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KATSAUS B

Aivovaltimoaneurysman kasvua estava

ladkehoito - asetyylisalisyylihapostako

ratkaisu ongelmaan?

Vuotamaton aivovaltimoaneurysma on varsin yleinen, joskin yleensd oireeton sairaus. Osa aneurysmista
vuotaa, mika aiheuttaa hengenvaarallisen kallonsisdisen verenvuodon. Kun paan kuvantamistutkimuk-
sissa todetaan sattumaldydoksena aneurysma, harkitaan siksi vuotoa ehkdisevaa hoitoa. Vaihtoehtoina
on kuitenkin toistaiseksi ollut vain merkittavia riskeja sisaltdvia kajoavia toimenpiteitd. Aivovaltimo-
aneurysman biologian perus- ja kliinisen tutkimuksen mydta on I6ytynyt mahdollisuuksia vaikuttaa vuo-
toriskiin Iadkehoidolla. Ensimméinen ladkehoito on Suomessakin tulossa kliinisiin kokeisiin.

ivovaltimoaneurysma eli aivovaltimon

pullistuma on varsin yleinen sairaus

(2 % koko viestdsti, 3 % keski-idn ylit-
tineistd), joskin suuri osa niistd aneurysmista
on toistaiseksi diagnosoimattomia ja oireetto-
mia. Pdédn alueen ja etenkin keskushermoston
lisadntynyt kuvantaminen tuo sivuloydoksind
esiin yhd enemmin oireettomia aivovaltimo-
aneurysmia, joista osalle ei todennikéisesti tar-
vitsisi tehdd mitadn. Koska osa niistd kuitenkin
ennen pitkdd puhkeaa ja aiheuttaa hengenvaa-
rallisen kallonsisdisen verenvuodon, aneurys-
man Ioytyminen aiheuttaa painetta sulkea se
varmuuden vuoksi vuotoriskin poistamiseksi.

Aivovaltimoaneurysman sulkeminen vaatii
suonensisdisen tai mikrokirurgisen kajoavan
toimenpiteen, johon viistimatta liittyy pysy-
vienkin neurologisten haittojen riski verenkier-
tohdirion seurauksena. Siksi sulkutoimenpiteet
on syytd kohdentaa vain niihin aivovaltimo-
aneurysmiin, joiden vuotoriski on kiistatta
merkittava.

Suurimmassa osassa sattumaldydoksend to-
detuista aneurysmista vuotoriski on vihiinen,
mutta ne voivat kasvaa ja aiheuttaa merkittavin
vuotoriskin ja hoidon tarpeen. Aivovaltimo-
aneurysman kasvua estivd tai hidastava laa-
kehoito voisi osoittautua riittaviksi hoidoksi
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suurelle osalle sattumaldydoksena 16ytyneista
aivovaltimoaneurysmista.

Epidemiologia ja vuotoriski

Aivovaltimoaneurysma on tyypillisesti suuren
aivovaltimon haarautumiskohtaan muodostuva
muodoltaan epiasymmetrinen pallomainen tai
ellipsoidi pullistuma (kuvA1). Sen muodos-
tuminen tai kasvu eivit aiheuta minkainlaisia
oireita, ellei aneurysma kasvunsa my6té joudu
kontaktiin aivohermojen kanssa ja aiheuta néi-
den toimintahiiridita (tyypillisimmin kolman-
nen aivohermon pareesi).

Koska hyvin pieni osa aneurysmista aiheut-
taa aivohermo-oireita tai ylipddtinsd suuntau-
tuu kohti aivohermoja, suurin osa aivovaltimo-
aneurysman kantajista on sairaudestaan tieté-
mattomid. Erilaisia tutkimusasetelmia hyodyn-
tavistd epidemiologisista tutkimuksista tehdyn
meta-analyysin arvio aivovaltimoaneurysmien
esiintyvyydestd keski-idn ylittdneessd vies-
tossd on jopa noin 3 %, mutta diagnosoitujen
aneurysmien esiintyvyys on edelleen huomat-
tavasti pienempi (1).

