Daniel Huotari

TROPONIINI JA FYYSINEN RASITUS

Sisdtautioppi
Kevitlukukausi 2019
Vastuuhenkild: Juhani Airaksinen



Turun yliopiston laatujdrjestelmdn mukaisesti tamdn julkaisun alkuperdisyys on
tarkastettu Turnitin OriginalityCheck -jdrjestelmdlld.



TURUN YLIOPISTO

Ladketieteellinen tiedekunta

HUOTARI, DANIEL.: Troponiini ja fyysinen rasitus

Syventédvien opintojen kirjallinen tyd, 23 s.

Sisdtautioppi

Kesidkuu 2019

Tiivistelmé

Sydénlihaksen = rakenneproteiinien,  troponiinien,  pitoisuuksien  mittaus  verestd  on
sydaninfarktidiagnostiikan kulmakivi. Menetelmi on kuitenkin hieman epéspesifi, silld pitoisuudet
saattavat kohota muissakin tilanteissa, kuten eteisvirindssid tai keuhkoemboliassa. Tutkijat ovat
kiinnittdneet huomiota siithen, ettd troponiinipitoisuudet ovat kohonneet my0s vaativan
urheilusuorituksen jélkeen yhtd nopeasti kuin sydédninfarktitilanteessa. Mekanismia fyysisen
rasituksen aikaansaamaan troponiinien vapautumiseen ei vield tiedetd, mutta todenndkoisesti se on
erilainen verrattuna sydédninfarktin aikaiseen mekanismiin nihden, silld rasituksen jdlkeen pitoisuudet
palautuvat normaalitasolle huomattavasti nopeammin sydéninfarktiin verrattuna, mika puoltaisi sité,
ettd rasituksen aikainen sydénlihasvaurio olisi palautuva. Urheilusuorituksen kesto ja intensiteetti
ovat itsendisid tekijoitd, joiden on todistettu nostavan troponiinipitoisuuksia urheilusuoritusten
jilkeen ja ndistd kahdesta tekijdstd intensiteetilld on todettu suurempi vaikutus pitoisuuksiin.
Tutkimuksissa myos nuorempi ikd, miessukupuoli ja vdhdinen harjoittelun médri ovat osoittautuneet
tekijoiksi, jotka ennustavat mahdollisesti suurempia troponiinipitoisuuksia rasituksen jilkeen, mutta
osaltaan ndiden parametrien tulokset selittyvdt joko suorituksen korkeammalla intensiteetilld tai
pidemmalld kestolla. Jos potilas, jolla troponiinipitoisuudet ovat koholla, kertoo harrastaneensa
fyysisesti raskasta liikuntaa edeltdvisti, on lddkdrin hyvé pitdd mielessd, ettd pitoisuudet voivat olla
koholla wurheilusuorituksen jdlkeen, ja télloin potilaalta on hyvd kysyd tarkempia tietoja
urheilusuorituksesta ja sen loppumisajankohdasta. Kliinisessd paatoksenteossa potilaan anamneesi ja
EKG ovat vahvassa roolissa eikd johtopddtoksid saisi tehdd ainoastaan troponiinipitoisuutta

tuijottamalla, silld se saattaa johtaa ladkérid harhaan.

Avainsanat: troponiini, fyysinen rasitus, urheilu, akuutti sepelvaltimotautikohtaus
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LYHENTEET

Acute coronary syndrome, akuutti sepelvaltimotautikohtaus. Sydinlihaksen

hapenpuute sepelvaltimon dkillisen ahtautumisen tai tukkeutumisen johdosta.

Unstable angina pectoris, epdvakaa angina pectoris. ACS-tila, jossa sydinlihas siilyy

kauttaaltaan eldvéana.

Sydanlihaksessa esiintyvd troponiini. ¢Tn:n alayksikdiden pitoisuuksien mittamista

verestd kdytetddn syddninfarktin diagnostiikassa.

Poikkijuovaisessa lihaksessa esiintyvéd troponiini. skTn:n alayksikdiden pitoisuuksien

mittaamsta verestd voidaan kayttdd luustolihassairauksien diagnostiikassa.

Troponiinin rakennemuoto, joka kiinnittyy lihaksessa tropomyosiiniin.

Troponiinin rakennemuoto, joka sitoutuu lihaksessa aktiiniin.

Kreatiinikinaasin lihas-aivo -alayksikon massa. Pitoisuuden mittaamista veresti

voidaan kdyttdd syddninfarktidiagnostiikassa troponiinimittausten ohella.



