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Toksinen epidermaalinen 
nekrolyysi:
Kirjallisuuskatsaus ja tutkimustuloksia

Johdanto

Toksinen epidermaalinen nekrolyysi 
syndrooma (TENS) on vakava iho-
reaktio lääkkeille tai niiden aineen-
vaihduntatuotteille, joilla on moni-
tieteellisiä vaikutuksia. Mortaliteetti 
voi olla jopa 30 % [1]. Insidenssin on 
raportoitu olevan 1-2/miljoona [2,3]. 
Patogeneesi on suurelta osin tunte-
maton, mutta siihen liittyy epäasian-
mukainen immuunivaste, joka johtaa 
keratinosyyttien apoptoosiin, mikä 
aiheuttaa epidermiksen irtoamiseen 
dermoepidermaalisessa liitoksessa.

Tämä johtaa rakkulointiin ja epider-
miksen irtoamiseen. Reaktiota voi 
esiintyä kaikissa ikäryhmissä, mutta 
riski on suurentunut, jos mukana on 
immunosuppressio (HIV, SLE, kolla-
geenin verisuonisairaus ja maligniteet-
ti) [3,4].

TENS on osa ihon yliherkkyysreaktioi-
den ryhmää ja on niistä vakavin, käsit-
täen yli 30 % koko kehon pinta-alasta 
(TBSA). On suositeltavaa, että TENS-
potilaat hoidetaan palovammakeskuk-
sissa elintärkeiden elinten tukemisen, 
haavanhoidon ja infektioiden ehkäi-
syn takia epiteelisaatio-prosessin aika-
na [5]. Suurin tähän mennessä rapor-
toitu tutkimus osoitti kuolleisuuden 
vähenevän 51,4 %-29,8 %:iin, kun po-
tilas siirrettiin palovammakeskukseen 
seitsemän päivän kuluessa oireiden al-
kamisesta [6]. Näiden potilaiden hoito 
vaatii moniammatillista yhteistyötä 
ja laajaa eri alojen erikoislääkäreiden 
ryhmää [7-9]. Se edellyttää myös sai-
raanhoitajien, ravitsemusterapeuttien, 
toimintaterapeuttien ja fysioterapeut-
tien tukea ja osaamista.
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Kliiniset ilmentymät

TENSin kliiniset oireet sisältävät usein 
kuumetta, yskää, nuhaa, sidekalvotu-
lehdusta, ruokahaluttomuutta ja huo-
novointisuutta. Tätä seuraa kivulias 
ihoreaktio, joka leviää symmetrisesti 
kasvoille, vartalolle ja edelleen raajoi-
hin. Ihomuutoksen keskellä oleva alue 
voi olla vesikulaarinen ja violetti väril-
tään. Näistä leesioista voi kehittyä iso-
ja tai pieniä rakkuloita, jotka johtavat 
suurten epidermis-siivujen irtoami-
seen. Tämä jättää avoimeksi erittävän 
dermiksen johtaen dehydraation, hy-
potermian ja infektion kohonneeseen 
riskiin. Limakalvovaurio voi esiintyä 
suuonteloon, sidekalvojen, virtsaput-
ken, emättimen, nenäontelon, henki-
torven, keuhkoputken, maha-suolika-
navan ja peräaukon alueilla. Erosoivia 
limakalvovaurioita on kuvattu 97 pro-
sentissa tapauksista; suu on altistunut 
lähes kaikissa tapauksissa, silmät ovat 
noin kolme neljäsosalla ja sukuelinten 
alue yli puolessa potilaista [4]. Siksi 
stomatiitti, konjunktiviitti, limakalvo-
kiinnikkeet, näönmenetys, uretriitti, 
proktitiitti, vaginiitti, keuhkoputken-
tulehdus, keuhkokuume ja enteriitti 
voivat esiintyä komplisoiden kliinis-
tä kuvaa. Epidermiksen irtoaminen 
voi edetä 5-7 päivän ajan, jota seuraa 
spontaani epiteelisaatio 1-3 viikon ku-
luessa. Ruoansulatuskanavan, hengi-
tyselinten ja virtsarakon limakalvojen 
paraneminen voi vaatia kuukausia, 
ennen kuin täydellinen epiteelisaatio 
on tapahtunut.

