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Sekvensointitekniikoiden kehittymisen myota yksittdisten potilaiden koko perimda pystytdan
tarkastelemaan tdysin uudella tasolla. Tietomddran lisddntyminen tuo mukanaan myods kasvavan
vastuun tutkimustulosten tarkastelussa, silla kyseisten tutkimusten myotd myds sattuma- ja
sivuloydoksia tulee vdistamattd vastaan. Sattuma- ja sivuloyddsten tarkastelu tuo analyysitiimille
eli perinnollisyysladkareille ja sairaalageneetikoille lisdhaasteita laboratorion kdytanndn tyéhon.
Kansainvalisissd laajoissa potilasaineistoissa sivuldydoksid todetaan noin 1-6 %:lla tutkituista, mika
on yhtenevd Tyks Genomiikalla todetussa noin 2,5 %:n sattuma- ja sivuldydésmddran kanssa. Sivu- ja
sattumaldydokset liittyvat usein suurentuneeseen sydpdriskiin.

hmisen perimi on pakattu kromosomeihin

deoksiribonukleiinihappo- eli DNA-ketju-

na, jonka toiminnallisia yksikoitd kutsutaan
geeneiksi. Geenin muodostava DNA kianne-
tadn ribonukleiinihapoksi eli RNA:ksi, josta
edelleen tuotetaan soluissa toimiva proteii-
nituote, jonka viallisuus tai puuttuminen voi
johtaa taudin puhkeamiseen. Tarkasteltaessa
geenid tarkemmin DNA-tasolla, jaetaan peri-
man DNA yksittdisiin nukleiinihappoemaiksiin
(adeniini-, tymiini-, sytosiini- ja guaniini). Ge-
netiikan laboratorion tiimi analysoi potilaan
perimid lukemalla DNA-sekvenssii ja havaitse-
malla siind potilaan sairauden kannalta merki-
tykselliset emasvirheet.

Uuden sukupolven sekvensointitekniikat
(NGS, next generation sequencing) mahdol-
listavat yksittdisten potilaiden koko perimin
tarkastelun tdysin uudella tasolla. Potilaiden
perimd pystytdan tutkimaan yhdestd verindyt-
teestd vaivattomasti laboratoriossa ja tutkimus
voidaan keskittid koko perimin eli genomin
tutkimiseen tai ainoastaan proteiinia koodaa-
vien geenialueiden eli eksonien tutkimiseen.
Valtaosa tunnetuista sairauksista johtuukin
proteiinia koodaavien geenialueiden virheisti,
ja tutkimalla kyseisid alueita tutkimus keskittyy
noin 1 %:iin ihmisen koko perimiaineksesta.
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Laajojen geenitutkimusten analysointi on
tutkimuksen eniten aikaa vieva kokonaisuus,
jossa hyodynnetddn jo olemassa olevan kirjal-
lisuuden ja tietokantoihin merkittyjen nukleii-
nihappoemisten eli varianttien muutoksia seki
erilaisia ennustusohjelmia (KUVA 1). Jokaisel-
la meistd on useita tuhansia variantteja, jotka
poikkeavat referenssisekvenssistd, mutta jotka
eivit aiheuta sairautta vaan ovat perusta jokai-
sen ainutlaatuisuudelle.

Sekvensointitekniikoiden  kehittymisen
myotd valtavan tietomdirdn lisddntyminen tuo
mukanaan my6s kasvavan vastuun tutkimustu-
losten tarkastelussa, silld kyseisten tutkimusten
myotd myos sattuma- ja sivuloydoksid tulee
vdistimattd vastaan. Tutkittavilla tulee olla
Suomessa tasavertainen oikeus tietdd tai halu-
tessaan olla tietimittd mahdollisia merkittavia
sattuma- ja sivuldydoksid. Sattuma- ja sivuldy-
dosten esiintyminen on tuonut sekd sairaala-
geneetikoille ettd perinnéllisyyslaakareille lisa-
haasteita laboratorion kdytinnon ty6hon.