1. Johdanto

Troponiinipitoisuuksien mittaus verestd on tullut vuosien mittaan luotettavaksi ja nopeaksi avuksi
sydédninfarktidiagnostiikkaan ja tdnd pdiviand se on akuuttien sepelvaltimotautikohtausten (eng. acute
coronary syndrome, ACS) diagnosoinnin kulmakivi yhdessd kuvantamistutkimusten ja EKG-
muutosten kanssa. On kuitenkin muistettava, ettd troponiinipitoisuudet voivat nousta potilailla
epaspesifisesti ilman sepelvaltimoperdistd syytd. (Taulukko 1) Kahden viime vuosikymmenen ajan
mielenkiintoa ovat herdttineet paljon, tutkimuksissa useasti kuvatut, troponiiniitoisuuksien nousut yli
sydaninfarktidiagnostiikan viiteyldrajan tdysin terveilldkin henkil6illd raskaan, pitkékestoisen
rasituksen seurauksena. (1) Pitoisuuksien nousua on kuvattu mm. maraton- (2, 3, 4), pyordily- (5) ja
uintisuoritusten (6) jilkeen. My0s lajeissa, joihin kuuluu monia lyhytkestoisia ja nopeatempoisia

suorituksia, kuten salibandy (7), on kuvattu veren troponiinipitoisuuksien kasvua.

Tutkijat ovatkin alkaneet pohtia, voisivatko kohonneet troponiinipitoisuudet urheilusuoritusten
jélkeen olla merkki sydédnlihaksen vauriosta tai voisiko niiden avulla ennustaa mahdollisesti tulevia
sydantapahtumia. Téssd kirjallisuuskatsauksessa perehdymme tekijoihin, jotka vaikuttavat
troponiinin vapautumiseen sydédnlihaksesta urheilusuoritusten yhteydessé ja sithen, miten ndita tietoja
voitaisiin hyddyntdd kliinisessd péddtoksenteossa. On tdysin mahdollista, ettd henkild saapuu
ensiapuun raskaan urheilusuorituksen jilkeen rintakipuisena, jolloin on tirkedd ottaa huomioon
kaikki mahdolliset tekijat, jotka troponiinipitoisuuksia nostavat. Diagnoosin perustuminen pelkéstian
koholla olevaan troponiinipitoisuuteen voi johtaa sydadninfarktien ylidiagnosointiin ja lddkérin

harhautumiseen oikeasta diagnoosista. (8)

2. Akuutti sepelvaltimotautikohtaus ja troponiini

2.1. Troponiinin rakenne ja toiminta

Troponiinit T ja I ovat syddnlihaksen proteiineja (eng. cardiac troponin T/I, cTnT/Tnl), jotka
muodostavat tropomyosiinin kanssa kompleksin. CTnT kiinnittyy tropomyosiiniin, cTnl puolestaan
vastaa troponiinin kiinnittymisestd aktiiniin. Kompleksiin kuuluu myds kolmas komponentti,
troponiini C, mutta se ei ole sydénlihakselle spesifinen. CTnT:td uskotaan olevan vihaisissd maérin

myos luurankolihaksessa. Kompleksin toimintaa sdételee kudoksen Ca?*-pitoisuus. Sydénlihaksen



supistumisvaiheessa Ca?’-ionit kiinnittyvét troponiineihin, jolloin kompleksin muoto muuttuu, ja
syddnlihaksen myosiini pddsee sitoutumaan aktiinin kanssa. Vastaavasti sydénlihaksen
relaksaatiovaiheessa Ca®*-ionit irtoavat troponiineista, jolloin kompleksin konformaatio palautuu ja

myosiinin sitoutuminen aktiinin kanssa estyy. (9, 10)

Sydanlihasruhje tai muu sydanlihakseen kohdistuva trauma, esimerkiksi leikkaus,
ablaatichoito tai tahdistus

Sepelvaltimospasmi

Embolinen sydaninfarkti

Sydamen akuutti tai krooninen kongestiivinen vajaatoiminta

Aortan dissekoituma

Aorttalapan sairaus

Hypertrofinen kardiomyopatia

Voimakkaasti koholla oleva verenpaine

Taky- tai bradyarytmiat tai johtumishairiét

Takotsubo

Rabdomyolyysiin liittyva sydanlinasvaurio

Keuhkoembolia, vakava pulmonaalihypertensio

Munuaisten vajaatoiminta

Akuutti neurcloginen sairaus, kuten aivohalvaus tai lukinkalvonalainen verenvuoto
Systeemisairaudet, esimerkiksi amyloidoosi, hemokromatoosi, sarkoidoosi ja skleroderma

Tulehdussairaudet, esimerkiksi sydénlihastulehdus ja endo- tai perikardiittimuutosten
ulottuminen sydanlihakseen

Laakkeiden toksisuus ja myrkyt

Kriittisesti sairaat potilaat, stenkin hengitysvajauksen tai sepsiksen yhteydessa
Palovammat, etenkin laajuudeltaan vli 30 % kehon pinta-alasta

Aidrimmainen fyysinen rasitus

Taulukko 1: Troponiinipitoisuuden suureneminen ilman iskeemistd sydansairautta, Kaypé hoito

-suositus 2014
2.2.  Troponiini akuutin sepelvaltimotautikohtauksen diagnostiikassa