Yleisin kuolinsyy näiden potilaiden 
hoidossa on infektio. Muita syitä ovat 
keuhkoembolia, hengityslama, ruoan-
sulatuskanavan verenvuoto, sydän- ja 

munuaisten vajaatoiminta. SCORTEN 
on validoitu asteikko, jolla mitataan 
taudin vakavuutta ja sillä on hyvä en-
nusteellinen arvo [10]. Se sisältää seit-
semän kliinistä muuttujaa (ikä, ma-
ligniteetti, TBSA, sydämen syketaso, 
seerumin urea, bikarbonaatti, glukoo-
si) ja antaa riskin kuolleisuudelle.

Lääkkeet

TENS-oireyhtymän kehittymiseen 
liittyy useimmin tiettyjen lääkkeiden 
käyttö (aromaattinen antikonvulsan-
tit, sulfonamidit, allopurinoli, ei-ste-
roidiset anti-inflammatoriset lääkkeet 
(oksikaami-derivaatit, kuten pirok-
sikaami, tenoksikaami) ja nevirapii-
ni. Euro-SCAR-tutkimuksen mukaan 
seuraavat lääkkeet ovat suuria riskejä 
taudin kehittymiselle: nevirapiini, la-
motrigiini, karbamatsapiini, fenytoii-
ni, fenobarbitaali, ketoimoksatsoli ja 
muut sulfonamidit, sulfasalatsiini, al-
lopurinoli ja ei-steroidiset anti-iflam-
matorit. Matalan riskin lääkkeisiin 
kuuluvat: sertraliini, NSAIDit (etikka-
happoderivaatit, kuten indometasiini, 
ketorolaakki, diklofenaakki), makro-
lidit, kinolonit, kefalosporiinit ja ami-
nopenisilliinit [11].

Genetiikka

Geneetiikalla voi myös olla rooli tau-
dissa. Karbamatsepiinilla indusoitua 
TENSiä HLA-B * 1502-alleelin omaa-
vien Han-kiinalaisen keskuudessa on 
kuvattu [12,13]. Tämä on nyt laajen-
nettu sisältämään myös HLA-A * 3101 
ja HLA-B * 1511 alleelit [1,12]. Muihin 
alleleihin on liittynyt tautiriski, mu-
kaanlukien HLA-B * 1502 (fenytoiini), 
HLA-B * 5801 (allopurinoli), HLA-
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B * 38 (sulfametoksatsoli tai lamot-
rigiini) ja HLA-B*73 (ei-steroidiset 
anti-inflammatoriset lääkkeet, oksi-
kaami-derivaatit) [7,12]. On olemassa 
useita ehdotettuja mekanismeja mu-
kaan lukien fas-välitteinen apoptoosi, 
gralulysiini solu-välitteinen apoptoosi, 
vaihtoehtoiset soluvälitteiset apoptoo-
sit, vialliset regulatiiviset T-solut ja sy-
tokiinien indusoimat apoptoottisten 
reittien vahvistamiset [1].
 
Hoito

Hoito vaihtelee keskusten ja lääkärei-
den välillä. Jotkut kannattavat kon-
servatiivista lähestymistapaa, jossa 
rakkuloita tyhjennetään ja epidermis 
jätetään paikoilleen. Toiset puolesta-
puhuvat aggressiivisen ihon pintaker-
roksen poistamisen puolesta. Yleensä 
kaikki potilaat tarvitsevat huolellista 
nestetasapainoa, elektrolyyttihäiriöi-
den korjaamista, hengitystoiminnan 
ylläpitämistä, ravitsemusta, infektioi-
den torjuntaa ja kivun hallintaa.

Kaikkien epidermis- ja limakalvopin-
tojen, kuten hengityselinten, suolis-
ton, silmien ja vaginan kunnosta on 
huolehdittava. Hyperkatabolinen tila 
vaatii varhaista enteraalista ravitse-
musta. Tavallisin infektion aiheut-
taja on Staphylococcus aureus sekä 
pitkittyneen sairaalahoidon aikana 
Pseudomonas aeruginosa. Empiirinen 
antibioottihoito ei ole osoittanut kuol-
leisuuden vähenemistä [14]. Lisäksi on 
vältettävä tarpeettomia katetreja ja 
muita invasiivisia toimenpiteitä.
 
