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PALKINNOT B

Merkittavia tunnustuksia Pasi Janteelle

American Cancer Society (ACS) ja American
Association for Cancer Research (AACR)
ovat molemmat palkinneet Pasi A. Janteen hi-
nen ansioistaan syopatutkimuksen alalla. ACS
myo6nsi Janteelle vuoden 2023 Medal of Honor
-palkinnon, ja AACR valitsi hinet jiseneksi
AACR:n akatemiaan. Ensin mainittu on ACS:n
korkein palkinto, ja se my6nnetdin kerran vuo-
dessa syopdalan tutkijoille (aiempia palkittuja
muun muassa nobelistit James P. Allison, Em-
manuelle Charpentier ja Jennifer A. Doudna),
vaikuttajille (esimerkiksi Joe Biden) tai jirjes-
toille. Se on myonnetty viimeksi vuonna 2020.
Janne on ainoa palkinnon saaja vuonna 2023.
AACR:n akatemiaan valinta edellyttis, ettd tut-
kija on tehnyt sy6vin tutkimuksessa ja hoidos-
sa merkittivid innovaatioita, joiden uskotaan
edistdvin globaalisti syovan ehkdisyi ja hoitoa.
Suomalaisista syopatutkijoista Erkki Ruoslahti
valittiin AACR:n akatemiaan viime vuonna.
Medal of Honor -palkinnon perusteissa mai-
nitaan Janteen merkittdvit translationaaliset ja
kliiniset tutkimukset, joiden tuloksena keuh-
kosy6vin hoito on muuttunut parinkymme-
nen viime vuoden aikana perustavanlaatuisesti.
Hinen tutkimuksensa epidermaalisen kasvu-
tekijin reseptorin (EGFR) mutaatioiden mer-
kityksestd ei-pienisoluisen keuhkosyovin syn-
tyyn ovat avanneet kokonaan uuden maailman
timén taudin hoitoon. EGFR:n mutaatioiden
16ytyminen (1,2) - ja niiden liittyminen
EGFR-tyrosiinikinaasin estdjilld saavutettuun
kliiniseen hoitovasteeseen — oli ensimmdinen
ennustava biomarkkeri keuhkosy6piapotilaiden
hoidossa, ja se vauhditti tismaldakkeiden kehit-
tamisti ei pelkistdan keuhkosy6vin vaan my6s
muiden kiinteiden syopien osalta. EGFR:n mu-
taatioiden analyysi on nykyisin maailmanlaajui-
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sesti rutiinitoimenpide keuhkosyopipotilaiden
tutkimisessa.

Janne on selvittidnyt keskeiselld tavalla meka-
nismeja, joilla keuhkosyopiakudos pyrkii muo-
dostamaan resistenssin EGFR-tyrosiinikinaasin
estdjille — ja mekanismien selvittyd kehittimaan
uusia lddkkeitd syovin hoitoon. Hinen ryhmén-
sd kuvasi muun muassa aivan uudenlaisen resis-
tenssimekanismin: eri kromosomissa sijaitse-
van signaalireitin (MET-geenin) amplifikaatio
kiersi EGFR:n eston ja poisti hoitovasteen (2).
L6yd6s johti useisiin kliinisiin kokeisiin, joissa
yhdistettiin EGFR- ja MET-signaalireittien es-
taiminen. EGFR:n estdjille syntyvi resistenssi
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tapahtuu useimmiten selektiopaineen alla itse
reseptorissa, ja noin puolella potilaista syntyva
reseptorimutaatio on EGFR T790M.

Yhdessi bostonilaisten kollegoidensa profes-
sorien Nathanael Grayn ja Michael Eckin kans-
sa Janne on kehittinyt tiysin uudenlaisia mo-
lekyyleja estimidan EGFR T790M -mutantin
toimintaa (3). Tamin tutkimuksen perusteella
ladketeollisuus kehitti nopeasti uusia molekyy-
leja EGFR T790M:n toiminnan estimiseen,
ja yhtd ndistd, osimertinibia, tutkittiin Jinteen
johdolla kliinisissd kokeissa. Osimertinibi taitaa
edelleen olla Yhdysvaltain lddkeviranomaisen
(FDA) nopeimmin hyviksymi lidke: ensim-
madinen potilas hoidettiin maaliskuussa 2013, ja
lddke hyviksyttiin keuhkosy6vin hoitoon mar-
raskuussa 2015.

Janne, Gray ja Eck kehittivit myos allostee-
risia. EGFR:n estdjid, jotka johtavat erittdin
harvoin selektiopaineen alla ladkeresistenssiin
(4). Laakekehitystyd on kiynnissi niidenkin
16ydésten pohjalta, ja kliiniset kokeet alkane-
vat ldhiaikoina. Parantaakseen EGFR:n estdjien
toimintaa Jinteen ryhmi on myds selvittinyt
EGFR-mutanttien syopasolujen eloonjddmisen
mekanismeja ja sen mahdollista estimisti ().

EGFR:n biologiaan kohdistuneiden tutki-
musten lisiksi Janteen ryhmi on selvittinyt laa-
jasti muidenkin signaalireittien (muun muassa
RET, NTRK1, ALK ja KRAS) mutaatioiden
merkitystd ei-pienisoluisessa keuhkosyovissa
ja tehnyt merkittavia 16ydoksia sekd laborato-
riossa etté potilaiden hoidossa.

Janne syntyi Helsingissd vuonna 1967. Perhe
muutti New Yorkiin, kun hén oli 12-vuotias, ja
hin kavi koulunsa siella YK:n kansainvalisessa
koulussa. Kouluaikanaan Janne osallistui lukio-
laisten tiedekilpailuun (Westinghouse Science
Talent Search 1986) ja oli yksi kilpailun fina-
listeista. Han suoritti MD, PhD -tutkinnon
Pennsylvanian yliopistossa vuonna 1996. Sisi-
tautien erikoisladkarikoulutuksen hén sai Har-
vardin Brigham and Women’s Hospitalissa ja
syOpitautien erikoisladkirikoulutuksen Dana-
Farber Cancer Institutessa Bostonissa. Hin on
nykyisin Harvard Medical Schoolin professori
ja johtaa Lowe Center of Thoracic Oncologya
ja Belfer Center for Applied Cancer Sciencea.

Janne on aikaisemminkin saanut palkintoja
ja tunnustuksia. Han sai esimerkiksi AACR:n
myontimin Richard ja Hinda Rosenthalin
muistopalkinnon vuonna 2010 (6) ja Science
of Oncology Awardin (Amerian Society of
Clinical Oncology) vuonna 2020 seki tuli
valituksi sydvinhoidon jittildisiin (Giants in
Cancer Care) vuonna 2021. Jinne on myds
erinomainen lddkiri, ja Boston Magazine on
jatkuvasti nimennyt hinet alueen parhaiden
lidkidreiden ryhmadn. Janne on kouluttanut
ryhmissddn useita suomalaisia tutkijoita ja
toimii muun muassa Suomen molekyylilazke-
tieteen instituutin (FIMM), HUS:n Sydpikes-
kuksen ja iCAN-lippulaivahankkeen tieteelli-
sissd neuvostoissa.
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