Akuutti  sepelvaltimotautikohtaus  tarkoittaa sydédnlihaksen hapenpuutetta, joka johtuu
sepelvaltimoiden é&killisestd ahtautumisesta tai tukkeutumisesta. Epéstabiiliksi angina pectorikseksi
(eng. unstable angina pectoris, UAP) nimitetddn akuutin sepelvaltimotautikohtauksen tilaa, jossa
syddnlihas sdilyy kauttaaltaan eldvind. Kun sydénlihasiskemiaan liittyy syddnlihasnekroosia,

kiytetddn termid sydédninfarkti. (11) Sepelvaltimon tukkeutuman aiheuttaa joko sepelvaltimoon



muodostunut plakki tai plakin repedmisti seuraava, repedmiskohtaan muodostuva tromboosi, jotka
estaviat verenvirtauksen ja hapen kuljetuksen sydéinlihaskudokselle. Troponiinia vapautuu

verenkiertoon sydédnlihassolujen nekroosin johdosta. (12)

Ennen troponiinipitoisuuksien mittauksia akuutin sepelvaltimotautikohtauksen ja sydédninfarktin
diagnostiikassa kéytettiin erdstd kreatiinikinaasin (CK) rakenneisoformin, CK-MB:n, massan
pitoisuutta. CTnT- ja ¢Tnl -alayksikdiden pitoisuusmiéritykset ovat kuitenkin korvanneet sen ldhes
tdysin, silld ne johtavat diagnoosiin huomattavasti nopeammin. Sydéninfarktidiagnoosin edellytyksia
on kolme: troponiinin pitoisuus tulee ylittda viiteyldraja (cTnT 14 ng/l, cTnl 28 ng/l), perdkkiisissa
mittauksissa, joissa on vihintdan kolmen tunnin mittausvili, on oltava pitoisuuden 20-50%:n muutos
ja lisdksi potilaan oireet tai EKG-muutokset viittaavat iskemiaan. Syddninfarkti voidaan luokitella
EKG:n perusteella ST-nousuinfarktiksi (eng. STEMI) tai sydéninfarktiksi ilman ST-nousua
(NSTEMI). (11, 13) Kohonneet pitoisuudet ovat mitattavissa 2-3 tuntia kohtauksen alusta ja noin
80%:11a ACS-potilaista on kohonnut troponiinipitoisuus. (10) Sydéninfarktissa sekd cTnT- ettd cTnl-

pitoisuudet nousevat samaan tahtiin. (14)

Viime aikoina on kehitetty vieldkin spesifimpid laboratoriotestejd troponiinipitoisuuksien
mittaamiseen. Ndiden laboratoriotestien pitdd tayttdd kaksi kriteerid: variaatiokertoimen on oltava
enintddn 10% 99%:lla analyysikerroista ja terveilld ithmisilld tehdyissd analyyseissd mittaustuloksen
on oltava todenmukainen vihintddn 50%:lla mittauskerroista. (12) Néilld menetelmilld mitattujen
herkkien troponiinien (eng. high-sensitivity cardiac troponin, hs-cTn) pitoisuudet yhdessd EKG-
mittauksen kanssa antavat luotettavan epdilyn siitd, onko potilaalla akuutti sepelvaltimotautikohtaus.

(15)

3. Troponiini fyysisessi rasituksessa

3.1.  Troponiinin vapautuminen verenkiertoon rasituksen seurauksena

Pitkdkestoinen fyysinen rasitus, kuten maratonjuoksu tai pyordily, voi nostaa plasman
troponiinipitoisuuksia yli sydéninfarktidiagnostiikan viiterajojen. Urheilusuoritusten jdlkeen
tehdyissd mittauksissa cTnT-pitoisuuksien on havaittu nousevan huippuunsa 2-3 tunnin sisdlld, kun

taas cTnl-pitoisuudet nousevat hieman hitaammin, 3-5 tunnin kuluessa. (13, 14) (Kuva 1)



Troponiinipitoisuudet voivat pysyd rasituksen jilkeen koholla useita tunteja ja palaavat

normaalitasolle 1-2 vuorokauden aikana. (6, 16) Neumayerin ym. (17) mukaan tdma johtuu siitd, ettd

urheilusuorituksen aikana vapautuva troponiini on sitoutumattomassa muodossa toisin kuin

syddninfarktin aikana, jolloin sen puoliintumisaika lyhyempi.
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hs-cTnl Abbott (ng/L)

100+

Pre

oh S
Exercise

Biologista ~ mekanismia  troponiinien  vapautumiseen
sydédnlihaksesta rasituksen aikana ja sen jdlkeen ei vield
tiedetd varmasti. Vallalla olevan teorian mukaan raskas
fyysinen aktiviteetti aiheuttaisi hetkellisen, reversiibelin
sydénlihassolujen vaurion, mikéa kasvattaisi sydénlihassolujen
solukalvon permeabiliteettia. Tama johtaisi
intrasellulaaristen, liukoisten troponiinien vapautumiseen
verenkiertoon. (13) Vaurion aiheuttajaksi on arveltu happo-
eméstasapainon ~ muutoksia  sekd  sydénlihassolujen
lisddntynyttd oksidatiivista etti mekaanista stressid. (18)
Klinkenbergin ~ ym.  tutkimuksessa (14)  vapaiden
happiradikaalien osuus vaurion aiheuttajana kuitenkin
kyseenalaistettiin, silli antioksidanteilla ei ollut vaikutusta
troponiinin vapautumiseen verenkiertoon urheilusuorituksen
aikana. On my0s esitetty, ettd pitkikestoisen rasituksen
aikaansaamat nestehukka ja vihentynyt laskimopaluu voivat
saada syddnlihassolut epdvakaiksi, mikd lisdisi niiden

solukalvon ldpdisevyytti. (19)

