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Keratiinit suoliston epiteelisoluissa ja 
paksusuolisyövän analytiikassa

Keratiinien muodostamat välikokoiset säikeet ovat välttämättömiä suoliston epiteelisolujen toiminnalle. 
Solun sisäinen keratiiniverkosto vaikuttaa solurakenteen tukemisen lisäksi moniin muihin prosesseihin, 
esimerkiksi kudosten läpäisevyyteen ja solujen signalointiin. Ihmisellä tavataan kymmeniä eri keratiineja 
ja monilla epiteeleillä on tunnusomaiset keratiiniprofiilinsa. Suolistoepiteelin keratiiniprofiili eroaa mo­
nien muiden elimien vastaavista eikä keskimäärin muutu edes adenokarsinooman kehittyessä tai sen 
etäpesäkkeissä. Tätä hyödynnetään immunohistokemiaan perustuvassa syöpädiagnostiikassa, jossa suo­
listolle tyypillisten keratiinien perusteella on tunnistettu paksusuolisyövän etäpesäkkeitä monista eri ku­
doksista ja näin voitu päästä emokasvaimen jäljille. 

V älikokoisiin säikeisiin kuuluvat keratiinit 
(K) ovat epiteelisolujen tukirangan kes-
keisiä komponentteja. Yhdessä säikeessä 

on lukuisia keratiinimolekyylejä toisiinsa si-
toutuneena. Ne tukevat solua mekaanisesti, ja 
niiden välityksellä kytkeytyvät yhteen tuma ja 
soluliitokset (KUVA 1) (1). 

Keratiinit jaetaan happamuutensa ja kokon-
sa mukaan tyyppeihin I ja II. Ihmisillä on ta-
vattu yhteensä 54 erilaista keratiinia, joista 28 
on tyyppiä I ja 26 tyyppiä II. Keratiinien nu-
merointi ei ole aivan suoraviivaista: ihmiske-
ratiineista tyyppiä I edustavat K9–K10, K12–
K20, K23–K28 ja K31–K40 sekä tyyppiä II 
K1–K8 ja K71–K86, jälkimmäiseen joukkoon 
kuuluvat eri geenien koodaamat K6a–c ja 
K33a–b (2). 

Eniten keratiineja on ihossa ja hiuksissa, 
mutta niiden pitoisuudet myös sisäelinten yh-
denkertaisissa epiteelisoluissa ovat varsin suu-
ria: 0,2–0,5 % kokonaisproteiineista (3). Tämä 
tekee niistä helposti havaittavia tutkimuskoh-
teita, joiden avulla epiteelin voi immunohisto-
kemiallisella värjäyksellä useimmiten erottaa 
ympäröivistä kudoksista.

Esittelemme suoliston keratiinikoostumuk-
sen ja biologiaa sen taustalla, keratiinien hyö-

dyntämistä diagnostiikassa sekä niiden yhteyttä 
kasvaimen alatyyppiin ja ennusteeseen.

Keratiinit diagnostiikan apuna

Keratiinien ilmentyminen vaihtelee kudoksen 
ja solujen erilaistumisasteen mukaan. Esimer-
kiksi sappitiehyissä pari K7 ja K19 on yleisin, 
ja maksasoluissa taas esiintyvät vain K8 ja K18 
(4). Yleisimmän parin lisäksi monissa epiteeli-
kudoksissa on vähäisempiä määriä muita kera-
tiineja. Siten monilla kudoksilla on toisistaan 
erottuvat keratiiniprofiilit. Näitä tunnusomaisia 
profiileja on hyödynnetty syöpädiagnostiikassa, 
sillä usein solun keratiiniprofiili ei merkittävästi 
muutu karsinogeneesin eikä metastasoitumisen 
yhteydessä (5).

Merkittävä keratiineja hyödyntävä diagnos-
tiikka-alue on paksusuolisyövän etäpesäkkei-
den tunnistaminen erityisesti maksasta, jossa 
ei luonnostaan ilmene suolistolle tyypillistä 
K20:tä (6). Etäpesäkkeen keratiinien avulla 
voidaan näin löytää myös epäselväksi jäänyt 
emokasvain. 