Tutkimuksen kysymyksenasettelu

Genomia tutkittaessa painotetaan analyysissa
eri asioita tutkimuksen kysymyksenasettelus-
ta riippuen (1). Kysymyksenasettelu voi olla
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KUVA 1. NGS-analyysin varianttidatan suodattaminen ja ACMG-luokittelun variantin raportointi.

hyvin spesifinen tai kohdennettu, jolloin ana-
lyysi pystytddn suorittamaan nopeasti. Esimer-
kiksi, jos potilaan oirekuvan my6ta tutkitaan
munuaissairauksia, silmdn verkkokalvon rap-
peumaa tai kuulovikaa, pystytddn sekvensointi-
tiedon analyysi keskittiméan niihin geeneihin,
joiden virheet tunnetusti aiheuttavat kyseisid
tauteja. Taman kaltaisessa kysymyksenasette-
lussa voidaan pyytdd tehtiviksi geenipaneeli-
tutkimus, jolloin sattuma- ja sivuldydosten riski
pienenee.

Kehitysvamma- ja muihin laaja-alaisiin oi-
reyhtymiin liittyvit kysymyksenasettelut sen
sijaan ovat monimutkaisempia ja edellyttavit
tarkkoja oirekuvauksia tutkittavista potilaista.
Olisi tirkedd pystya erittelemadn lihetetietoi-
hin potilaan paioireet, jotka aiheuttavat vaka-
vimmat ongelmat ja tarkentamaan oirekuvausta
myos lievemmilld oireilla. Mitd huolellisempi
ja tarkempi ldhetteen teksti on, sitd suurempi
on mahdollisuus 16ytdd todellinen taudinai-
heuttaja, ja kliiniselti merkitykseltdan epasel-
vien 16yd6sten maird pienenee.

Erityisesti lapsipotilaiden kohdalla myos
vanhempien tiedot ja mahdollinen vanhem-
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pien lievikin oirekuva ovat tirkeitd selvittad,
jotta voidaan tutkia variantin mahdollista pe-
riytymistd (1). Vertailu vanhempien referens-
sisekvenssiin auttaa sulkemaan pois harvinaisia
mutta harmittomia variantteja, joista ei ole vie-
14 olemassa tietoa kirjallisuudessa. Potilaan ja
vanhempien perimin yhtiaikaista tutkimusta
kutsutaan trioanalyysiksi, joka antaa heti tie-
don siitd, onko todettu variantti uusi de novo
-muutos vai vanhemmalta peritty variantti.

Varianttien luokittelu

Analysoitaessa varianttien patogeenisuutta,
hyodynnetian ACMG-luokittelua, joka perus-
tuu American College of Medical Genetics and
Genomics perustamaan globaalisti kiytettyyn
luokitusjirjestelmaan (KUVA 2) (2-4). Variantti
voidaan luokitella viisiportaisella asteikolla; pa-
togeeniseksi, todennikéisesti patogeeniseksi,
Kliiniseltd merkitykseltiin epaselviksi (VUS,
variant of unknown significance), todennikéi-
sesti benigniksi tai benigniksi (1,5).
Sekvenssianalyysissa potilaan kaikki varian-
tit arvioidaan ACMG-luokittelun mukaisesti.
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KUVA 2. Geenitutkimusten polku laboratoriossa ja molekyylitason diagnoosin saavuttaminen. Kuvassa TYKS
Genomiikan malli, jossa moniammatillinen analyysitiimi tekee lausunnot yhteistydssa.

Benigneji ja todennikdisesti benigneji eli har-
mittomia muutoksia ei raportoida, vaan ne suo-
datetaan pois automaattisesti. Kliiniseltd merki-
tykseltadn epaselvien varianttien raportoinnissa
tulee kiyttdd suurta harkintaa, silld varianttien
luokittelu voi tiedon lisddntyessd muuttua joko
todennikoisesti benigniksi tai todennikoisesti
patogeeniseksi. Hyvin harvinainen variantti voi
jaadd VUS-loydokseksi, koska siitd ei ole ole-
massa riittavasti tutkimustietoa, vaikka in silico
-ennusteohjelmat puoltaisivatkin variantin pa-
togeenisuutta.

Variantin patogeenisyyden arviointi

Osa patogeenisista varianteista aiheuttaa sairau-
den autosomaalisesti vallitsevasti, eli sairauden
puhkeamiseen riittdd yksi virheellinen geeniko-
pio, joka voidaan perid toiselta vanhemmalta
tai se voi olla de novo eli uusi muutos, jota ei
havaita kummallakaan vanhemmista. Sairaus
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voi myos periytyd autosomaalisesti peittyvisti,
jolloin patogeeninen variantti on yleensi pe-
riytynyt kummaltakin vanhemmalta. Niiden
lisaksi on my6s olemassa X-kromosomaalinen
periytymismalli sekd mitokondriaalinen periy-
tyminen.