Osa aivovaltimoaneurysmista repedi ja ai-
heuttaa hengenvaarallisen kallonsiséisen veren-
vuodon, aneurysmaattisen lukinkalvonalaisen
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KUVA 1. Aivovaltimoaneurysman mikrokirurginen
sulku (A-D) ja suonensisdinen hoito (E-G). Mikroki-
rurgisessa ligaatiossa aneurysma paljastetaan tavan-
omaisesti silmakulman ylapuolelle ohimolle tehdysta
pienesta kallonavauksesta. Aivokudokseen kajoamat-
ta edetdan lukinkalvonalaisessa tilassa otsalohkon alla
tai otsalohkon ja ohimolohkon valissa, ja aneurysman
syntymdkohtana oleva valtimohaarautuma paljaste-
taan. Syottava valtimohaara voidaan sulkea valiaikai-
sella klipsilla (A, keskimmaisen aivovaltimon tyviosa
M1) paineen alentamiseksi. Taman jalkeen pullistu-
man tyvi suljetaan pysyvalla klipsilla (B ja C). Veren-
kiertohairididen valttamiseksi aneurysman tyvesta
ldhtevat suuret valtimohaarat on sdilytettava avoimi-
na (M2 kuvissa B ja C), ja aneurysman tyvestd usein
lahtevia tai takana kulkevia perforanttisuonia on va-
rottava (C, punainen suorakaide). Kun aivovaltimo-
aneurysma on suljettu pysyvalla klipsilla ja varmistet-

eli subaraknoidaalivuodon (aSAV). Sen vuosit-
tainen ilmaantuvuus viimeisimmaén tutkimuk-
sen mukaan on noin 6-10/100 000, miki Suo-
messa tarkoittaa noin 500 uutta tapausta vuo-
sittain (2). Timai vastaa myds kliinisessa tydssd
havaittua ilmaantuvuutta. Kun huomioidaan
vuotamattomien aivovaltimoaneurysmien noin
3 %:n esiintyvyys, vuodon vuosittainen ilmaan-
tuvuus on varsin pieni, noin yksi vuoto 300
vuotamatonta aivovaltimoaneurysmaa kohti.
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tu viereisten suonihaarojen aukiolo, poistetaan vali-
aikainen klipsi (D). Kokonaisuudessaan valiaikainen
sulku saisi kestda vain muutamia minuutteja.
Suonensisdisessa hoidossa katetrit vieddan useimmi-
ten nivusvaltimon ja aortan kautta kaulavaltimoihin
varjoainekuvausta varten. Kolmiulotteisista kuvista
voidaan ndhda hyvin tarkasti aneurysman takana-
kin olevat piirteet (E). Itse aneurysmasakki taytetaan
katetrien kautta pujotettavilla platinalangoilla, jotka
muodostavat pullistuman sisdan hyytyman aiheutta-
van lankakeran (F). Mikali aneurysman tyvi (E, punai-
nen suorakaide) on kovin leved, voidaan platinalan-
kakerdn pysyminen pullistumassa varmistaa stentin
tai tilapaisen sulkupallon avulla (F, punainen ellipsi).
Toimenpiteen lopuksi aneurysman sulkeutuminen
varmistetaan varjoaineruiskutuksella (G). Kuvassa E
aneurysma esitetddn eri projektiosta kuin kuvissa
FjaG.

Sen lisdksi, ettd vain pieni osa aivovaltimo-
aneurysmista vuotaa vuosittain, késitysti siitd,
ettd kaikki aivovaltimoaneurysmat eivit ole
vuotoriskissi, tukee suomalaisessa, vuotamat-
tomana loytyneiden aivovaltimoaneurysmien
seurantakohortissa tehty eliminmittainen
seurantatutkimus (3). Siini vain kolmasosa
aneurysmista lopulta vuosi, vaikka kyseisessd
kohortissa vuotoriskid suurentavat riskitekijat
olivat selvisti yleisempid kuin nykyisessd suo-
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malaisessa aivovaltimoaneurysmaviestossd (4).

Kuolleisuus aivovaltimoaneurysman puh-
keamisen aiheuttamaan aSAV:hen vuoden ku-
luessa vuodosta on jopa 50 %, ja sairaalaan asti
selvinneistd jopa 27 % menehtyy modernista
tehohoidosta ja neurokirurgiasta huolimatta
(5,6). Vuodosta selvinneistdi monelle jid neu-
rologisia (esimerkiksi halvaus, afasia, nikékent-
tipuutos) tai neuropsykologisia (esimerkiksi
muistin toiminnan heikentyminen, toiminnan-
ohjauksen heikentyminen, visymisherkkyys)
oireita, jotka merkittavasti heikentivit toimin-

takykyd (7,8).