Paksusuolisyövälle tunnusomaisena keratii-
niprofiilina on pidetty K20+/K7−:ta (K20:n 
ilmentyminen ja K7:n puuttuminen), jota hyö-
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dynnetään rutiinimaisesti kliinisen patologian 
laboratorioissa. Paksusuolisyövästä 2000-luvul-
la tehtyjen tutkimusten mukaan tämä profiili ei 
kuitenkaan kata kaikkia kasvaimia, ja erityisesti 
joissain alatyypeissä K20+/K7−-näytteet muo-
dostavat vähemmistön (7). Keratiinien ilmen-
tymiseen paksusuolen kasvaimissa vaikuttavat-
kin useat tekijät, kuten kasvaimen sijainti ja sen 
erilaistumisaste.

Keratiinien merkitys

Keratiinit suoliston epiteelissä. Paksusuolen 
yleisemmät keratiinit ovat tyypin II K8 sekä 
tyypin I K19 ja K18, jotka muodostavat K8/
K18- ja K8/K19-heterodimeerit (TAULUKKO 1). 
Lisäksi erityisesti limakalvon epiteelikryptojen 
yläosissa luumenia vasten olevat erilaistuneet 
solut ilmentävät voimakkaasti myös K20:tä. 

Keratiiniprofiilin muuttumisen syytä solu-
jen erilaistumisen yhteydessä ei tunneta, mutta 
keratiinit itsessään vaikuttavat kuitenkin osal-
listuvan myös solujen erilaistumisen ja jakau-
tumisen säätelyyn (8). Vähäisiä määriä muita-

kin keratiineja (K23, K24 ja K80) on havaittu 
terveessä suolistossa (9,10). Solun sisällä ke-
ratiinit eivät jakaudu tasaisesti. Vaikka keratii-
nisäikeitä löytyy solulimasta, pitoisuudet ovat 
suuria suolistoepiteelisolujen reunoilla, joissa 
keratiinisäikeet kiinnittyvät erityisesti lateraa-
lisiin desmosomeihin lähellä apikaalista pintaa 
sekä hemidesmosomeihin, jolloin ne liittävät 
epiteelisolut tyvikalvoon (KUVA 1).

Yhteys sairauksiin. Poistogeenisillä hiirillä 
tehtyjen kokeiden perusteella keratiinit ja eten-
kin K8 ovat niin suolistolle kuin muillekin eli-
mille välttämättömiä (11). Tosin samaa tyyppiä 
edustavat keratiinit voivat joissakin tilanteissa 
korvata toisen tyypin vajausta, esimerkiksi 
pelkkä K18:n tai K19:n puuttuminen ei aiheuta 
merkittäviä terveysongelmia, mutta molempien 
poistogeenisyys johtaa alkiokuolemaan (12).

Yksittäisistä keratiineista K8 on suoliston 
toiminnalle keskeisin ainoana merkittävästi il-
mentyvänä tyypin II keratiinina. K8-puutteiset 
hiiret kärsivät muun muassa paksusuolen epi-
teelin hyperproliferaatiosta, ionien vaihdon 
häiriöistä ja ripulista (11,13). Niiden suolis-
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KUVA 1. Keratiinit solussa. A. Kaksi keratiinimolekyyliä, joista toinen tyyppiä I ja toinen tyyppiä II, muodostavat 
heterodimeerin. Kun se vastaavasti liittyy toiseen heterodimeeriin (kuvassa tummanharmaa ja punainen mole-
kyyli), muodostuu tetrameeri. Tyypin I ja II keratiinien kemialliset rakenteet eroavat toisistaan. Tyyppi I on hapan 
ja tyyppi II neutraali tai emäksinen. Keratiinisäikeessä useat samansuuntaiset tetrameerinauhat (kuvassa sini-
nen) ovat sitoutuneet solulimassa toisiinsa sekä elektrostaattisten että hydrofobisten vuorovaikutusten ansiosta.  
B. Keratiinisäikeet suolistoepiteelisolujen solulimassa. Niiden pitoisuus on suuri solun apikaalisella puolella mik-
rovillusten alla lähellä suolen luumenia sekä desmosomi (D)- ja hemidesmosomiliitosten (HD) lähellä, joihin säi-
keet ovat kiinnittyneet desmoplakiinin (D:t) ja plektiinin (HD:t) välityksellä. Lisäksi säikeet kiinnittyvät myös solu-
limassa toisiinsa, tumaan sekä solun muuhun tukirankaan.
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toepiteeli on myös erittäin altis kasvaimille 
(14).

