terveydenhuol-
toa ajatellen. Myös tulosten analysointi vaatii 
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erityisosaamista. Menetelmillä on kuitenkin 
valtava diagnostinen potentiaali. 

Nestebiopsia. Syöpäkantasolujen erittämiä 
rakenneosia, eritoten vesikkeleitä ja niiden 
sisältämiä solutyypille ominaisia proteiini-, 
RNA- ja DNA-tuotteita, voidaan tunnistaa suo-
raan potilaan veri-, sylki-, selkäydin- tai virtsa-
näytteestä (43). Potilasystävällinen nestebiop-
sia soveltuisi erinomaisesti syöpäkantasolujen 
kliiniseen tunnistamiseen, mutta tähänastiset 
tulokset ovat olleet hyvin vaihtelevia laborato-
rioiden kesken, joten menetelmä vaatii standar-
dointia soveltuakseen diagnostiseen käyttöön 
(44).

Lopuksi

Syöpäkantasoluihin kohdistuvia täsmäaseita 
kehitetään jatkuvasti tutkimustiedon karttu-
essa. Ensiarvoista näiden hoitomuotojen ar-
vioinnissa on kyetä mittaamaan luotettavasti 
syöpäkantasolujen määrä potilasnäytteestä. 
Syöpäkantasolujen tunnistusmenetelmiä on 
toistaiseksi kehitetty syöpäkohtaisesti, mutta 
laajempi tutkimustieto on osoittanut, että syö-
päkantasolujen tunnistamiseen voidaan mah-
dollisesti kehittää myös kaikki syövät kattava 
työkalu. Seuraava kehitysaskel on siirtää tutki-
muskäytössä olevat menetelmät diagnostisek-
si menetelmäksi terveydenhuollon käyttöön. 
Koska syöpäkantasolut ovat hyvin heterogeeni-
sia, tunnistusmenetelmän tulee olla monimerk-
kiaine- tai geenipohjainen. Luotettavan klii-
nisen tutkimusmenetelmän varmentamiseksi 
tarvitaan alkuvaiheessa todennäköisesti kaikkia 
edellä mainittuja menetelmiä ja laajoja kliinisiä 
tutkimuksia, jotta saatua tietoa voidaan käyttää 
ennusteen ja hoitovaikutusten seuraamiseen. ■
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Ydinasiat
	8 Syövän kantasolut ovat heterogeeninen 

ja erittäin muuntautumiskykyinen solu-
populaatio.

	8 Syövän kantasolujen luotettava diagno-
sointi vaatii usean eri merkkiaineen ana-
lysointia.

	8 Syöpäkantasolujen määrä korreloi vah-
vasti potilaan ennusteen kanssa.

	8 Syöpäkantasolujen tunnistaminen näyt-
teestä saattaa vaikuttaa potilaan hoito-
suunnitelmaan tulevaisuudessa.

	8 Syöpäkantasolujen tunnistamiseksi ja tu-
hoamiseksi tarvitaan myös merkkiaineita, 
jotka erottavat syöpäkantasolun normaa-
lista kantasolusta.
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Onko syövän kantasolujen kliininen tunnistaminen  
vieläkin mahdotonta?