Vuotoriski vs hoitoon liittyva riski
- kajoava hoito ei aina paras

Aivovaltimoaneurysmavuoto voidaan varmuu-
della ehkiistd vain sulkemalla aneurysma pois
verenkierrosta. Tamai voidaan tehda joko tukki-
malla aneurysma suonensisiisesti tai sulkemal-
la se verenkierrosta mikrokirurgisesti (KUVA 1).
Molemmat hoitovaihtoehdot eri variaatioineen
ovat aivoverisuoniin kajoavia toimenpiteitd,
joihin sisiltyy noin 5-7 %:n aivoverenkierto-
hiiriériski (9,10). Koska kaikki aivovaltimo-
aneurysmat eivit vuoda elimankdin mittaisen
seurannan aikana, ei kaikkia sattumalta l6yty-
neitd aivovaltimoaneurysmia pidé hoitaa riske-
ja sisaltavilld kajoavilla toimenpiteilli (4).

Jos kaikki vuotamattomana todetut aivoval-
timoaneurysmat hoidettaisiin ndin, hoidetuista
potilaista laskennallisesti jopa joka 30. kokisi
hoitotoimenpiteen aiheuttaman aivoverenkier-
tohdirion turhaan. Laskennan perusteina ovat
hoitokomplikaation noin 5 %:n riski ja se, ettei
suomalaisessa elimanmittaisessa seurantatutki-
muksessa kaksi kolmesta aneurysmasta lopulta
vuotanut. Kun huomioidaan vuotamattomien
aivovaltimoaneurysmien yleisyys ja magneetti-
kuvauksen yleistymisen my6ta 16ydettivit yha
useammat aneurysmat, tarkoittaisi tima pelkas-
tddn Suomessa kymmenii hoitotoimenpiteiden
aiheuttamia turhia vammautumisia vuosittain.

Vuotoherkin aivovaltimoaneurysman tun-
nistaminen on verrattain yksinkertaista silloin,
kun suuri vuotoriski on ilmeinen, kuten aivo-
valtimoaneurysman saavutettua suuren koon,
kasvaessa seurannassa tai muuttaessa muo-
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toaan epasiinnolliseksi (11-13). Aivovaltimo-
aneurysman, jonka vuotoriski on tilastollisesti
ndenndisen pieni, pysymisestd vuotamattoma-
na on jo huomattavasti vaikeampi olla varma ai-
nakaan pitkilld aikavalilla, silld huomattava osa
lopulta puhkeavista aivovaltimoaneurysmista
on verrattain pienid ja muodoltaan sddnnollisid
(14).

Riskinarviota hankaloittaa, etti aivovaltimo-
aneurysman kasvu ja kehitys eivit ole lineaari-
sia, vaan muutosta voi tapahtua stokastisesti eli
vuosia stabiilina pysynyt aivovaltimoaneurys-
ma voi yllittien kasvaa ja vuotaa (15). Kun
aneurysman vuotoriski on pieni, parhaalta
vaihtoehdolta vaikuttaisi vuotoriskid lisddvien
hoidettavien riskitekijéiden hoito yhdistettyni
kuvantamisseurantaan ja hoitotoimenpitee-
seen, mikili aneurysmassa tapahtuu muutos-
ta. Vastaava menettelytapa on sveitsildisessd
seurantatutkimuksessa todettu tehokkaaksi ja
turvalliseksi (16). Suomalaista hoitosuositusta
pienien aivovaltimoaneurysmien parhaasta hoi-
tokédytinndsta ei vield ole.

Ladkehoito osaksi
aivovaltimoaneurysman hoitoa?

Aivovaltimoaneurysman vuoto on monen riski-
tekijan summa. Vuotoriskid ndyttavit lukuisten
seurantatutkimusten perusteella lisiavin erityi-
sesti tupakointi ja hoitamaton verenpainetauti,
joiden vaikutus vuotoriskiin liittyy geneettisiin
tekijoihin (4,11,12,15,17-19). Kun potilaalla
on todettu vuotamaton aivovaltimoaneurys-
ma, tupakoinnista vieroittautuminen seki kor-
kean verenpaineen hoito elintapamuutoksin ja
tarvittaessa ladkkeellisesti on ensiarvoisen tar-
kedd. Merkittdva osa suomalaisista aivovaltimo-
aneurysmapotilaista ei kuitenkaan tupakoi eiki
sairasta verenpainetautia, jota ei sairasta mer-
kittdvd osa niistikddn, jotka kokevat aSAV:n
(5,14).

