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140 vuotta syopatutkimusta Suomessa:

kohokohtia ja haasteita

Suomen syopatutkimus on 140 vuodessa noussut kansainvalisesti merkittavaksi, vaikka tutkimusrahoi-
tus on usein ollut vahadisempda kuin monissa muissa maissa. Tassd katsauksessa kerromme muutamien
esimerkkien valossa saavutuksista, joita ovat esimerkiksi sydpasolujen kiinnittymismekanismien, periy-
tyvien sydpdoireyhtymien, sydpdgeenien ja hoitokohteiden tunnistaminen, ruuansulatuskanavan stroo-
makasvainten (GIST) imatinibihoidon ldpimurto, immuno-onkologian edistysaskeleet sekd geenihoidon
ja tasmaladketieteen kehitys. Teknologia, rekisteriaineistot ja biopankit ovat tukeneet tutkimusta, ja te-
kodlyn rooli diagnostiikassa ja hoidon kohdentamisessa on kasvanut. Tulevat kansalliset strategiat ja tut-
kimusinfrastruktuurit vahvistavat Suomen asemaa sydpatutkimuksen mallimaana.

yovin salaisuudet ovat kiehtoneet tut-

kijoita ja kollegoita aikojen alusta, ja

niinpi ei ole yllitys, ettd jo Aikakauskir-
jan toisessa numerossa vuonna 1885 Konrad
Relander pohti, aiheuttiko huulisy6péi tupa-
kan savu vai mekaaninen drsytys (1). Vuonna
1907 A.]J. Hillstrom totesi turhautuneena,
ettd kaikista tutkimuksista huolimatta ei ta-
nikddn pdivani vield ehdottomalla varmuu-
della tiedetd, mikd on lopullisena syyni syo-
vin kehittymiseen” (2).

Sittemmin kiinnostus syopdian on kasvanut
rajahdysmaiisesti: Aikakauskirjassa on tihin
mennessa julkaistu yli 1 800 sy6paa kasittele-
vii artikkelia (www.duodecimlehti.fi/haku).
Vaikka Haillstromin perdankuuluttamaa var-
muutta syisti ei vielakdan saavuteta yksittdisten
syopien osalta, varhainen toteaminen (seulon-
nat), ehkiisy ja hoito ovat kehittyneet huimas-
ti. SyOpdd sairastavien miesten viiden vuoden
suhteellinen elossaolo-osuus on suurentunut
16 %:sta 70 %:iin ja naisten 25 %:sta 72 %:iin
1960-luvulta nykypaiviin (https: //syoparekis-
teri.fi/tilastot).

Tamin kehityksen taustalla on osaltaan
vahva syOpatutkimus, jossa Suomi on ollut
kokoaan suurempi toimija. Térkeind tekijoind
syopatutkimuksen menestystarinaan Suomes-
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sa ovat olleet kansainvilistyminen ja uusien
teknologioiden ennakkoluuloton kiytté6notto.
Julkaisujen vuosittainen méiird on lisidntynyt
1970-luvun alle 200:sta lihes 2 000:een (Clari-
vate WoS). Jo vuonna 2006 suomalaisten syo-
pédjulkaisujen mairi oli nelinkertainen maail-
man keskiarvoon nihden (3).

Tutkimuksen vaikuttavuus nikyy lopulta
hoidon ja diagnostiikan paranemisena. Lyhy-
emmilld aikavililld julkaisujen viittausmairit
antavat viitteitd tutkimustyon merkityksellisyy-
destd. Suomen syopatutkimukset ovat kymme-
nen viime vuoden aikana saaneet yhd enem-
min kansainvélistdi huomiota — olemme jo
viittausmaiirissa hieman (2 %) Ruotsia edelli,
kun olimme vield vuonna 20135 selvisti jaljessd
(8 %). Erityisen ilahduttavaa on, etti Suomesta
johdettujen tutkimusten — mitattuna ensim-
mdisen, viimeisen tai yhteyskirjoittajan organi-
saation mukaan - viittaukset ovat lisidntyneet
eniten. Tam4 viittaa suomalaisen tutkimuksen
painoarvon lisddntymiseen ja voi osin selittyd
vahvoilla rekisteri- ja biopankkiaineistoilla.