Sekvenssianalyysissa periytymisen lisiksi on
merkityksellistd tutkia variantin yleisyytta eli
esiintyvyyttd vdestossd. Variantti voi siis olla
yhdessd populaatiossa varsin yleinen ja toises-
sa hyvinkin harvinainen. Suomalaisten perimi
erotellaan tietokannoissa omaksi entiteetik-
seen, koska suomalaiseen tautiperimain kuuluu
meilld yleistyneitd kantajuuksia tiettyihin sai-
rauksiin, jotka puolestaan ovat muualla maail-
massa harvinaisempia (6-8). Toisaalta suoma-
laisessa tautiperimdssi on vihemmin joidenkin
toisten harvinaisten sairauksien kantajia kuin
muualla maailmassa yleisesti (6-8). Pidsiinto
on se, ettd todettuja kantajuuksia ei raportoida,
ellei niitd erikseen kysyti lihetteessa.

Laajojen geenitutkimusten sivu- ja sattumaloydokset



D TEEMA: DIAGNOSTISET SATTUMALOYDOKSET

Ydinasiat

» Geenitutkimukset tulevat yleistymadn
lahitulevaisuudessa lahes kaikilla ladke-
tieteen erikoisaloilla.

» Sekvensointitutkimuksilla tullaan havait-
semaan kasvavassa madrin sivu- ja sattu-
maldydoksia.

» Sivuloydokset liittyvat usein suurentu-
neeseen syopariskiin.

»» Sivuloydds-termid tulisi kdyttaa aina, kun
molekyyligeneettisissa tutkimuksissa to-
detaan jotain sellaista, mita ei tutkimuk-
sella Iahdetty alun perin hakemaan.

Variantin patogeenisuuden arviointi on
suoraviivaista, jos variantti tunnetaan hyvin,
eli silloin kun se on kuvattu kirjallisuudessa ja
tietokannoissa. Toisaalta potilaan sekvenssiana-
lyysissd voidaan havaita variantteja, joita ei ole
kuvattu koskaan aikaisemmin. Télldin varian-
tin patogeenisuuden arviointiin hyddynnetdin
muun muassa in silico -ennusteohjelmia, joi-
den avulla pyritddn arvioimaan variantin vai-
kutusta geenin luentaan ja muodostuvaan pro-
teiinituotteeseen. Esimerkiksi usein kaytetty
CADD-arvo yhdistelee erilaisia ennusteohjel-
mia ja antaa numeerisen luvun. Mitd suurempi
CADD-arvo on, sitd todennikoéisemmin kysei-
nen variantti sopii patogeeniseksi.

Yleisesti voidaan sanoa, etti variantin ar-
vioinnissa pyrkimyksend on selvittdd, onko
kyseessd harmiton variantti vai sairauden kan-
nalta merkityksellinen variantti. Toisaalta on
myos pohdittava, onko kyseessd kausaalinen
oireet selittdvd variantti vai raportoitava sivu-
tai sattumaloydos. Sivu- ja sattumaldydoksind
raportoidaan pidasiassa vain patogeeniseksi tai
todennikoisesti patogeeniseksi méarittyvit va-
riantit. VUS-luokan sivu- ja sattumaldydoksid
ei raportoida.

Sivu- ja sattumaloydokset

ACMG- on linjannut tilld hetkelld 78 geenid
(ACMG SFv.3.1), jotka ovat lidketieteellises-
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ti merkittivid, ja niiden geenien geenivirhei-
den kantajille on olemassa erilliset suositukset
muun muassa seurannasta, hoidosta tai riskia
vihentivistd toimenpiteistd (3,4). Sivuldydok-
sella tarkoitetaan eksomi- tai genomitutkimuk-
sessa tutkittavalla todettavaa patogeenista tai
todennikéisesti patogeenista varianttia jossakin
78:sta ACMG-listan geenistd, joka ei liity po-
tilaan senhetkiseen oirekuvaan. ACMG-listan
geenien variantit voidaan tutkia laajan sekven-
sointitutkimuksen (yleisimmin eksomitutki-
muksen) yhteydessi. Ennen eksomitutkimusta
pyydetdin aina kirjallinen suostumus, jossa ky-
sytdan henkilon kantaa mahdollisten sivul6y-
dosten raportointiin. Sivuldydosten analysointi
on siten aktiivinen prosessi, ja tutkittava paattaa
millaista tietoa hin haluaa vastaanottaa. Suurin
osa suomalaisista tutkittavista haluaa tietda si-
vulSydokset.