Aneurysma vuotaa, kun verenpaineen sen
seindmdan kohdistama mekaaninen rasitus
(venytys) ylittdd seinimin lujuuden (20). Mitd
isommaksi aneurysma kasvaa, sitd suurempi tu-
lee seindimiin kohdistuvasta mekaanisesta ra-
situksesta (20). Kliiniset seurantatutkimukset
ovat osoittaneet aneurysman kasvun tai aiem-

Aivovaltimoaneurysman kasvua estava lddkehoito
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KUVA 2. Kaavakuva COX 2 -signaloinnin vaikutuk-
sesta aivovaltimoaneurysman kasvuun ja vuotoon.
Useat interventiotutkimukset osoittavat NFkB-
transkriptiotekijan aktivoitumisen olevan olennaista
aivovaltimoaneurysman muodostumisessa, kasvus-
sa ja vuodossa. Kaikkia NFkB-aktivaatiota aiheuttavia
tekijoita ei varmaankaan vield tiedetd, mutta ainakin
poikkeavat virtausolosuhteet sekd aneurysman sei-
namaan kertyvat bakteerikappaleet voivat aktivoida
NFkB:td. Suomalainen tutkimusryhma on todennut
aivovaltimoaneurysman seindmdan kertyvan ham-
masperaisid bakteerikappaleita, jotka aktivoivat mui-
takin aneurysman seindméan rappeutumiseen johta-

man kasvun (koon) olevan vuodon merkittivi,
jollei merkittavin riskitekija (11-13). Siksi vai-
kuttaisi jarkeviltd pyrkid estimdian aneurysman
kasvua vuotoriskin pienentimiseksi.
Aneurysman kasvu vaatii seindman kollagee-
nin muovautumista uudelleen, silld kollageeni
ei juuri veny (20,21). Kollageenisynteesin es-
taminen kasvun hillitsemiseksi ei kuitenkaan
vaikuta jirkeviltd strategialta, silld aneurysman
seiniman kollageenin rakenne on tirkein lujuu-
den miirittivi seiniman osa (21). Lisiksi miti
paksummaksi seinimi kasvaa, sitd voimak-
kaamman rasituksen se kestad — timai riippuu
tietenkin my0s rakenteen kollageenin laadusta
(21). Kollageenisynteesin estiminen siis to-
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via tulehdusprosesseja kuin tassa on esitetty. Lisaksi
ientulehduksen on ainakin suomalaisessa vaestdssa
todettu altistavan aivovaltimoaneurysman muodos-
tumiselle ja vuodolle. Aneurysman seinaman tuleh-
dusreaktioon vaikuttavan ladkehoidon kannalta olen-
naisimmalta nykyisin vaikuttaa NFkB:ta autokriinisesti
ja parakriinisesti aktivoiva COX 2 -entsyymin vélittama
aktivaatio. Sen vaikutukset johtavat samanaikaisesti
seka aneurysman kasvun kautta seindmaan kohdistu-
van mekaanisen rasituksen lisddntymiseen etta seina-
man voimistuvan tulehdusreaktion kautta seindman
mekaanisen lujuuden heikkenemiseen ja vuotoriskin
suurenemiseen (22-24,32-35).

dennikoisesti rajoittaisi aneurysman kasvua
mutta heikentdisi samalla seindmai ja siten li-
sdisi vuotoriskia.