Suomen syopatutkimuksen vaikuttavuus
nikyy myos panos-tuotossuhteessa: vuosina
2010-2019 Suomessa tehty syopitutkimus
sai vikilukuun suhteutettuna yli kolme kertaa
vihemmin rahoitusta kuin Ruotsissa (4). Toi-
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KUVA. Valikoituja yksilollisen syopéalddketieteen virstanpylvaita maailmalta ja Suomesta 50 viime vuoden ajalta.
Harmaat kdyrat esittavat muutokset syovan ikdvakioidussa ilmaantuvuudessa ja sydpakuolleisuudessa Suomes-
sa (tapausta/100 000, https://gco.iarc.fr/overtime/en/dataviz) samana ajanjaksona.

CAR = kimeerinen antigeenireseptori; CGH = vertaileva genomihybridisaatio; GIST = ruuansulatuskanavan stroo-
makasvain; HNPCC = Lynchin oireyhtymd; 10 = immuno-onkologia; KML = krooninen myelooinen leukemia; LGL-
leukemia = suurten granulaaristen lymfosyyttien leukemia; MSI = mikrosatelliitti-instabiili; PJS = Peutz-Jeghersin

oirehtyma

vottavasti timd merkittdvd potentiaali huomi-
oidaan tulevissa kansallisissa TKI-investoin-

neissa.
Seuraavassa tekstissa ja KUVASSA esitimme

valikoituja yksilollisen syopélddketieteen virs-
tanpylviitd maailmalta ja Suomesta 50 viime
vuoden ajalta.

Kasvainvirukset, soluvaliaine ja
soluliitokset syovassa

Sy6pd ymmarrettiin 1970-luvulla solujen ja gee-
nien hiiriétilaksi, mutta muun muassa Coleyn
bakteeritoksiinin tai Rousin sarkoomaviruksen

K. Alitalo ja T. Mdkeld

mekanismit olivat vield arvoituksia. Hoidossa
kiytettiin till6in jo kirurgiaa, sidehoitoa, solun-
salpaajia ja hormonihoitoja.

Sitten tuli merkittdvé lapimurto: Rousin sar-
koomaviruksen tutkimus johti tyrosiinikinaasi-
entsyymid koodittavan src-onkogeenin loyty-
miseen kanan kasvainviruksesta ja paljasti, ettd
solun omat geenit voivat muuttua syopid aihe-
uttaviksi viruksen genomiin siirtymisen ja sithen
liittyvien mutaatioiden seurauksena. Suomi oli
vahvasti mukana tdssd kehityksessd, kun Hel-
singin yliopiston virusopin laitoksella professo-
ri Nils Oker-Blomin johdolla eristettiin kanan
leukoosia aiheuttava kasvainvirus, josta paljon
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myShemmin paljastui Myc-onkogeeni. Vuon-
na 1972 laitoksella tyoskennellyt tohtori Antti
Vaheri oli palannut New Yorkista, missdi hin
oli oppinut muuntamaan kanan alkion sideku-
dossoluja pahanlaatuisiksi Rousin sarkoomavi-
ruksella, jonka vaikutuksesta muuntuneet solut
kiinnittyivat huonommin kasvatusalustaan kuin
normaalit solut.

Samoihin aikoihin sero-bakteriologian lai-
toksella tyoskennellyt tohtori Erkki Ruoslahti
oli tutkijatohtorivuosinaan Caltechissa kiinnos-
tunut mahdollisuudesta, ettd soluilla on ”posti-
numeromainen” jirjestelmd, joka ohjaa niiden
kiinnittymistd ymparistoonsd ja siten sijaintia
elimistossd. Syopasolujen kdyttdytyminen viit-
tasi sithen, ettd tillainen jarjestelma olisi niissd
viallinen.

Vaheri ja Ruoslahti ryhtyivit yhdessa tut-
kimaan kanan solujen pintaproteiineja, jot-
ka vaikuttavat solujen kiinnittymiseen. He
16ysivit proteiinin, joka oli lisnd normaalien
fibroblastien pinnalla mutta ei Rousin sarkoo-
maviruksen pahanlaatuiseksi muuntamien fib-
roblastien pinnalla. Saman proteiinin liukoinen
muoto 16ytyi normaalista veriplasmasta, ja Va-
heri nimesi proteiinin myohemmin fibronek-
tiiniksi (fibra: siie; nectere: liittdd, yhdistda)
(5). Samaan aikaan kaksi muuta ryhmii ku-
vasi saman proteiinin eri nimilld: tohtori Carl-
Gustaf Gahmberg galaktoproteiinina ja tohtori
Richard Hynes LETS-proteiinina (6,7).