Lääkehoito

Lääkehoito on muuttunut ajan myötä. 
Systeemisiä kortikosteroideja pidet-
tiin historiallisesti ensimmäisen lin-
jan hoitona, mutta niihin on liittynyt 
kuolleisuuden lisääntyminen, sepsis 
ja pitkittynyt sairaalahoito, joskin 
äskettäin tehdyssä eurooppalaisessa 
tutkimuksessa ei havaittu lisääntynyt-
tä kuolleisuutta [1]. Tutkimukset ovat 
parhaillaan meneillään koskien var-
haista suuri-annoksista steroidihoitoa 
ennen epidermiksen irtoamista. Tä-
män suosituksen tarkoituksena on 
välttää steroidien käyttöä [1,8]. 
 
IVIG on toisaalta osoittanut tehok-
kaaksi joissakin tutkimuksissa. Sen 

uskotaan estävän apoptoosia inhi-
boivien vasta-aineiden avulla (anti-
Fas-aktiivisuus). Vuonna 2007 teh-
ty meta-analyysi osoitti, että suuret 
IVIG-annokset alensivat merkittävästi 
kuolleisuutta [11]. Kokonaisannokset, 
jotka olivat 2 g/kg tai enemmän, osoit-
tivat kuolleisuuden vähenemisen 59 
prosentilla odotetun (SCORTEN) ja 
havaitun kuolleisuuden välillä, kun 
taas pienemmillä annoksilla kuol-
leisuus aleni vain 3 %. Ryhmämme 
osoitti aiemmin, että syklosporiinil-
la hoidetuilla potilailla standardoitu 
kuolleisuusaste oli 0,43 verrattuna 
1,43 IVIG -ryhmässä osoittaen selvän 
mortaliteettiedun [15]. Plasmafereesia 
tutkitaan parhaillaan. Sen uskotaan 
poistavan lääkeainemetaboliitteja ja 
sytokiineja ja alustavissa tuloksissa on 
todettu potentiaalinen eloonjäämisen 
ennusteen paraneminen [8]. Lisäksi 
on menossa useita tutkimuksia, joissa 
selvitellään syklosporiinin, syklofosfa-
midin ja anti-TNF-alfa-vasta-aineiden 
vaikutuksia immuuniaktivaation estä-
misessä. 
 
Haavanhoito

Tällä hetkellä ei ole olemassa stan-
dardia haavanhoitoa potilaille, joilla 
on TENS ja hoito seuraa usein pai-
kallisia palovammojen hoitokäytän-
töjä. Asianmukainen haavanhoito on 
välttämätöntä lämmön menetyksen, 
kuivumisen, sekundäärisen infektion 
ja arpeutumisen estämiseksi (yleensä 
infektioon liittyvä). Useimmissa kes-
kuksissa kuollut epidermis poistetaan 
ja avoin haava peitetään ei-tarttuvalla 
sidoksella. Aggressiivinen haavanhoi-
to ja usein toistuvat sidosvaihdot ovat 
asioita, joita tulisi välttää, koska ne 
häiritsevät ja hidastavat re-epitelisaa-
tiota. Nykyiset haavanhoidon tuoteva-
linnat sisältävät biologiset, biosynteet-
tiset, hopea- tai muut antibakteeriset 
sidokset.
 
Haavanhoitoon käytettävät biologi-
set vaihdoehdot sisältävät allograftit, 
ksenograftit, amnion- kalvot sekä vil-
jellyt ihmisen allogeeniset ja autologi-

set epidermaaliset levyt. Allograftit ja 
amnion-kalvot voivat altistaa potilaat 
infektiolle. Muut biologiset sidokset, 
kuten tilapäiset ihon korvikkeet, ovat 
kalliita ja tulokset vaihtelevia. Äsket-
täinen tutkimus osoitti, että 38 % Poh-
jois-Amerikan palovammakeskuksista 
ja ihotautiosastoista käytti ihon kor-
vikkeita TENS-potilaiden haavan pai-
kallishoitona [16].
 