Koska aneurysman kasvu vaatii kollageeni-
synteesin my6td solujen aktiivista toimintaa,
kasvua voidaan mahdollisesti hilliti laikeaineil-
la. Useat koe-eldinmalleissa tehdyt tutkimukset
ovat osoittaneet transkriptiotekija NFxB:n akti-
voitumisen ja siitd seuraavan signalointireittien
aktivoitumisen olevan olennaista aivovaltimo-
aneurysman kasvulle (22,23). NFxB:n akti-
voituminen siledlihassoluissa johtaa solun fe-
notyypin muuttumiseen ja kollageenisynteesin
aktivoitumiseen, mikd on olennainen edellytys
aivovaltimoaneurysman kasvulle (20,24).
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Toinen aivovaltimoaneurysman kasvun
kannalta olennainen NFxB:n aktivoitumi-
sen vaikutus on syklo-oksigenaasi 2 (COX 2)
-entsyymin ilmentyminen (23,24). COX 2 on
indusoituva entsyymi, jota ei normaalisti ku-
doksissa synny ja joka tuottaa paikallisesti vai-
kuttavien tulehdusvilittdjdaineiden esiasteita.
Nimi prostaglandiinien ryhmaan kuuluvat tu-
lehdusvilittdjdaineet levittavit paikallisesti tu-
lehdusreaktiota seki lisddvit kudokseen rekry-
toituvien tulehdussolujen mairii ja sitd kautta
kudokseen kohdistuvaa proteolyyttistd vauriota
(23,20). Timi on omiaan heikentimiin aivo-
valtimoaneurysman seinimén lujuuden kan-
nalta olennaisia kollageenisdikeita ja lisidamadn
vuotoriskia.

Kolmas aivovaltimoaneurysman kasvun ja
vuodon kannalta olennainen tekija on COX 2
-vilitteisen prostaglandiinisignaloinnin paikalli-
nen vaikutus NF«kB-transkriptiotekijan aktivoi-
tumiseen ympiardivissi soluissa (23). Timin
COX 2 -vilitteisen prostaglandiinisignaloinnin
kautta muodostuvan auto- ja parakriinisen ak-
tivaatiosilmukan kautta NFkB-aktivaatio voi-
mistaa itse itseddn ja levittdd aktivaatiota myos
parakriinisesti (23).

Koe-eldinmalleissa silmukan estimisen ja
heikentimisen on osoitettu estivin aivoval-
timoaneurysman muodostumista, kasvua ja
verenvuotoa (23,24). COX 2 -entsyymin ja
NF«B-aktivaation nivoutuminen aivovaltimo-
aneurysman kasvuun, vuotoon ja niihin vai-
kuttaviin tunnettuihin riskitekijoihin esitetddn
KUVASSA 2.

Tulehdusta ehkiisevi ladkehoito ja COX 2
-signalointi. Aivovaltimoaneurysman kas-
vun kannalta olennaiselta vaikuttava COX 2
-entsyymi on useiden tulehduskipuldikkeiden
paikohde. COX 2 on lisiksi myos yksi ase-
tyylisalisyylihapon (ASA) vaikutuskohteista.
ASA:n ja tulehduskipuldikkeiden kidyton on
koe-eldinmallien lisiksi my6s takautuvissa klii-
nisissd seurantatutkimuksissa ja potilassarjoissa
todettu liittyvdn aivovaltimoaneurysman kas-
vun estymiseen tai hidastumiseen (25,26).

ASA:n lisdksi alustavaa ndyttd on mui-
denkin COX 2 -entsyymid salpaavien tuleh-
duskipulddkkeiden suotuisasta vaikutuksesta
aivovaltimoaneurysman kasvuun. Kuopion yli-
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Ydinasiat

»» Merkittavdssa osassa vuotamattomana
todetuista aivovaltimoaneurysmista vuo-
toriski on melko pieni.

»» Riskitekijoiden hoito ja aneurysman kas-
vun ladkkeellinen hidastaminen voi osoit-
tautua riittavaksi hoitotoimeksi.

»» Aneurysman kasvuun voidaan vaikuttaa
COX 2 -entsyymin salpaamisella tuleh-
duskipuldakkein tai tavanomaisella ASA-
ladkityksella.

» Protect-U-monikeskustutkimuksessa sel-
vitetdan riskitekijoiden hallinnan ja ASA-
ladkityksen tehoa pienen vuotoriskin aivo-
valtimoaneurysmien kasvun estamisessd.