Kuva 1: Muokattu artikkelista Cardiac Troponin T and I Release After a 30-km Run, Klinkenberg
ym. (2016)

Wedinin ym. tutkimuksessa (7) hematokriitti oli vain hieman alentunut ja albumiinin mééra ei ollut

juurikaan muuttunut kaksi tuntia urheilusuorituksen jélkeen, joten plasmavolyymin muutokset eivét

ainakaan kyseisessé tutkimuksessa selittdneet troponiinipitoisuuksien kasvua.

Sydénlihaksen nekroosia on my0s esitetty troponiinin vapauttajaksisydénlihaksesta. (20) Tamé teoria

vaikuttaa kuitenkin epdtodennikoiselts, silld syddninfarktin aiheuttaman sydanlihaksen nekroosi

johtaa pitoisuuksien pitkittyneeseen, useita vuorokausia kestivddn kohoamiseen, kun taas
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liikkuntasuorituksen jdlkeen pitoisuudet ovat koholla vain 24-48 tuntia. (21-23) Raskaiden
urheilusuoritusten jédlkeen ei myoskddn ole havaittu sydénlihaksen vaurioita syddmen
ultradénikuvauksessa (24) eikd magneettikuvauksessa. (25) Toisaalta Trivax ym. (3) totesivat
maratonin jalkeen tehdyissd kardiovaskulaarisissa magneettikuvauksissa useilla henkil6illd syddmen
oikean eteisen ja kammion laajentumista ja oikean kammion ejektiofraktion heikentymisté verrattuna

ldhtotilanteeseen. Vasemman kammion toiminnassa ei kuitenkaan havaittu muutoksia.

Lisdksi erddn teorian mukaan intensiivisen urheilun aikana sydéinlihaksen kéirsimé hetkellinen
iskemia voi saada aikaan syddnlihaksen membraanista syntyvien “troponiinikuplien” péddtymisen

verenkiertoon. (7)

3.2. Troponiinipitoisuuksiin vaikuttavat tekijat

3.2.1. Rasituksen kesto, intensiteetti ja olosuhteet

Urheilusuorituksen kesto ja intensiteetti ovat kaksi tdrkeintd tekijdd troponiinin vapautumisessa
verenkiertoon. (18) Seka rasituksen keston ettd intensiteetin puolesta troponiinin vapautumisessa on
tutkimusnéyttod. Jassalin ym. tutkimuksessa (26) verrattiin 61:n puolimaratonin juosseen ja 68:n
maratonin juosseen henkilon cTnT-pitoisuuksia suorituksen jidlkeen ja todettiin, ettd maratonin
juosseilla henkil6illda cTnT-arvot olivat suurempia. Myds Eijsvogels ym. (4) totesivat, ettd 82:sta
juoksijasta 69%:lla oli viiteyldrajan ylittdvd hs-Tnl -arvo maratonin jilkeen. Tutkimuksessa tulokset

korreloivat rasituksen kestoon, mutta eivit sen intensiteettiin.

Rasituksen intensiteettid on yleensd arvioitu joko sykkeen (4, 27) tai hapenottokyvyn (19, 28)
perusteella. Fu ym. (28) osoittivatkin, ettd suorituksen kesto ja intensiteetti ovat itsendisid tekijoitd
troponiinin vapautumisessa fyysisen rasituksen seurauksena. Heidédn tutkimuksessaan 45 minuutin
juoksu juoksumatolla ei nostanut cTnT-pitoisuuksia. Kun aikaa kaksinkertaistettiin, kohonneita
pitoisuuksia 16ytyi kahdelta 13:sta tutkittavasta. Vastaavasti, kun juoksu toteutettiin korkeammalla
intensiteetilld, kohonneita cTnT-pitoisuuksia 16ytyi 45 minuutin jilkeen 61,5%:lta ja 90 minuutin
jédlkeen 92,3%:Ita. (Kuva 2) Serrano-Ostariz ym. (29) saivat samankaltaisia tuloksia tutkiessaan 21:ta
henkil6d, jotka juoksivat 45, 90 ja 180 minuutin ajan 85% ja 95% heiddn maksimaalisesta
vauhdistaan. Tutkimuksessa sekd rasituksen kesto ettd sen intensiteetti nostivat tutkittavien Tnl-
pitoisuuksia, mutta niilld ei ollut korrelaatiota keskenédén. Toisessa tutkimuksessaan Serrano-Ostariz
ym. (5) havaitsivat cTnl-pitoisuuden kasvun yli viiteyldrajan 43%:lla tutkittavista pyoriilijoistd ja