Suolistosairauksissa ei ole löydetty selvää 
yhteyttä keratiinien pistemutaatioihin, joiden 
on havaittu olevan esimerkiksi monilethrixin 
(K81-, K83- tai K86-mutaatio hiuksissa, hiuk-
set helminauhamaisia) ja epidermolysis bullosa 
simplexin (ihon K5- tai K14-mutaatio) taustal-
la (15,16). Tähän saattaa vaikuttaa suolistoepi-
teelisolujen kyky ilmentää useita keratiineja, 
jolloin muut saman tyypin keratiinit voivat 
osittain paikata yksittäisen mutatoituneen pro-
teiinin vaikutuksen. Samasta syystä myös yk-
sittäisten keratiinien biologisen merkityksen 
osoittaminen on ollut vaativaa.

Keratiinimuutokset 
paksusuolisyövässä

Suoliston merkittävimmät keratiinit K8, K18, 
K19 ja K20 ovat yleisiä myös suoliston karsi-
noomissa, vaikkakin kasvaimissa keratiinien 
suhde ja kokonaispitoisuus voivat poiketa ter-
veestä kudoksesta (17). 

Syöpädiagnostiikan kannalta K8, K18 ja K19 
eivät ole erityisen kiinnostavia, sillä niitä esiin-
tyy runsaasti myös muissa kudoksissa (7). K8 
ja K18 ovat epiteelien keratiineista yleisimmät 
ja keskeinen keratiinipari muun muassa mak-
sasoluissa, eksokriinisessa haimassa sekä etu-
rauhasen luminaalisissa soluissa. K19 esiintyy 

Keratiinit suoliston epiteelisoluissa

TAULUKKO 1. Keratiinien ilmeneminen terveen paksusuolen epiteelikryptoissa (ruskea DAB-värjäys, solujen tu-
mat näkyvät hematoksyliinivärjäyksellä sinisenä).

Keratiini Ilmeneminen Esimerkkikuva

K8, K18, K19 Koko epiteelissä (kuvassa K8)

K20 Erilaistuneessa epiteelissä

K7 Ei ilmene merkittävästi terveessä suolisto­
epiteelissä

K23, K24, K80 Ei tunneta tarkasti, mutta huomattavasti 
vähäisempää kuin K8:n, K18:n ja K19:n.

−
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eri tiehyissä kuten haiman kerääjätiehyessä ja 
sappitiehyissä, usein K7:n parina, jota taas ei 
juurikaan esiinny terveessä paksusuolessa (18).

K20-positiivisuus ja K7:n puuttuminen ovat 
yhdessä suolistoepiteelisolujen erityispiirre, 
jonka avulla voidaan tunnistaa myös suolis-
toperäisiä syövän etäpesäkkeitä esimerkiksi 
maksassa (KUVA 2). Etäpesäkkeiden K20-posi-
tiivisuuden perusteella on löydetty myös erit-
täin harvinaisia suolistoperäisiä etäpesäkkeitä 
esimerkiksi ihosta ja suusta (19,20). Monet 
yleiset syövät, kuten eturauhas-, rinta-, keuhko- 
ja maksasyöpä, eivät juurikaan ilmennä K20:tä, 
mikä tekee siitä hyvän poissulkevan merkkiai-
neen. K7- ja K20-positiivisuuden raja-arvona 
on usein käytetty vähintään 5 %:a epiteeli-
soluista (21–24).