Hiljattain tehdyssä tutkimuksessa haa-
van paranemista edistettiin käyttämällä 
kollageenilevyjä kahdeksalla potilaalla 
[17]. Kollageeni-sidosten on havaittu es-
tävän metalloproteinaasien toimintaa 
ja edistävän haavan paranemista orga-
nisoimalla juuri muodostuneita kuituja 
ja granulaatio-kudosta haavapohjassa 
luoden hyvän ympäristön haavan para-
nemiselle [17]. Lisäksi ne ovat helppoja 
käyttää ja niillä on lisäetuna verenvuo-
don pysäyttäminen, mikä on tärkeä omi-
naisuus TENSin hoidossa. Muita tuot-
teita, kuten hopeasulfadiatsiini-voide, 
imevät sidokset, kuten alginaatit, hyd-
rofiiberi, selluloosa-mikrokuituliina, 
biofilmi ja synteettisiä ko-polymeerejä 
on käytetty, mutta ne usein tarttuvat 
haavapintaan aiheuttaen lisää trau-
maa ja epiteelin menetyksen sidos-
vaihtojen aikana. Nanokristalliini-
hopea yhdistää antimikrobisen ja 
anti-inflammatorisen aktiivisuuden 
hilliten haavainfektion kehittymistä. 
Tuotetta käytetään laajalti palovam-
man hoidossa, mutta vain harvoissa 
tapauksissa on sitä raportoitu TENS-
potilaiden hoidossa [18].

Lääketieteellisessä kirjallisuudessa 
ei ole standardoitua hoitoprotokol-
laa TENS-potilaiden haavanhoidossa. 
Yhtenäisten ohjeiden aikaansaamisen 
vaikeus johtuu ainakin osittain sekä 
taudin että potilaiden luontaisesta 
monimutkaisuudesta. 

Julkaisimme hiljattain tutkimuksen, 
missä analysoimme sairaalassamme 
hoidetut TENS-potilaat 10-vuoden ai-
kajakson aikana [19]. Tässä retrospek-
tiivisessä analyysissä analysoimme 

Asianmukainen haavanhoito on välttämätöntä 
lämmön menetyksen, kuivumisen, sekundäärisen 
infektion ja arpeutumisen estämiseksi 
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seuraavia tekijöitä: ikä, sukupuoli, 
samanaikaiset sairastumiset, allergi-
at, viive saapumisessa palovamma-
keskukseen, maligniteetit, veriarvot, 
SCORTEN, lääkkeet, sidokset, infekti-
ot, bakteeriviljelyt, neste-resuskitaatio, 
limakalvo-oireet, hoidossa mukana 
olevat ammattiryhmät, komplikaatiot 
ja kuolleisuus.

Tutkimusaikana sairaalaamme otettiin 
noin kuusi potilasta vuodessa, joilla 
oli joko TENS (altistus pinta-ala >30 % 
TBSA), Steven-Johnsonin oireyhtymä 
(SJS, <10 % TBSA) tai SJS/TENS (10-30 
% TBSA). SCORTEN-arvot laskettiin 
kullekin potilaalle, minkä jälkeen las-
kettiin kunkin ryhmän keskimääräi-
nen pistemäärä. SJS:ssä keskimääräi-
nen pistemäärä oli 1,3 (kuolleisuus 3,2 
%), SJS/TEN 1,8 (kuolleisuus 12,1 %) ja 
TENS 2,9 (kuolleisuus 35,3 %). Lima-
kalvopinnat olivat hyvin mukana kai-
kissa ryhmissä. Suun limakalvo oli ta-
vallisin limakalvo, jota seurasi silmän 
sidekalvon ja perineaalinen alue. 
 
Keskimääräinen aika oireiden puhkea-
misesta sairaalaan saapumiseen oli 96 
tuntia TEN-ryhmässä, 72 tuntia SJS-
ryhmässä ja 24 tuntia SJS/TEN-ryh-
mässä. Reaktion syy määritettiin 82 % 
SJS-ryhmästä, 67 % SJS/TEN-ryhmäs-
tä ja 79 % TEN-ryhmästä. Yleisin lau-
kaiseva lääkeryhmä oli antikonvulsan-
tit (25 %), jota seuraa allopurinoli (20 
%) ja antibiootit (19 %). Antikonvulsii-
visista lääkkeistä yleisin oli fenytoiini 
(16 %), minkä jälkeen karbamazepine 
(8 %) ja lamotrigriini (2 %). Antibi-
ootti-ryhmässä sulfa-trimetopriimi-
yhdistelmä oli kaikkein yleisin (6 %), 
jota seurasi keftriaksoni, kefaleksiini, 
vankomysiini, amoksisilliini, pipera-
silliini-tatsobaktaami, siprofloksasiini, 
doksisykliini ja klarithromysiini (2 % 
kukin). Taudin aiheuttajan altistuspäi-
vien mediaani oli 12 päivää TEN-ryh-
mässä, 11 päivää SJS/TEN-ryhmässä ja 
17,5 päivää SJS-ryhmässä. Aikaisempi 
altistuminen haavoittuvasta aineesta 
oli 15 % TEN-potilaista, 31 % SJS/TEN-
potilaista ja 21 % SJS-potilaista.
 