Richardson ym. (19) totesivat, ettid kaikilla 34:11a tutkittavalla henkil6lld ¢TnT-pitoisuudet olivat
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maratonin jdlkeen kohonneet yli viiteyldrajan. Molemmissa tutkimuksissa pitoisuuden kasvu oli
yhteydessd rasituksen intensiteettiin, mutta ei sen kestoon. Eijsvogelsin ym. tutkimuksessa (30)
verrattiin 23:a maratonjuoksijaa 23:een kévelijddn, joiden kidvelemi matka oli hieman yli 40 km.
Juoksijoilla todettiin suoritusten jdlkeen huomattavasti korkeammat cTnl-pitoisuudet kévelijoihin
verrattuna. On esitettykin, ettd lisddntynyt rasituksen intensiteetti lisdd syddmen tyOmddrad, mika
puolestaan aiheuttaa suurempia cTnl-pitoisuuksia. (20) Jopa 30 minuutin intensiivisen juoksun

jéalkeen koehenkil6iltd on mitattu kohonneita cTnl-pitoisuuksia. (31)
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Kuva 2: Muokattu artikkelista Serum Cardiac Troponin T in Adolescent Runners: Effects of
Exercise Intensity and Duration, Fu ym. (2009)

Nayttdd siltd, ettd rasituksen intensiteetti vaikuttaisi troponiinipitoisuuksiin —ainoastaan
vauhtikestdvyyttd vaativissa urheilulajeissa, silld 75 minuutin intensiivisen kuntosaliharjoituksen
jalkeen tutkittavilla, terveilld vanhuksilla ei todettu cTnl-pitoisuuksien kasvua. (27) Myoskdin
kahden 30 sekunnin mittaisen maksimaalisen pyoréilysuorituksen jilkeen cTnl-pitoisuuksien kasvua

ei todettu. (32)
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Myo6skddn hypoksiset olosuhteet eivit ndyttdisi vaikuttavan vapautuvan troponiinin médrdén. Li:n
ym. (16) tutkimuksessa kymmenen maratonjuoksijaa juoksivat juoksumatolla simuloidusti
normaaleissa happiolosuhteissa (FIO2 = 21,0%) ja hypoksisissa olosuhteissa (FIO2 = 14,4%) 90%
heiddn maksimivauhdistaan. Normaaleissa happiolosuhteissa cTnT-pitoisuudet kohosivat
vélittdmasti harjoituksen jilkeen, hypoksisissa olosuhteissa cTnT-pitoisuudet alkoivat nousta kaksi
tuntia harjoituksen jilkeen. Molemmissa tapauksissa ¢TnT-pitoisuudet palasivat 1dhtotilanteeseen
vuorokauden sisélld harjoituksesta. cTnl-pitoisuuksien nousussa tai troponiinipitoisuuksissa
ylipddtddn ei olosuhteiden vililld havaittu merkittdvaa eroa. Tutkimuksessa todettiin, ettd troponiinin
vapautuminen ei riipu hypoksian tasosta, mutta rasituksen intensiteetti saattaa vaikuttaa troponiinin

vapautumiseen hypoksisissa olosuhteissa.

3.2.2. IKka ja sukupuoli

Tutkimuksissa on huomattu, ettd nuorilla troponiinipitoisuudet nousevat keski-ikdisid enemmain.
Syytd tdhdn ei varmasti tiedetd, mutta on arveltu, ettd yksi selittdvd tekiji voisi olla nuorten
kehittyméattomampi sydédnlihas. (33) Lisdksi nuorten syke ja perifeerinen vastus ovat suuremmat ja
kédntden syddmen isku- ja minuuttitilavuus ovat pienemmait kuin keski-ikdisilld, kun rasituksen
kuormittavuus on sama. (4, 34) Tian ym. (33) totesivat, ettd pitkinmatkanjuoksun jilkeen nuorilla
koehenkil6illd oli 11 kertaa korkeammat hs-TnT -pitoisuudet kuin keski-ikdisilld ja nuorilla
pitoisuudet olivat koholla vield 24 tunnin palautumisen jdlkeenkin. Toisaalta 60 minuutin
uintisuorituksen jilkeen nuorten ja keski-ikdisten vililld eroja ei todettu. (6) Syynd tdhédn saattavat
olla esimerkiksi erot nuorten puberteettien vaiheissa. Nuorilla aikuisilla on myds todettu maratonin
jélkeen korkeampia cTnl-pitoisuuksia vanhempiin aikuisiin verrattuna. (4) Korkeammat pitoisuudet

nuoremmilla saattavat tosin selittyd suoritusten korkeammalla intensiteetilla.