K20+/K7−-profiili ei kuitenkaan kata kaik-
kia suoliston adenokarsinoomia. Erityisesti 
huonosti erilaistuneet kasvaimet, jotka ovat 
usein lähtöisin kryptojen alaosasta, ilmentävät 
harvemmin K20:tä (TAULUKKO 2). Syy tähän on, 
ettei K20 ilmene terveidenkään limakalvon epi-
teelikryptojen pohjalla, jolloin näistä soluista 
lähteneet kasvaimetkin ovat todennäköisem-
min K20-negatiivisia (25). 

Tarkemmin luokittelemattomista, sporadi-
sista suoliston karsinoomista K20-negatiivisten 
kasvainten osuus oli eri tutkimuksissa 0–27 % 
(7). Vastaavasti K7:ää ilmensi 5–34 % paksu-
suolen syövistä (7). Tutkimustulosten väli-
nen suurehko vaihtelu saattaa liittyä teknisiin 
eroihin, kuten käytettyyn K7-vasta-aineeseen 
ja vaihteluun siinä, miten suuressa osassa 

K7-soluja on havaittava, jotta näyte voitaisiin 
määritellä K7-positiiviseksi. Toisin kuin K8, 
K18 ja K19, K7 ei ilmene tasaisesti epiteelis-
sä vaan sporadisesti joko yksittäisissä soluissa, 
kryptoissa tai näennäisen satunnaisissa osissa 
epiteeliä (KUVA 3). Siksi K7:n osalta väärä nega-
tiivinen tulos on myös mahdollinen, mikäli on 
tarkasteltu vain pientä osaa kudoksesta.

K7:n osalta erityistapauksia vaikuttavat ole-
van haavaiseen paksusuolitulehdukseen liitty-
vät syövät, joista jopa enemmistö (45–70 %) 
ilmentää K7:ää (27,28). Ilmiö tunnetaan 
huonosti, mutta K7:n tehostussäätely liittyy 
mahdollisesti syöpää edeltävään krooniseen 
tulehdukseen. Tutkitut aineistot ovat kuitenkin 
varsin pieniä, ja seurantadata K7:n muutoksista 
sairauden eri vaiheissa puuttuu.

Suoliston epiteeli ilmentää myös vähemmän 
tunnettuja keratiineja, joiden määritysmenetel-
miä ei toistaiseksi juuri ole kliinisessä käytössä. 
Keratiinit K23, K24 (tyyppiä II) ja K80 (tyyp-
piä I) ovat vähän tutkittuja proteiineja, joiden 
perusmäärä suolistossa on pieni mutta joiden 
ilmentymisen on havaittu lisääntyvän merkittä-
västi syöpäsoluissa (10,29). K80:n on hiljattain 
arveltu toimivan myös onkogeenisenä prote-
iinina, jolla on mahdollisesti osa syöpäsolujen 
migraatiossa ja proliferaatiossa (30).

Nämä harvinaiset keratiinit voivat jatkossa 
tarjota esimerkiksi immunohistokemiaan tai 
proteomiikkaan perustuvia uusia mahdolli-
suuksia syöpädiagnostiikkaan, erityisesti mikäli 
ne voidaan tulevaisuudessa yhdistää tiettyihin 
suolistokarsinoomien alatyyppeihin.
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KUVA 2. Kasvainsolut ovat osittain K20-positiivisia maksan etäpesäkkeen paksuneulanäytteessä. Paksusuolisyö-
välle tyypillisesti ne ovat K7-negatiivisia mutta K20-positiivisia (punainen nuoli). Maksan normaalit sappitiehyet 
taas ilmentävät K7:ää (sininen nuoli). A. Hematoksyliini-eosiini (HE) ‑värjäys. B. K7-värjäys. C. K20-värjäys. Näiden 
värjäyksien perusteella primaarikasvaimen voi päätellä sijaitsevan luultavasti suolistossa.
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Keratiinit paksusuolisyövän 
alatyypeissä

K20+/K7− on yleisin profiili hyvin erilaistu-
neissa adenokarsinoomissa ja sinettisolukar-
sinoomissa (70–80 % kasvaimista) sekä mu-
sinoosisissa adenokarsinoomissa (50–60 % 
kasvaimista) (22,31). K20:n ilmeneminen on 
vähäistä huonosti erilaistuneissa kasvaimissa 
(KUVA 4). Tämän lisäksi sen pitoisuudessa on 
löydetty eroja myös muiden paksusuolen karsi-
noomien alatyyppien välillä. 