Vaheri ja Ruoslahti osoittivat fibronektiinin
sitoutuvan denaturoituun kollageeniin (gela-
tiiniin), mikd mahdollisti sen laajamittaisen
eristimisen ja sen toiminnallisten alueiden tut-
kimisen. Useat jatkotutkimukset veivit soluvali-
aineen tutkimuksen sy6patutkimuksen ytimeen
Suomessa ja maailmalla (8). Tutkimus keskittyi
fibronektiinin solukiinnitysalueeseen. Kaliforni-
aan siirryttydan Ruoslahti eristi fibronektiinif-
ragmentin, jonka RGD-aminohappojakso (argi-
niini-glysiini-asparagiini, RGD) osoittautui solu-
jen keskeiseksi kiinnittymissekvenssiksi ja johti
my6hemmin RGD:td sitovan fibronektiiniresep-
torin, nykyiseltd nimeltdan aSp1-integriinin l6y-
tymiseen (9). Integriinin estijid ei vield ole
onnistuttu kdyttimdan syovin hoidossa, mutta
niistd on hy6tya erdissi autoimmuunitaudeissa
ja verihiutaleiden aggregoitumisen estossa.
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Lynchin oireyhtyman tutkimus
Suomessa

Marraskuussa 1982 apulaisldakari Jukka-Pekka
Mecklin hoiti Keski-Suomen keskussairaalassa
38-vuotiasta potilasta, jolla oli paksusuolisyopa
kuten useilla tautiin sairastuneilla sukulaisil-
laankin. Hén epiili syovdn olevan periytyvai
lajia ja otti yhteyttd lidketieteellisen genetiikan
professori Albert de la Chapelleen. Mecklin
ryhtyi kartoittamaan vastaavia tapauksia Keski-
Suomessa, ja pian mukaan liittyi my6s kirurgi
Heikki Jarvinen, joka oli perustanut FAP (fami-
lial adenomatous polyposis) -rekisterin. Yhdes-
sd he kuvasivat uuden oireyhtymin kliiniset ja
histologiset piirteet, mika heratti kansainvalistd
huomiota ja johti Mecklinin viitoskirjaan syo-
pasukuoireyhtymisti (cancer family syndrome,
CFS) vuonna 1987.

Suomalaistutkijat osallistuivat 1980-luvun
lopulla eurooppalaiseen yhteistyohon, jossa
CFS-oireyhtymin nimeksi vakiintui HNPCC
(hereditary nonpolyposis colorectal cancer),
joka tunnetaan myos nimelld Lynchin oireyhty-
mi (LS). DNA-niytteiti kerittiin suomalaisista
suvuista, ja tutkimus laajeni genomiprojektin
(1990-2003) myoti. Tohtorit Piivi Peltomaki
ja Lauri Aaltonen liittyivit mukaan, ja vuonna
1993 tutkimusryhmi paikansi ensimmadisen
altistavan geenin, MSH2:n (10). Tama vahvisti
oireyhtymin olemassaolon ja kiynnisti laajan
tutkimusohjelman.

Mecklin jérjesti ensimmadisen kansainvilisen
LS-kokouksen vuonna 1995, jolloin péitettiin
aloittaa asetyylisalisyylihapon tehon testaus
LS:n hoidossa. Mecklinin 2000-luvulla rekry-
toima professori Toni Seppili johtaa nykydin
prospektiivista LS-datapankkia, jonka jdsenet
kayttavit EU:lta saamaansa 14 miljoonan eu-
ron rahoitusta periytyvin sy6vian tutkimuk-
seen. Kaikkiaan pioneerina toimineen Meckli-
nin ura johti noin 350 tieteelliseen julkaisuun
ja 43 tohtorintutkintoon.