Kansainvilisissd laajoissa potilasaineistoissa
sivuloydoksid on todettu noin 1-6 %:lla tut-
kituista (4,9-15). Ison-Britannian biopankin
laajassa tutkimuksessa (yli 49 000 osallistujaa)
todettiin raportoitava sivuloydos 2 %:lla tutkit-
tavista (16). Suurin osa niisti oli patogeenisia
tai todennikoisesti patogeenisia variantteja gee-
neissi, joihin liittyy suurentunut riski sairastua
tiettyihin syopiin. Yleisimmait sivuldydokset
olivat BRCA2-, BRCAI-, PMS2- ja MSHG6-
geeneissd (16). Seuraavaksi yleisimpini olivat
LDLR-geenin variantit, jotka liittyivit perin-
nolliseen hyperkolesterolemiaan ja sydénsai-
rauksiin liittyvat variantit erityisesti KCNQI-,
PKP2- ja MYBPC3-geeneissi (16).

SattumalGydokselld tarkoitetaan patogeenis-
ta tai todennikoisesti patogeenista varianttia,
joka havaitaan padoireen syyn selvittimisen yh-
teydessd sattumalta. Sattumal6ydos ei liity po-
tilaan fenotyyppiin eika selitd hanen oireitaan,
vaan kyseessd on sattumalta 16ytynyt variantti,
joka liittyy johonkin toiseen sairauteen tai oi-
reeseen. Sattumaloydosten raportointi harki-
taan aina potilas- ja tapauskohtaisesti (1,17).

Sivu- ja sattumaloydokset Tyks
Laboratorioissa

Valtaosa Tyksin genomiikan laboratoriossa
perinnollisten sairauksien tutkimusten yhtey-
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dessd todetuista sivuloydoksistd on havaittu
trioeksomitutkimuksissa, joissa lapsipotilas ja
hinen terveet vanhempansa on tutkittu lapsen
sairauden selvittimiseksi. Yleisimmat sivuloy-
dokset ovat olleet syopaalttiuden riskia lisddvit
patogeeniset variantit terveilld vanhemmilla.

Kaikkiaan sivu- ja sattumaloydoksia on
todettu Tyksin genomiikalla noin 2,5 %:lla
tutkituista. Syopaalttiuden riskia lisddvid pato-
geenisia variantteja todettiin sivuloydoksena
0,8 %:lla tutkituista APC-, MSH6- ja BRCAI-
geeneissd.  Sattumaldydoksend
0,5 %:1la CHEK2- geenin patogeenisia variant-
teja. CHEK2-geenivirhe liittyy keskisuureen
syOpariskiin, mutta my6s sukuhistoria seki
muut perinnélliset tekijit vaikuttavat kokonais-
syopariskiin.

Maturity onset diabetes of the young
(MODY) -tautiin liittyvia patogeenisia variant-
teja todettiin sivuloydoksend 0,5 %:1la GCK-,
HNF4A- ja PDX1-geeneissa. Pitkd QT -oireyh-
tymdin liittyvdssi KCNEI-geenissd sivuloy-
doksid havaittiin 0,2 %:lla tutkituista. Lisiksi
0,2 %:lla tutkituista todettiin sivuloydés RYR1-
geenissd, joka liittyy malignin hypertermian
riskiin.

havaittiin

Sattumal6oydokseni todettiin myds 0,3 %:1la
kromosomin 16 lyhyen kisivarren osittainen
duplikaatio (16p11.2), joka ei kuitenkaan sopi-
nut selittdm&in potilaalle tilatun tutkimuksen
kysymyksenasettelussa mainittuja oireita. Osa
kromosomistossa todettavista kopiolukumuu-
toksista (erityisesti duplikaatioista) liittyvit
pienen penetranssin neurokognitiivisiin ja neu-
ropsykiatrisiin ongelmiin altistaviin tekijoihin,
mutta nédiden raportoimisesta ei ole olemassa
mitdin kansainvilisid ohjeistuksia. Farmakoge-
netiikkaan liittyvid variantteja ei ole raportoitu
sattumaloydoksina.