K20:n ilmentyminen väheni mikrosa-
telliittiepästabiileissa syöpäsoluissa, joiden 
nukleotidisekvenssi on yleisesti pidentynyt 
esimerkiksi DNA:n kahdentumisvirheiden 
korjauksen (mismatch repair, MMR) häiriön 
takia (31–33). Samalla havaittiin, että K20-
negatiivisuus liittyy parempaan ennusteeseen 
ja matalampaan invaasioasteeseen (26,31). 
Tosin tapaus, jossa K20:n lisäksi myös K8 on 
vähentynyt, voi myös viitata epiteliaalis-me-
senkymaalisen siirtymän voimistumiseen ja 
erittäin aggressiiviseen kasvaintyyppiin (34). 
Vastaavasti K20:n lisääntyminen ennustaa uu-
siutumista ja huonoa ennustetta (26). Syyksi 
on arvioitu sitä, että K20 saattaa edistää etä-
pesäkkeiden muodostumista ja että K20-nega-
tiivisissa kasvaimissa on enemmän lymfosyyt-
tejä (31,33).

Kummankaan ilmiön syytä ei tunneta, mut-
ta K20-negatiivisuus on yhteydessä myös ho-
meolaatikkoproteiini 2:n (homeobox protein 
CDX2) puuttumiseen (TAULUKKO 2). CDX2 

on erityisesti suolistoepiteelin solunjakautu-
mista ja erilaistumista säätelevä kasvutekijä, 
jota on K20:n tavoin käytetty paksusuolisyö-
vän etäpesäkkeiden osoittamiseen. Toisin kuin 
K20, CDX2 ei muutu gradienttimaisesti kryp-
tassa, jolloin sen pohjalta lähtenyt kasvain voi 
olla CDX2-positiivinen ja K20-negatiivinen 
(KUVA 4). CDX2 saattaa kuitenkin vähetä tai hä-
vitä soluista karsinogeneesin aikana.

K20:n rinnalla on tutkittu myös muita suolis-
tolle tyypillisiä merkkiaineita, kuten SATB2:ta 
(35). Useamman merkkiaineen löytyminen 
näytteestä luonnollisesti varmentaa diagnoosia, 
esimerkiksi kun löydöstä verrataan musinoo-
siseen munasarjasyöpään, jossa K20 voi myös 
ilmetä (36).

Siitä, miksi K7 ilmenee joissain soluissa 
erittäin voimakkaasti, ei ole selvää hypoteesia 
(KUVA 3). Suuressa osassa soluista se ei kuiten-
kaan ilmene ollenkaan. Koliittikarsinoomissa 
K7 on varsin yleinen, mutta tämän liittymistä 
karsinogeneesiin ei tunneta. Potilaiden iän ja 
sukupuolen ei ole havaittu vaikuttavan asiaan 
(37). Kuitenkin kasvaimissa, joiden BRAF-gee-
nissä on tapahtunut mutaatio, K7 on 4–6 kertaa 
yleisempää (TAULUKKO 2) (21,23). 