Suoliston syopien geenit ja
mekanismit paljastuvat

Lauri Aaltosen viitoskirjaprojekti toi esiin en-
simmdisen geenilokuksen, joka altistaa paksu-
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suolisyoville ilman selvid kliinisid erityispiir-
teitd sekd tarjoaa mahdollisuuden riskiryhmien
tunnistamiseen, kohdennettuun sy6vin ehkai-
syyn ja varhaiseen diagnosointiin (11). Pian sen
jalkeen Aaltonen tyoryhmineen osoitti, etta pe-
riytyvissi suoliston syovissd esiintyvit DNA:n
kopiointivirheet johtuivat DNA:n virheenkor-
jausgeenien molempien alleelien inaktivaatios-
ta (12). Tami havainto tarkensi oireyhtymin
molekyylidiagnostiikkaa ja osoitti seurannan
tirkeyden varhaisessa diagnosoinnissa.

Aaltosen ryhmin kehittimia tyokaluja kay-
tetddn nykydin kansainvilisesti, ja ne ovat pe-
lastaneet monia tyoikiisid potilaita. MyShem-
min Aaltosen ryhmi tunnisti Peutz—Jeghersin
oireyhtyman LKBI-geenin sekd yhteistydssi
tohtori James R. Howen kanssa juveniilin po-
lypoosin taustalla olevan SMAD4-geenin, joka
korosti TGF-f-signaalien roolia sy6vin synnys-
si (13,14).

Genominlaajuisissa assosiaatiotutkimuksis-
sa I6ydetty sekvenssivariantti (yhden emiksen
polyformismi, SNP) rs6983267 altistaa paksu-
suolisy6vén lisiksi monille muille sy6patyypeil-
le. Professori Jussi Taipaleen kanssa Aaltonen
osoitti, ettd tima SNP voi tehostaa TCF7L2-
transkriptiotekijin sitoutumista DNA:han
MYC-onkogeenin lihelld (15). Kun elementti
poistettiin hiirestd, suolen adenoomien kehit-
tyminen estyi — tdmi oli ensimmdinen kerta,
kun yleisen syopavariantin toiminta osoitettiin
molekyylitasolla.

Aaltonen yhteistyotovereineen on myos
tunnistanut yleisimmién kasvaimissa esiintyvin
ei-koodaavan mutaatiotyypin kohesiinipro-
teiinien DNA-sitoutumiskohdista ja erdiden
bakteerikantojen erittimédn kolibaktiinitoksii-
nin mutaatiojilkid useiden tuhansien sy6pagen-
omien somaattisissa mutaatioissa. Hanen pit-
kdaikainen yhteisty6nsi Jussi Taipaleen kanssa
on avannut uutta ymmadrrystd erityisesti MYC-
onkogeenin aktivaatiomekanismeista paksu-
suolisydvissi (16).

Imatinibin lapimurto GIST-
kasvainten hoidossa
Useat virusten syopdgeenit tuottavat tyrosiini-

kinaasi-entsyymejd, mika johti tyrosiinikinaa-

K. Alitalo ja T. Mdkeld

sin estdjien kehittimiseen. Professori Heikki
Joensuu aloitti vuonna 2002 ensimmadisend
maailmassa pitkille edenneen ruuansulatus-
kanavan stroomakasvaimen (gastrointestinal
stromal tumor, GIST) hoidon KIT-resep-
torityrosiinikinaasia estdvélld imatinibilla
(STI571; Glivec), koska GIST-kasvaimissa
esiintyy usein KIT-reseptorin aktioivia mutaa-
tioita.

Hoito osoittautui nopeasti tehokkaaksi ja
vaikutus pitkikestoiseksi. Se johti satunnais-
tettuihin tutkimuksiin Yhdysvalloissa ja Suo-
messa, ja niissd imatinibi pidensi metastaat-
tista GIST:téd sairastavien potilaiden elinajan
odotteen mediaania noin 1,5 vuodesta viiteen
vuoteen (17). Lidke hyviksyttiin nopeasti
kayttoon sekd Yhdysvalloissa ettd Euroopassa,
ja siitd tuli levinneen ja leikkauksenjilkeisen
GIST-taudin kansainvilinen hoitostandardi.
Joensuu osoitti myos, ettd GIST-potilaiden
kolmen vuoden imatinibiliitinndishoito oli
parempi kuin yhden vuoden hoito (18).