Esimerkki sattumaloydoksesta

Eksomitutkimuspyynto oli tehty pienen lapsen
kehitysviiveen/kehitysvamman vuoksi, eikd
potilaalla epiilty kuulovikaa. Eksomitutkimuk-
sessa todettiin kuitenkin patogeeninen variantti
geenissd, jonka virheet aiheuttavat progredioi-
van, tyypillisimmin kouluidssi alkavan kuulo-
vian. Punnitsimme variantin raportoimista,
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koska eksomitutkimuksen syyni ei ollut kuu-
lonheikkenemii. Oli kuitenkin ilmeisti, ettei
potilas kehitysvamman vuoksi osaisi tuoda ko-
vin selkeisti esille kuulon heikkenemisti. Vaik-
ka potilaalla ei ollut todettu kuulovikaa, pdi-
dyimme raportoimaan timan l6yddksen, jotta
hinen kuuloaan voidaan seurata tarkemmin ja
kuulon kuntoutus osataan aloittaa ajoissa.

Kuinka sivu- ja sattumaloydoksiin
tulisi suhtautua?

Potilaan hoidon kannalta on tirkedd puntaroi-
da sattumal6ydoksen merkitystd. On ratkaise-
vaa, millainen 16ydds on kyseessd ja mikd sen
vaikutus potilaan elimintilanteessa on. Esi-
merkiksi kuulonalenemaan liittyvien geenien
tutkimuksessa voidaan parivuotiaalla tytolld
tai kaksikymmentavuotiaalla miehelld tode-
ta STRC-geenin deleetion yhteydessi myos
CATSPER2-geenin deleetio, joka miehilld ai-
heuttaa hedelmittomyytti (18). Tiedolla ei ole
kaytinnossd merkitystd ensimmaiselle potilaal-
le, mutta jialkimmadisen kohdalla asia voi olla
relevantti. Tdssd tapauksessa sattumaloydoksen
raportoiminen on selkedd, koska kyseessd on
vierekkdisten geenien deleetio, jolloin diagnos-
tista 16ydosti ei voi raportoida kertomatta de-
leetion laajuutta. Tiedon vilittiminen potilaalle
on merkittavissi roolissa.

Vaikka potilas tai vanhemmat voisivat al-
kuun kokea tiedon sivuloydoksestd raskaana
tai ahdistavana, asia kuitenkin yleensi kiintyy
positiiviseksi tai neutraaliksi hyvin ja selkedn
neuvonnan jilkeen. Mikili esimerkiksi lapsen
kehitysvamman selvittelyiden yhteydessi to-
detaan nuori diti BRCAI- tai BRCA2 -geeni-
virheen kantajaksi, hinet voidaan ohjata asian-
mukaisiin seurantoihin, jolloin mahdollinen
syopé voidaan havaita jo hyvin alkuvaiheessa.
Sivuloydoksen raportoiminen hyodyttdd usein
myos sukulaisia. Sukulaisille voidaan tarjota
kattavan perinnollisyysneuvonnan jilkeen en-
nustavaa geenitutkimusta, ja heidit voidaan oh-
jata tarvittaessa seurantojen piiriin.

ACMG-luokitusjirjestelmdn mukaisesti ra-
portoitaviin 78 geeniin liitettyihin sairauksiin
on olemassa joko hoito- tai seurantasuositus
(3,4). Sivuldydésten raportoimisen tarkoitus

Laajojen geenitutkimusten sivu- ja sattumaloydokset
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on, ettd geenivirheesti tietoinen henkilé voi
halutessaan osallistua tarvittaviin seurantoihin
tai saada asianmukaista hoitoa (1). Esimerkiksi
periytyvin syOpdalttiuden kohdalla, suuren-
tuneesta syOpdriskistd tietiminen mahdollis-
taa riittdvdn seurannan. Sivu- ja sattumalGy-
dosasiaa ei kuitenkaan ehkd tule miettineeksi
tarpeeksi silloin, kun tutkimuksiin lihdetdan
esimerkiksi kehitysvammaisen lapsen kohdalla,
jossa terveiden vanhempien ndytteet toimivat
verrokkindytteind. Vanhempi ei ehkd huomaa
ajatella, ettd tutkimuksessa voi paljastua jotain
relevanttia tietoa hinestd itsestddn tai muista
perheenjdsenisti. Sivu- ja sattumalGyddsten
mahdollisuudesta on tirkedd aina keskustella
kiireettomasti potilaan ja perheen kanssa ennen
kuin laajoja geenitutkimuksia pyydetaan.