K7-positiivisista kasvaimista suurin osa on 
proksimaalisia eli oikeanpuoleisia, ja kasvai-
men rakennetta tarkasteltaessa K7 on yleisintä 
ulkoreunoilla, silmuilevilla alueilla sekä imu
solmukkeiden etäpesäkkeissä (22,24). On mie-
lenkiintoista, että paksusuolisyöpäpotilaiden 
näytteissä on havaittu vaihtelevasti muitakin 
keratiineja, kuten K1:tä, K6:ta, K9:ää, K10:tä 
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TAULUKKO 2. Keskimääräisiä eroja suolistoepiteelin keratiinien ilmenemisessä paksusuolisyövän alatyypeittäin. 
Nuolet kuvaavat tilastollista eroa suhteessa verrokkikasvaimeen, vaikka kaikkien näiden muutosten osalta ha-
jonta onkin suurta eikä mahdollinen keratiinimuutos ole siten suoraan pääteltävissä kasvaimen tyypistä tai ra-
kenteesta.

Kasvain Keratiinimuutokset Verrokki

Oikeanpuoleinen paksusuoli K7 ↑ Vasemmanpuolinen

Alhainen erilaistumisaste K20 ↓ Erilaistunut

BRAF-mutaatio K7 ↑, K20 ↓ BRAF-valtatyyppi

CDX2 puuttuu K20 ↓ CDX2-positiivinen

Mikrosateliittien epästabiilius K20 ↓ Ei MMR-virhettä

IBD-historia K7 ↑↑ Sporadinen
↑ = ero suurenee, ↓ = ero pienenee, BRAF = v-raf murine sarcoma viral oncogene homolog B1, CDX2 = caudal-
type homeobox protein 2, IBD = tulehdukselliset suolistosairaudet, MMR = kahdentumisvirheiden korjaus
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ja K14:ää, joita ei terveessä suolistossa nykytie-
don mukaan juuri esiinny (34,38).

Keratiinien tutkiminen 
verinäytteestä

CYFRA 21-1 ‑määrityksessä mitataan K19-
fragmenttien määrä. Seerumin suurentuneen 
CYFRA 21-1 ‑arvon havaittiin hiljattain ilmes-
tyneessä meta-analyysissa ennakoivan ei-pie-
nisoluisen keuhkosyövän suurempaa leviämis-
astetta ja siten huonompaa ennustetta (39). 
Vastaavaa yhteenvetoa keratiinien määrästä 
verenkierrossa suhteessa paksusuolisyöpään ei 
ole tietojemme mukaan ilmestynyt. Paksusuo-
lisyöpää sairastavien veren K20-pitoisuuden 
on tosin havaittu suurenevan, mutta tutkimus-
tieto asiasta on osin ristiriitaista (40).

Pienehkössä aineistossa veren CYFRA 21-1 

L. Polari ym.

KATSAUS

‑arvo näyttää korreloivan muiden paksusuo-
lisyövän merkkiaineiden kanssa (41). Lisää 
kliinisiä tutkimuksia kuitenkin tarvitaan sel-
ventämään keratiinien mahdollista merkitystä 
osana monimuuttuja-analytiikkaa. Ne ovat ve-
restä suhteellisen helposti mitattavia merkkiai-
neita, mutta myös osa tervettä kudosta, jolloin 
raja-arvojen määrittäminen voi olla vaativaa ja 
edellyttää merkittävästi nykyistä suurempia tut-
kimusaineistoja.

Tyypillisesti suoliston keratiineja on mää-
ritetty vasta-ainevärjäyksellä kudosnäytteistä, 
mutta verenkierrossa olevien syöpäsolujen 
määrää voidaan tutkia myös mittaamalla kera-
tiinien lähetti-RNA:n (mRNA) määrää veri-
näytteestä. Vaikka syöpäpotilaiden veren kera-
tiinipitoisuuksien on havaittu olevan suurentu-
neita ja mahdollisesti suhteessa syöpäkudoksen 
kokonaismäärään elimistössä, myös kasvainten 

KUVA 4. Huonosti erilaistunut paksusuolen adenokarsinooma, joka kuitenkin ilmentää suolistoepiteelille tyypil-
listä CDX2:ta. Hematoksyliini-eosiini (HE) ‑värjätty (A), CDX2-värjätty (B) ja K20-värjätty (C) kudosnäyte. Kasvain-
solut erottuvat ruskeina (B). Esimerkkejä kasvainsoluista on merkitty kuviin nuolilla.