Joensuun tutkimusryhma kehitti my6s kak-
si kolmesta yleisesti kiytetystd ennustemallis-
ta GIST:n leikkauksenjilkeisen uusiutumisris-
kin arviointiin. Ndiden mallien avulla voidaan
tunnistaa potilaat, jotka hyotyvit liitinniis-
hoidosta - ja vilttdd niiden turha hoito, jotka
paranevat pelkalld leikkauksella.

Immuno-onkologia astuu kuvaan
Suomessa

Viime vuosina Suomi on menestynyt myds im-
muno-onkologian saralla. Professori Sirpa Jal-
kasen tutkimus keskittyy immuunijirjestelmén
ja sy6vin vuorovaikutukseen, erityisesti siihen,
miten immuunisolujen liikkumista ja toimin-
taa sadtelevit mekanismit vaikuttavat syovin
etenemiseen ja torjuntaan. Hin on perehtynyt
leukosyyttien kulkeutumiseen tulehtuneisiin
kudoksiin sekd lymfa- ja verisuonten endotee-
lisolujen rooliin tissd prosessissa.

Jalkasen ty6 on johtanut merkittiviin 16yt6i-
hin, kuten VAP-1- ja CLEVER-1-reseptorien
tunnistamiseen sekd niiden merkityksen tu-
lehdustiloissa ja sydvissd osoittamiseen (19).
Hinen havaintojensa pohjalta suomalainen Fa-
ron Pharmaceuticals kehitti monoklonaalisen
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CLEVER-1-vasta-aineen (beksmarilimabi),
joka “ohjelmoi uudelleen” makrofageja tuke-
maan elimistén omaa immuunipuolustusta
syopdd vastaan (20). Liike on toisen vaiheen
tutkimuksissa osoittautunut hyvin siedetyksi ja
lupaavaksi erityisesti vaikeahoitoisille hemato-
logisille potilaille.

Niin ikdan professori Satu Mustjoen tyd on
avannut uusia nikokulmia immuno-onkolo-
giaan. Hinen ty6ryhminsi osoitti, ettd LGL-
leukemia johtuu STAT 3-proteiinia aktivoivista
somaattisista mutaatioista (21). Tydryhmd
on tunnistanut useita geenejd, jotka siitelevit
luonnollisten tappajasolujen (NK-solut) toi-
mintaa ja tunnistanut niitd mekanismeja, joil-
la verisyopien solut voivat sddstyd NK-solujen
tapolta, mikd puolestaan on avannut nakymii
uusien syopihoitojen kehittimiseen (22).

Geenihoidon suomalainen
uranuurtaja

Professori Seppo Yli-Herttuala on kansainvi-
lisesti tunnustettu geenihoidon edelldkavija,
jonka kehittimit hoidot kohdistuvat suoraan
hoidettavaan elimeen. Hoitogeeni tuottaa
yleenséi erittyvan proteiinin tai toimii niin sa-
notulla bystander-mekanismilla. Yla-Herttua-
la oli kolmas eurooppalainen tutkija, joka to-
teutti geeninsiirron ihmisen pahanlaatuiseen
glioomaan. Tami johti kliinisiin tutkimuksiin,
joissa adenovirusvektori siirtid herpesviruk-
sen tymidiinikinaasigeenin glioomasoluihin —
hoito pidentii elinaikaa jopa 68 % (23). Kol-
mannen vaiheen tutkimuksen tulokset tukevat
havaintoa ja ovat parhaillaan EMA:n arvioita-
vana myyntilupaa varten.

Yli-Herttuala on osoittanut, ettd sy6vissa
paras hoitotulos saavutetaan, kun geenihoi-
to kohdistetaan terveisiin tukisoluihin. Hin
on ollut avainroolissa teollisen mittakaavan
geenivektorituotannon kehittimisessd, mika
on mahdollistanut geenihoidot tuhansille
potilaille ja luonut uuden teollisuudenalan
Suomeen. Hinen kehittimainsa alfainterfero-
nigeenihoitoa (Adstiladrin) virtsarakon syo-
pdan valmistaa nykydin sveitsildiisomisteinen
FinVector Oy Kuopiossa — yritys ty6llistda jo
yli 450 henkil6a.
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Teknologian ja tasmalaaketieteen
edellakavija