Sivu- ja sattumaldydésten raportoimiseen ei
ole Suomessa olemassa valtakunnallisia suosi-
tuksia. Ei ole my6skiin kansallista konsensusta
siitd, milloin tulisi puhua sivu- ja milloin sattu-
mal6ydoksestd. Kirjoittajakunta ehdottaa, ettd
olisi selkedmpai kdyttdd vain yhtd termid. Eh-
dotuksemme on, ettd jatkossa kiytetddn sivu-
16ydos-termid kaikista raportoitavista 16ydok-
sistd, joita tutkimuksella ei primaaristi lihdetty
hakemaan. Kansainvilisissd laboratorioissa ja
eri mantereiden vililld on merkittdvia suhtau-
tumiseroja siind, miten kertynytti tietoa tulisi
tai ei tulisi kdyttdd ohjaamaan potilaan hoitoa
(1,3,4).

On tdrkedd pohtia geenitutkimusten eettisid
nikokohtia ja ottaa huomioon potilaan oikeu-
det tietdd halutessaan merkitykselliset 16ydok-
set omasta perimdstddn. Vililld ei ole helppoa
arvioida, mikd on potilaan kohdalla merkityk-
sellinen 16ydos, ja ndissd tilanteissa laborato-
riossa toimiva perinnollisyyslaakari on vastuul-
lisessa roolissa siind, mika on lopulta merkityk-
sellistd raportoida potilaan kohdalla.

Tarvittaessa laboratoriossa toimiva ladkari
voi konsultoida hoitavaa ladkaria, mikali ko-
kee, ettd pelkastidn lahetetietojen perusteella ei
voida ottaa kantaa 16ydoksen merkityksellisyy-
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teen. Potilaalle merkityksettdmén tiedon vilit-
timinen voi tuottaa vain huolta. Potilaalla on
myos oikeus olla halutessaan tietimittd mer-
kityksellisidkin 16ydoksid, jolloin laboratoriolla
on velvollisuus kunnioittaa potilaan toivetta.

Lopuksi

NGS-tekniikalla saavutettava analyysitulosten
tietomidrd on valtava, ja sen myotd potilailla
tullaan havaitsemaan yhd enemmin sivuldy-
doksid. Tiedon lisddntyminen edellyttdd vais-
tamittd eettisti pohdintaa ja linjauksia sen
suhteen, millaisia patogeenisia variantteja lau-
sutaan unohtamatta potilaan toiveita siitd, mil-
laista tietoa hdn haluaa vastaanottaa.

Parhaimmassa tilanteessa sekd hoitava lai-
kari etta tutkittava ymmartavit, millaista tietoa
sekvensointitutkimuksessa voi tulla vastaan.
Periaatteessa tutkimuksessa voi paljastua jotain
taysin yllattavad; esimerkiksi alttius syopariskil-
le kuulonheikkenemin yhteydessi. Tillainen
tieto ei ole valttimittd itsestddnselvyys niin tut-
kimuksen tilaajalle kuin tutkittavallekaan, silld
elimme murrosvaihetta, jonka myo6ti sekven-
sointitutkimukset tulevat yleistymain kaikilla
lddketieteen erikoisaloilla ja my6s tutkittavat
tulevat olemassa olevan tiedon myotd valveu-
tuneemmiksi ja osaavat pyytdd perimén tutki-
muksia enemman.

Tarkeintd olisi tietoisesti ennakoida ra-
portoitavan tiedon mahdollista sisiltéd, jotta
paatoksen teko tutkimukseen suostuttaessa
olisi tutkittavalle aidosti mahdollinen. Sekven-
sointitutkimusten myoti tutkittava voi hyotya
merkittavasti analyysituloksista, silld niiden tar-
koitus ei ole himmentii vaan tuoda konkreet-
tista tietoa ja antaa molekyylitason diagnoosi
oireille. Sivuldydokset, jotka voivat esimerkiksi
liittyd suurentuneeseen syopariskiin, mahdol-
listavat nopean reagoinnin ja seurannan seki
auttavat siten tutkittavan elimanlaatua ja hoi-
toon paasya. m
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