KUVA 3. K7 voi ilmetä paksusuolen adenokarsinoomassa laikuittain, jolloin vierekkäistenkin kasvainsolujen in-
tensiivisyys vaihtelee voimakkaasti: punainen nuoli osoittaa solun K7:n vähäistä ilmenemistä ja musta runsasta. 
Kuvassa on haavaista koliittia sairastavalta potilaalta löydettyä syöpäsolukkoa, jossa K7:n ilmeneminen on ylei-
sempää kuin sporadisissa paksusuolen karsinoomissa.



895

kirurginen poisto voi väliaikaisesti joko lisätä 
tai pienentää keratiineja ilmentävien solujen 
määrää (40,42).

Verianalyysejä vaikeuttavat joidenkin tervei-
den henkilöiden suuret tausta-arvot sekä suuri 
hajonta potilasnäytteiden K20-pitoisuuksissa. 
Veren suurentuneen keratiinien mRNA-pitoi-
suuden käsitetään jossain määrin liittyvän kas-
vainten kokonaismassaan (7). Pieni leikkauk-
senjälkeinen pitoisuus voi taas olla yhteydessä 
hyvään ennusteeseen ja syövän vähäiseen uu-
siutumiseen (42).

Lopuksi

Suoliston keratiinit ylläpitävät sen rakennetta 
ja tasapainoa. Niiden kokonaispitoisuus sekä 
terveessä että sairaassa suolistoepiteelissä on 
suuri, eivätkä ne yleensä häviä karsinogenee-
sissa epiteliaalis-mesenkymaalisesta siirtymäs-
tä huolimatta. Tämän vuoksi keratiiniprofiilin 
perusteella voidaan usein selvittää syöpäkasvai-
men alkuperä, erityisesti hyödyntämällä K20:n 
ja K7:n ilmenemistä. Myös uudet 2000-luvulla 
löydetyt keratiinit, kuten K23, K24 ja K80, joi-
den suurentunut pitoisuus on yhdistetty pak-
susuolisyöpään, voivat tulevaisuudessa toimia 
merkkiaineina syöpädiagnostiikassa.

Lisääntynyt tieto keratiinien biologisista 
rooleista samoin kuin niiden ilmenemiserot 
paksusuolisyövän eri alatyypeissä mahdollis-
tavat tulevaisuudessa keratiinidatan laajem-
man hyödyntämisen esimerkiksi diagnoosin 

Keratiinit suoliston epiteelisoluissa

Ydinasiat
	8 Keratiinit ovat suoliston toiminnallisuu­

den kannalta keskeisiä epiteelisolujen 
rakenneproteiineja, jotka kuuluvat väli­
kokoisten säikeiden proteiiniperheeseen.

	8 Keratiinit ilmenevät kudosspesifisesti ja 
pareittain, suolistossa yleiset parit ovat 
K8/K19, K8/K18 ja K8/K20.

	8 Kudoksen keratiiniprofiili säilyy usein 
karsinogeneesissa.

	8 K20-positiivisuutta ja K7-negatiivisuutta 
pidetään paksusuolisyövälle ja sen etä­
pesäkkeille tyypillisenä, mitä hyödynne­
tään diagnostiikassa.

	8 Suolistokeratiinien muutokset voidaan 
yhdistää paksusuolisyövän alatyyppeihin.

tarkentamisessa ja henkilökohtaisen hoidon 
suunnittelussa. Havainnot viittaavat sekä ke-
ratiinien synteesin että posttranslationaalisen 
säätelyn muuttuvan stressiolosuhteissa ja myös 
niistä toivuttaessa (43). Uudet tutkimusmene-
telmät, kuten monikanavainen digitaalipatolo-
gia ja proteomiikka, tarjoavat tulevaisuudessa 
mahdollisuuksia tutkia useita biomerkkiainei-
ta yhtäaikaisesti (34,38,44). Tällöin keratiinit 
helposti havaittavina proteiineina voivat yhä 
vahvistaa asemaansa paksusuolisyöpien diag-
nostiikassa. ■
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