Eri ammattiryhmien osallistuminen 
hoitoon oli vaihteleva. Dermatologia 
oli mukana 100 % tapauksista riippu-
matta diagnoosista ja ravitsemustera-
peutti kaikissa SJS/TEN- ja TEN-tapa-

uksissa. Plastiikkakirurgia oli mukana 
noin puolessa SJS/TEN- ja TEN-poti-
laista vastaten pääasiassa haavanhoi-
dosta. Palovammakeskuksen tiloissa 
hoidettiin 74 % TEN-potilaista, 57 % 
SJS/TEN-potilaista ja 21 % SJS-poti-
laista. Silmätaudit ja tehohoito-osasto 
olivat mukana yli 70 % SJS/TEN- ja 
TEN-potilaiden hoidosta. 
 
Lääkehoito vaihteli ja muuttui tutki-
musjakson aikana. Suurin osa TEN-po-
tilaista (77,8 %) ja SJS/TEN-potilaista 
(71,4 %) sai IVIG-hoitoa. Annettu IVIG 
annos oli 2-5 g/kg/vrk kolmen päivän 
ajan, kun syklosporiiniannos vaihteli 
3-5 mg/kg/vrk oraalisesti tai suonensi-
säisesti keskimäärin seitsemän päivän 
ajan. Ennustettu kuolleisuus laskettiin 
SCORTENin perusteella ja verrattiin 
havaittuun kuolleisuuteen. Vakioitu 
kuolleisuusaste laskettiin jokaiselle 
potilaalle. Ennustettu kuolleisuus ryh-
mässä, jota hoidettiin syklosporiinilla, 
oli 2,4. Havainnoitu kuolleisuus oli 
1, jolloin vakioitu kuolleisuus oli 0,42 
(eloonjäämisen hyöty). Ennustettu 
kuolleisuus hoidetuista potilaista IVIG 
oli 7,7. Havainneessa kuolleisuus oli 11, 
jolloin vakioitu kuolleisuus oli 1,43 (vä-
hentynyt selviytyminen).
 
Haavanhoidossa käytetyt sidokset oli-
vat hyvin vaihtelevia. Yleisimpiä olivat 
keittosuola-taitokset (22 %), antibak-
teeriset sidokset (17 %), hopeasulfa-
diatsiini (14 %), steroidi-voiteet (15 %), 
vaseliini-taitos (14 %) ja silikonipääl-
lysteinen sidos (7 %). Rakkulat revidoi-
tiin 44 %:lla TEN-potilaista, 14 % SJS/
TEN-potilaista ja 7 % SJS-potilaista. 
 
Nesteresuskitaatio oli hyvin saman-
lainen diagnoosista riippumatta. SJS-
potilailla oli keskimäärin 3103 ml el-
vytysnestettä ensimmäisten 24 tunnin 
aikana. SJS/TEN-potilailla oli 3175 ml 
ja potilailla, joilla oli TENS 3714 ml. Po-
sitiivinen virtsanviljely havaittiin 34,3 
% potilaista, positiivinen ysköksen 
viljelmä 24,8 %, positiivinen veriviljely 
14,9 % ja vain 3 % positiivisella haava-
viljely. 

 
Kokonaiskuolleisuus oli 20,9 % Ylei-
simpiä kuolemansyitä olivat monielin-
vaurio (36 %) ja suoliperforaatio (21,4 
%). Muita syitä olivat sepsis, sydämen-
pysähdys ja ARDS. Kaikilla potilailla, 
joilla oli suoliperforaatio, TBSA oli yli 
30 %. Kuolleet potilaat olivat vanhem-
pia (65,57 vs. 53,26 vuotta), heillä oli 
suurempi TBSA (38 vs 20 %) ja pidem-
pi sairaalahoito (28,5 vs. 20,37 päivää). 
Kuolleista 76 prosenttia oli miehiä ja 
aasialaisilla oli suurempi kuolleisuus 
kuin muilla.
 