Evoluutio suosii niit, jotka kehittyvit nopeim-
min - ja teknologinen kehitys vauhdittaa myos
syopétutkimusta. Professori Olli Kallioniemi
on ollut mukana kehittimissd useita modernia
syopatutkimusta mullistaneita menetelmii. Jo
1990-luvulla hin oli kehittdmassd vertailevaa
genomista hybridisaatiota, ensimmadistd koko
genomin kopiolukuanalyysia kiinteille kasvai-
mille, HER2-FISH-testid, josta tuli maailman-
laajuinen diagnostiikan kulmakivi, sekd kudos-
siruteknologiaa, jota on hyddynnetty laajasti
syopakudosniytteiden tutkimuksessa (24,25).
Viime vuosina Kallioniemi on yhdessi pro-
fessoreiden Kimmo Porkan ja Satu Mustjoen
kanssa keskittynyt funktionaaliseen tdsmalda-
ketieteeseen. Siind potilaan sy6pisolujen lda-
keherkkyyttd testataan ex vivo ja yhdistetddn
multiomiikka-aineistoihin hoitopdatdsten tuek-
si (26). Niilli menetelmilld on 16ydetty uusia
geenimonistumia ja yllattavia ladkeherkkyyksia.
Kallioniemi on ollut keskeinen tutkimus-
infrastruktuurien kehittdji sekd Suomen mo-
lekyylilddketieteen instituutissa (FIMM) ettd
Ruotsin SciLifeLabissa. Nykyisin hinen tyonsi
keskittyy tekoilyn ja terveysdatan hyodyntimi-
seen suomalaisessa molekyylilddketieteessa.

Miten pysymme syopatutkimuksen
aallonharjalla?

Vaikka merkittavit tieteelliset lapimurrot ovat
usein syntyneet tutkijoiden intohimosta ja sitou-
tumisesta, huippututkimuksessa tutkimusinfra-
struktuurien ja teknologioiden rooli korostuu yhi
enemman. Tdmd nidkyy my6s Nobelin palkin-
noissa, joita on yha useammin myoénnetty tekno-
logisten innovaatioiden kehittajille.

Tutkimuksen datamassojen hallintaa ja ver-
kottuneita tutkimusinfrastruktuureja kehitetaan
vauhdikkaasti. Jotkut hyodyntivit jo tekoilyd
my0s luovissa prosesseissa. Tekodly on vilttima-
ton tyokalu eksponentiaalisesti lisddntyvin tutki-
musdatan hallinnassa. Tulevaisuuden syopatutki-
jat hyodyntavit tekodlyd esimerkiksi sydpatyypin
tunnistamisessa kudoskuvista, geenivirheiden
patogeenisuuden arvioinnissa, hoitovasteiden
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Ydinasiat

» Suomi on noussut sydpatutkimuksen
suurvallaksi kokoonsa ndhden, vaikka
tutkimusrahoitus on ollut niukkaa.

»» Ldpimurrot geenien, mekanismien ja uu-
sien hoitojen tutkimuksessa ovat paran-
taneet diagnostiikkaa ja potilaiden sel-
viytymista.

»» Rekisterit, biopankit ja rohkea teknolo-
gian hyddyntaminen ovat tehneet suo-
malaisesta tutkimuksesta kansainvalisesti
arvostettua.

» Tekodly ja suurteholaskenta avaavat tieta
yksildlliselle sydvan hoidolle ja vahvista-
vat Suomen asemaa mallimaana myos
tulevaisuudessa.

ennustamisessa sekd hypoteesien luomisessa ja
kokeiden suunnittelussa.

Tekoidly mahdollistaa my6s uudenlaisen yh-
teistyon: potilastietoja ei tarvitse siirtdd, vaan
kukin sairaala kouluttaa koneoppimismalleja pai-
kallisesti ja jakaa vain analyysin tuloksia. Tama
lahestymistapa turvaa potilaiden yksityisyyden ja
mahdollistaa entisté yksilollisemmat hoidot.

Tekodlyn kaytté syopatutkimuksessa on jo
arkipdivdd. Sitd hyddynnetidn muun muassa
kasvainten luokitteluun histologisten kuvien pe-
rusteella ja ladkkeiden vaikutusten arviointiin po-
tilasndytteissd (27,28). Kiyttd laajenee jatkuvasti
myo6s tutkimushypoteesien ja kokeiden suunnit-
teluun.