Legaz-Arrese ym. (6) totesivat tutkimuksessaan, ettd miehilldi hs-TnT -pitoisuudet olivat
korkeammat, nousivat nopeammin suorituksen jdlkeen ja palautuivat ldhtGtilanteeseen hitaammin
verrattuna naisiin. Myos Skadbergin ym. tutkimuksessa (13) 3-24 tuntia 91 km pyoriilyn jélkeen
naisilla havaittiin merkittdvésti pienemmat cTnT-pitoisuudet miehiin verrattuna. Kuitenkin suurin
relatiivinen nousu pitoisuuksissa tapahtui naisilla. Bostonin maratonilla v. 2002 tehdyssa
tutkimuksessa sitd vastoin naisilla todettiin kohonneita troponiinipitoisuuksia miehid enemman. (2)
Samassa tutkimuksessa nuorilla aikuisilla oli vanhempia todennikdéisemmin troponiinipitoisuuden
kasvua. Vidotton ym. tutkimuksessa (24) cTnl-pitoisuudet nousivat puolimaratonin jilkeen naisilla
miehid nopeammin. Kaikissa tutkimuksissa eroa sukupuolten vililld ei ole kuitenkaan 16ydetty. (19,

23, 26, 30)

13



3.2.3. Harjoittelun maira

Harjoituksen méard yhtend vaikuttavana tekijdnd troponiinin vapautumiseen on kuvattu useassa
julkaisussa. (2, 23, 35) Mehta ym. (23) vertasivat maratonilla kahta ryhméi, joista toisessa oli
vahintddn viiden vuoden juoksuharjoittelun ja kolmen maratonkokemuksen omaavat henkilot ja
toisessa alle kahden wvuoden juoksuharjoittelun omaavat, joilla ei ollut aikaisempaa
maratonjuoksukokemusta. Maratonin jilkeen cTnl-pitoisuudet olivat huomattavasti suuremmat
vihemman harjoitelleiden ryhmaissa. (Kuva 3) Bostonin maratonilla v. 2002 tehdyssa tutkimuksessa,
juoksijoilla, joilla ei ollut aikaisempaa maratonkokemusta, oli kolme kertaa todennikdisemmin
kohonnut troponiinipitoisuus verrattuna aikaisempaa maratonkokemusta omaaviin juoksijoihin. (2)
Myo6s simuloidun puolimaratonin jilkeen nuorilla, joilla oli takanaan véhintddn kolme
harjoitusvuotta, oli vihemmaén harjoitelleisiin verrattuna pienemmait cTnT-pitoisuudet. (35) On

esitetty, ettd adaptiivinen vaste

0307 harjoittelulle  vdhentdd troponiinin
0.25+ vapautumista  verenkiertoon. 2)

= 0204 Toisaalta vdhemmin harjoitelleilla
":3 | henkil6illa  suoritusten  kesto  oli
g =4 keskimddrin pidempi, mikd saattaa
E 0.104 selittdd erot pitoisuuksissa.
0.05 | - I - Tutkimuksia, joissa harjoitusstatuksen
ool L T ja vapautuneen troponiinin vélilld ei

T T olla havaittu yhteyttd, on my0s

LOW T HIGH T-E
GROUP julkaistu. (4, 5, 19)

Kuva 3: Muokattu artikkelista Post-Exercise Cardiac Troponin Release is Related to Exercise
Training History, Mehta ym. (2012)

3.2.4. Sydinsairaudet
Erilaiset syddnsairaudet aiheuttavat itsessdén jo troponiinipitoisuuksien kasvua. (Taulukko 1) Tastd
syystd tutkimuksia, joissa rasitukseen liittyvid troponiinipitoisuuksia on tutkittu sydénsairailla

henkil6illd, on hyvin vdhan.

Eijsvogels ym. (36) olivat ensimmaisid, jotka tutkimuksessaan ottivat huomioon myds henkildt, joilla

oli entuudestaan tiedossa jokin sydidnsairaus. Heidén tutkimuksessaan 103:sta tutkittavasta henkilosta
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24:114 oli jokin sydédnsairaus. Tutkittavat kdvelivét neljind perdkkdisend pdivand 30-50 km ja heistd
otettiin troponiinipitoisuudet ensimmaéisend paivana ennen ldht64 ja joka pdivd maaliintulon jélkeen.
Tutkimustuloksissa patologinen sydidnsairaus todettiin itsendiseksi tekijdksi kohonneelle c¢Tnl-
pitoisuudelle rasituksen jialkeen. Toisaalta ndiden sydinsairaiden henkildiden ldahtStroponiinitasoja ei
tutkimuksessa oltu eroteltu, joten on mahdotonta sanoa, johtuiko kohonnut cTnl-pitoisuus itse

sydidnsairaudesta.

Synkopee eli tajunnanmenetys rasituksen yhteydessa viittaa syddnperdiseen syyhyn. (37) Baker ym.
(38) vertasivat Lontoon maratonilla v. 2009 terveiden koehenkildiden (n=57) troponiinipitoisuuksia
jonkin sydidnsairauden omaavien koehenkiloiden (n=5) pitoisuuksiin. Liséksi tutkimuksessa nimi
kaksi ryhmaa liitettiin yhteen ja heiddn pitoisuuksiaan verrattiin henkil6ihin, jotka olivat pydrtyneet
maratonilla (n=14). Terveilld koehenkil6illd sekd cTnl, cTnT ettd hs-TnT pitoisuudet olivat
merkittdvésti kasvaneet maratonin jalkeen, mutta sydédnsairailla ainoastaan hs-TnT -pitoisuudet olivat
koholla. Ndiden kahden ryhmin vililld eroa pitoisuuksissa ei huomattu. Pydrtyneilld juoksijoilla
todettiin tutkimuksessa korkeammat troponiinipitoisuudet, kuin niilld, jotka eivdt maratonilla

pyortyneet, mutta ero ei ollut tilastollisesti merkitsevé.