Pohdinta

Stevens-Johnsonin oireyhtymä ja 
toksinen epidermaalinen nekrolyysi, 
myrkyllinen epidermaalinen nekro-
lyysi ovat limakalvojen yliherkkyysre-
aktioita lääkkeille tai niiden aineen-
vaihduntatuotteille. TENS on kaikkein 
vakavin, mikä merkitsee yli 30 % koko 
kehon pinta-alasta. Näiden potilaiden 
hoito vaatii yleensä suurta moniam-
matillista ryhmää sekä lääke- että haa-
vanhoidon onnistumiseksi.
  
Reaktion aiheuttajat tunnistetaan 
noin 70-80 %:lla potilaista. Yleisim-
mät aiheuttajat olivat fenytoiinini, 
karbamatsepiini ja sulfa-trimetoprii-
mi. Kaikki antikonvulsantit olivat 
aromaattisia, joiden kirjallisuus on 
osoittanut olevan suuri riski tämän 
tyyppiselle reaktiolle [18]. Viimeai-
kaiset todisteet ovat osoittaneet, että 
nämä reaktiot voidaan ennustaa ge-
neettisellä testauksella [3,6,9,13,21]. 
Tulevaisuudessa lääkärit voivat testata 
sellaisia geneettisiä tekijöitä, jotka liit-
tyvät tähän vakavaan reaktioon ennen 
tiettyjen lääkkeiden määräämistä.
 
Asianmukainen haavanhoito estäää 
lämpöhäviötä, dehydraatiota, sekun-
dääristä infektiota ja arpeutumista. 
Usein käytetty keittosuola-taitos ei 
ole ideaalinen valinta, se vaatii usei-
ta sidoksen vaihtoja, jotka häiritse-
vät epiteelisaatiota ja saattavat siten 
viivästyttää haavan paranemista. Pa-
lovammakirjallisuus tukee nanokris-

Yleensä kaikki potilaat tarvitsevat huolellista neste-
tasapainoa, elektrolyyttihäiriöiden korjaamista, 
hengitystoiminnan ylläpitämistä, ravitsemusta, 
infektioiden torjuntaa ja kivun hallintaa.
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talli-hopea sidoksia, koska sillä on 
pieni riski yliherkkyysreaktioille, on 
helppo-käyttöinen, anti-bakteerinen 
ja mahdollistaa harvoin tapahtuvan 
sidosvaihdon [18,25]. Positiivisten 
haavojen viljelmien alhainen määrä 
materiaalissamme (3 %) puhuu sopi-
vasta haavanhoidosta.
   
Kuten odotettiin, kuolleisuus lisään-
tyy taudin vakavuuden kasvaessa; 
TEN-potilailla oli korkeimmat SCOR-
TEN-pisteet. On mielenkiintoista, 
että TEN-ryhmän potilailla kesti pi-
dempään tulla sairaalaan ja pitem-
pään tehdä diagnoosi. Viivästynyt aika 
hoitoon pääsyyn johtaa korkeampaan 
kuolleisuuteen [14]. Guillaume ym. 
osoittivat keskimääräisen ajan altis-
tavan lääkkeen aloittamisesta olevan 
13,6 päivää TENn oireiden alkamiseen 
[13]. Tämä oli hyvin samanlainen mei-
dän tutkimuksessa (12 vuorokautta), 
vaikka meillä oli enemmän potilaita, 
jotka olivat aikaisemmin altistuneet 
lääkkeelle (15-30 %).
 
Kirjallisuus on pysynyt kiistanalaisena 
IVIg:n ja steroidien käytöstä [29-31]. 
Äskettäin IVIG:n käytön meta-analyy-
si tässä potilasryhmässä osoitti kuol-
leisuuden vähenevän vain lapsipoti-
lailla [32].  
 
Yhteenvetona, Stevens-Johnsonin oi-
reyhtymä, SJS/TENS ja TENS on moni-
tekijäinen sairausryhmä, joiden hoitoon 
on kirjallisuudessa suositeltu moninaisia 
algoritmeja. Hoidon onnistumisen kan-
nalta on tärkeää yhdenmukaistaa hoito 
ja käyttää hyväkseen moni-ammatillista 
hoitoryhmää.
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