Suomen investoinnit supertietokoneisiin
(LUMI ja tuleva LUMI2) tarjoavat vahvan perus-
tan tekodlypohjaiselle laskennalle. Erityisesti ter-
veysdatan hy6dyntimiseen suurteholaskennassa
kehitetddn parhaillaan turvallisia menetelmia.

Lopuksi

Suomen syopitutkimuksen tila on vahva.
Meilld tehdédin laaja-alaista, tutkijaldhtoistd
tutkimusta useilla aloilla, kuten genetiikassa,
epidemiologiassa, rakennebiologiassa, mole-
kyyli- ja solubiologiassa, patologiassa ja kliini-

K. Alitalo ja T. Mdkeld

sessi onkologiassa. Kansallinen syopikeskus
ja sen alueelliset yksikot tukevat tutkimuksen
ja hoidon integraatiota OECI-akkreditoiduis-
sa keskuksissa. Tutkijaldht6inen syopatutki-
mus saa kuitenkin edelleen niukasti tukea, ja
yrityslihtoisessd tutkimuksessa potilasaineis-
tojen keruu ja viiveettomit vastaukset tuotta-
vat haasteita.

Syopatutkimuksen kansainvilisessd kilpai-
lussa korostuvat yhd enemman laajat tutkimus-
konsortiot ja terveysdatan hyddyntiminen.
Suomessa iCAN-lippulaiva on luonut kan-
sainvilisesti kiinnostavan osaamiskeskittymain,
jonka yli 400 tutkijaa ovat rakentaneet ainut-
laatuisen syopaaineiston potilasndytteistd. Tu-
loksena on ollut vahvan tiedepanoksen ohella
muun muassa 33 miljoonaa euroa ulkomaista
investointipanostusta, kymmenen patenttia tai
lisenssid, 70 yritysyhteistyésopimusta ja 231
tyopaikkaa. Tistd kuvastuu sekin, ettd Suomi
on edelldkavija my0s yksilon tietosuojan ja tut-
kimuksen tarpeiden tasapainottamisessa. Vaik-
ka toisiolain alkuvaiheen tulkinnat ovat olleet
tiukkoja, lainsdddanto kehittyy ja tietoturvalli-
set kayttoympiristot mahdollistavat nopeasti
useista eri osajirjestelmistd koostetun (fede-
roidun) analyysin kansallisella (https://shor-
turl.at/Dm74V) ja kansainviliselld (https://
shorturl.at/U6fEZ) tasolla. Professori Kimmo
Porkka on toiminut keskeisend ajurina ndissi
hankkeissa.

Syksyllda 2025 julkaistavan kansallisen sy6-
pastrategian luonnos sisiltid kaksi tarkedi
ndihin aiheisiin liittyvad aloitetta. Uusi kansal-
linen syoOpitietovaranto parantaisi merkitti-
visti kansallisen tason datan hyodyntimistd ja
mahdollistaisi kliinisen datan ja tutkimusdatan
— esimerkiksi kasvainten molekyyliprofiilien —
ajantasaisen yhdistimisen. Titd suunnitellaan
osaksi laajempaa terveystietovarantoa. Toise-
na aloitteena on uuden Cancer Research Hub
Finlandin perustaminen hy6dyntimalla iCAN-
lippulaivan alustaa tukemaan yksil6llistettyd
lidketiedettd ja kliinistd tutkimusta sekd huip-
pututkijoiden rekrytointia. Aloitetta koordinoi
Helsingin yliopisto yhteistyossd Kansallisen
syopikeskuksen (FICAN) kanssa, ja hanketta
esitetddn yhdeksi monivuotisen TKI-rahoituk-
sen kohteista.
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Kun Suomi kohtaa tulevaisuuden syopit-
sunamin, timinkaltaisen kokonaisuuden kan-
sallinen merkitys voi olla verrattavissa Suo-
men tekodlytutkimuksen Ellis-instituuttiin
(https://www.ellisinstitute.fi/). Meilli on nyt
erinomainen tilaisuus vahvistaa asemaamme
syopatutkimuksen mallimaana. B
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