3.2.5. Muut biomolekyylit

Troponiinia esiintyy my0s luurankolihaksissa (skTn), jossa siitd on olemassa kaksi rakenneisoformia:
hidas (eng. slow skeletal troponin, ssTn) ja nopea luurankolihastroponiini (eng. fast skeletal troponin,
fsTn). (39) SkTnl:n plasmapitoisuuksien kohoaminen on spesifistd luurankolihaksen vauriolle. (40)
Kuitenkin potilailla, joilla on jokin luurankolihassairaus, on huomattu myds cTnT-pitoisuuksien
kasvua, minkd on ajateltu johtuvan mahdollisista ristireaktioista luurankolihastroponiinien kanssa

(41) ja cTnT:n ekspressiosta luurankolihaksessa. (42)

Sorichterin ym. tutkimuksessa (40) 18 henkil6d juoksi juoksumatolla 20 minuuttia 70% heiddn
maksimi-intensiteetistddn. SkTnl kohosi vilittdmaésti suoritusten jilkeen saavuttaen huippunsa 6 h
kohdalla ja c¢Tnl oli mittaamattoman matala. Chapman ym. (43) tutkivat fsTnl:n ja ssTnl:n
pitoisuuksia kahdeksalla nuorella miehelld hauiskddntojen jilkeen. Tutkimuksessa fsTnl:n
pitoisuudet kohosivat merkitsevésti ldhtotilanteeseen verrattuna ja palautuivat normaaleiksi 14
vuorokauden sisdlld. SsTnl:n pitoisuudet eivit kohonneet. Dahlqvist ym. (39) vertasivat keskendin
kymmenen luurankolihassairauden omaavan ja 11 terveen henkilon skTnl-pitoisuuksia
pyoréilyharjoituksen ja sitd seuranneen reisilihaksen voimaharjoituksen jilkeen. Tuloksissa fsTnl-

pitoisuudet kohosivat merkittdvasti vain sairailla potilailla. Kuitenkaan tutkimuksia, joissa
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tutkittavilta, terveiltd henkil6iltd olisi mitattu urheilusuoritusten jilkeen sekd skTnl- ettd cTnT-
pitoisuuksia, ei ole tehty. Aiheesta tarvitaankin lisdd tutkimuksia, jotta voidaan sanoa tarkemmin,

ovatko mahdolliset ristireaktiot aiheuttaneet védristymid tutkimustuloksiin.

Myo6s muiden biomolekyylien, kuten NT-proBNP:n (14, 24, 44), myoglobiinin ja kreatiinikinaasin
(26) pitoisuuksien on osoitettu kohoavan urheilusuoritusten jilkeen. Kuitenkaan korrelaatiota
sydénperdisten troponiinien ja minkdin ndistd muista biomolekyyleistd vélille ei ole tutkimuksissa
osoitettu. Tosin Serrano-Ostariz ym. (29) tutkimuksessa todetaan, ettd korkea cTnl-pitoisuus levossa
ennakoi suurempaa syddnspesifisten biomolekyylien, kuten NT-proBNP:n, pitoisuuksien

kohoamista.

4. Johtopaatokset

Tropononiinipitoisuuksien mittaus on luotettava tapa diagnosoida potilaan syddninfarkti yhdessa
kliinisen kuvan ja EKG:n avulla. Valitettavasti muut veren troponiinipitoisuuksia nostavat sairaudet
voivat ajoittain aiheuttaa erotusdiagnostisia ongelmia, ja siksi kliinistd paatoksentekoa ei pidd tehda

ainoastaan laboratoriokokeiden pohjalta.

Téssd artikkelissa olemme pureutuneet fyysisen rasituksen aikaansaamaan troponiinipitoisuuksien
kasvuun, niiden vapautumiseen verenkiertoon ja sithen vaikuttaviin tekijéihin. Troponiinien
vapautumismekanismia sydénlihaksesta urheilusuorituksen aikana ei ole pystytty tiysin osoittamaan,
mutta on todenndkdistd, ettd vapautumisen syy on kuitenkin erilainen verrattuna sydadninfarktiin.
Talld hetkelld todennékdisin mekanismi on urheilusuorituksen aikana sydénlihakseen kohdistuva
hetkellinen vaurio, joka aiheutuu mahdollisesti suorituksen aikaansaamasta happo-emaistasapainon
muutoksesta tai lisdéntyneestd oksidatiivisesta stressistd. Vaurio nostaa sydénlihassolujen solukalvon
lapdisevyyttd aiheuttaen liukoisten troponiinien vapautumisen verenkiertoon. Troponiinipitoisuudet
ovat mitattavissa 2-5 tuntia suorituksen jilkeen mitattavasta troponiini-isoformista riippuen ja

pysyvit koholla 24-48 tuntia.
Troponiinia ndyttdisi vapautuvan verenkiertoon merkittdvésti vain vauhtikestdvyyttd vaativissa

urheilusuorituksissa, silld lyhyiden, intensiivisten urheilusuoritusten, pitkien kdvelymatkojen tai