opistollisen sairaalaan aivovaltimoaneurysma-
rekisteristd tunnistettujen, aneurysman vuoksi
seurantaan jdaneiden potilaiden joukossa to-
dettiin jopa noin puolet pienempi aneurysman
kasvutaipumus niilld potilailla, jotka olivat
kayttineet COX 2 -selektiivisid tulehduskipu-
laakkeitd tai muita, tavanomaisempia tulehdus-
kipulddkkeiti (kuva 3) (27).
Protect-U-lidkehoitotutkimus — uuden
aikakauden alku. Maailman suurimmasta
vuotamattomien aneurysmien seurantatutki-
muksesta (ISUIA) (joskin takautuvan analyy-
sin tuloksena) saadut viitteet ASA:n aivovalti-
moaneurysman kasvua vihentavisti vaikutuk-
sesta ovat herittineet neurokirurgiyhteisossi
mielenkiintoa (25,28,29). Ajatus aivovaltimo-
aneurysmaa stabiloivan ja vuotoriskid vihen-
tavin lddkehoidon tarpeellisuudesta ei ole uusi,
mutta nyt ensimmdisti kertaa on saatu nayttod
kliiniseen kayttoon kiistatta soveltuvan ja tur-
valliseksi todetun lidkeaineen mahdollisesta
tehosta myos aivovaltimoaneurysman kasvuun.
Myos tulehduskipuldikkeet on kliinisessd
kiytossd todettu turvallisiksi, mutta riskeiltddn
ja haittavaikutuksiltaan ASA on kuitenkin nii-
takin suotuisampi, etenkin pitkdaikaisessa kay-
tossd. ASA:kaan ei ole tdysin haitaton. Niinpa
ensimmdisen aivovaltimoaneurysman kasvua
ja sitd kautta vuotoriskid vihentimain pyrki-
van satunnaistetun kontrolloidun lddkehoito-

Aivovaltimoaneurysman kasvua estava lddkehoito
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KUVA 3. Tulehduskipulaakkeiden vaikutus aivovaltimoaneurysman kasvuun KYS:n potilasaineistossa. Seuran-
taan jaaneista vuotamattomana todetuista 350 aneurysmasta merkittavasti pienempi osa kasvoi, jos potilaat (A)
kdyttivat tulehduskipulddkkeitd ja ennen kaikkea, jos he kdyttivat COX 2 -selektiivisia tulehduskipulddkkeita (B).
Tulokset on julkaistu European Stroke Organization -jarjeston kokouksessa (27).

tutkimuksen testattavaksi liikeaineeksi on va-
likoitunut ASA. Tassa Protect-U-nimella kulke-
vassa monikansallisessa eurooppalaisvetoisessa
tutkimuksessa pyritddn samalla varmistamaan
verenpaineen hoidon riittivyys (30). Potilaat
my0s vieroitetaan samanaikaisesti tupakasta.
Vaikka Protect-U ei valttimitta ratkaise vuo-
tamattomien aivovaltimoaneurysmien hoidon
ongelmia lopullisesti tai varmastikaan ole vii-
meinen sana aivovaltimoaneurysmien lddke-
hoidossa, se on historiallinen askel kohti uuden
aikakauden alkua. Viimeinkin aivovaltimo-
aneurysmien lddkehoitovaihtoehtoa tutkitaan
kliinisissd koeasetelmissa, ja se on mahdollises-
ti tulevaisuudessa osa kliinistd kiytantoa.
Protect-U kdynnistyy Suomessa kevdan 2022
aikana TAYS:n ja KYS:n neurokirurgian klini-
koiden vetimini ja kaikkien viiden yliopisto-
sairaalan neurokirurgian klinikoiden yhteiseni
projektina. Samalla kidynnistyy tutkimukseen
liittyvd Protect-Finns-alahanke, jossa pyritidn
testaamaan suomalaisessa vuotamattomien
aivovaltimoaneurysmien seurantakohortissa
uusien kasvu- ja vuotoriskid ennustavien diag-
nostisten tyokalujen soveltuvuutta kliiniseen
paitoksentekoon. Protect-U:n kiynnistymisen
jalkeen alkoi Kiinassa vastaavanlainen lddkehoi-

J. Frosen ja A. Lindgren

tokoe, josta kiinalaiset kollegat ovat hiljattain
raportoineet positiivisia tuloksia (31).

Lopuksi

Osaan vuotamattomana todetuista aivovalti-
moaneurysmista saattaisi riittda kasvua hillit-
sevd lddkehoito yhdistettynd riskitekijoiden
hyvdian hoitoon. Laikehoitovaihtoehdon tulo
kliiniseen kayttoon todennikoisesti vihentdd
kajoavien hoitotoimenpiteiden aiheuttamia
haittoja, mikd tarjoaa tulevaisuudessa osalle
potilaista aiempaa helpomman vaihtoehdon.
Kevialld 2022 Suomessa alkava Protect-U-lda-
ketutkimus on ensimmdinen askel tihdn suun-
taan. B
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