kuntosaliharjoittelun yhteydessd pitoisuuksien kasvua ei ole kuvattu. Troponiinipitoisuuksien
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kasvuun selkedsti vaikuttavia tekijoitd ndyttdisi olevan kaksi: rasituksen kesto ja intensiteetti. Nama
kaksi tekijdd ovat tdysin itsendisid, jotka molemmat vaikuttavat osaltaan pitoisuuksia nostavasti,
mutta intensiteetti niyttdisi nostavan niitd enemmén (28), mikd johtuisi syddmen lisddntyneestd
tyomadrastd. MyoOs harjoittelun méaérdlla ndyttdisi tutkimusten mukaan olevan vaikutusta
troponiinipitoisuuksien suuruuteen. Vaikka kaikissa tutkimuksissa eroa ei ole pystytty osoittamaan,
niin vaikuttaisi siltd, ettd enemmin ja pidempéén harjoitelleilla henkil6illd olisi suoritusten jilkeen
matalampi troponiinipitoisuus vihemman harjoitelleisiin verrattuna. Tama todennédkoisesti johtuu
sydidnlihaksen adaptiivisesta vasteesta rasituksen aikana ilmaantuvalle kuormitukselle (2), mutta
rasituksen pidempi kesto saattaa selittdd korkeammat pitoisuudet vdhemmin harjoitelleilla
henkil6illd. Silld, kumman troponiinirakenneisoformin pitoisuutta mitataan, ei vaikuttaisi olevan

merkitystd minkddn ndiden kolmen parametrin nikokulmasta.

Hieman kiistanalaisempia pitoisuuksiin vaikuttavia tekijoitd ndyttdisivdt olevan ikd ja sukupuoli.
Teini-ikdisilld ja nuorilla aikuisilla pitoisuudet ovat olleet korkeampia suoritusten jdlkeen vanhempiin
henkil6ihin  verrattuna. Nuorempien korkeampia pitoisuuksia on selitetty syddnlihaksen
kehittymittomyydelld, mutta timé selitys ei yksin riitd, silld nuorten aikuisten sydéinlihas on jo
kehittynyt vanhempien henkildiden tasolle. Toisaalta nuorempien henkildiden intensiteetti ja syke
ovat olleet tutkimuksissa keskimadrdisesti korkeampia, mikd voisi selittdd erot pitoisuuksissa.
Sukupuolen merkityksestd troponiinipitoisuuksien kasvussa ei ole padsty yksimielisyyteen.
Vaikuttaisi kuitenkin siltd, ettd cTnT-pitoisuudet olisivat rasituksen jilkeen miehilld korkeammat,

kun taas cTnl-pitoisuudet olisivat naisilla korkeammat.

Sydénsairaiden potilaiden kohdalla troponiinipitoisuuksien kohoamisesta rasituksen yhteydessi
verrattuna terveisiin koehenkildihin ei ole saatu ndyttod. Toisaalta tutkimuksiakin aiheesta on hyvin
véhin, silld nditd kahta ryhméi on vaikea verrata keskendén. Myoskéén erilaisten biomolekyylien ei
ole todettu vaikuttavan troponiinipitoisuuksiin. SkTnl:n ja cTnT:n vilisistd pitoisuuseroista
rasituksen jdlkeen tarvitaan vield lisdtutkimuksia, jotta saadaan poissuljettua nédiden kahden

molekyylin ristireaktiomahdollisuus.

Miten ndité tietoja voidaan hyddyntéda kliinisessd padtoksenteossa? Jos potilas joutuu syysté taikka
toisesta pdivystyksellisesti ensiapuun, missd hénen troponiinipitoisuutensa on koholla ja hidn kertoo
harrastaneensa raskasta, fyysistd litkuntaa edeltidvésti, on anamneesissa hyva kysya seuraavat asiat:
rasituksen kesto, rasituksen aikainen syketaso, kuinka kauan rasituksen loppumisesta on aikaa ja

potilaan urheilusuoritusten médra viikossa. Jos rasitus kesti useamman kymmenen minuuttia tai
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suoritusintensiteetti oli korkea eikd EKG:ssa ndhdd iskemiaan viittaavia 16ydoksid, on akuutti
sepelvaltimotautikohtaus hyvin epdtodennikdinen syy troponiinipitoisuuksien kohoamiseen, etenkin
jos pitoisuudet normaalistuvat nopeasti seuraavan vuorokauden kuluessa. Potilaan ikd ja muut
sairaudet on myos hyvé ottaa huomioon, silld nuoremmilla ihmisilli on huomattavasti vihemmain
syddnlihaksen iskemiasta tai muista sairauksista johtuvaa troponiinipitoisuuksien kasvua. Kaiken
kaikkiaan voisi todeta, ettd tdminkaltaisessa tapauksessa potilaan anamneesi on hyvin suuressa
roolissa. Muut erotusdiagnostiset vaihtoehdot on tarked sulkea pois ja pitdd mielessd, ettd fyysinen

rasitus voi myo0s nostaa potilaan troponiinipitoisuuksia.
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