Nayteperaisten hairiotekijdiden merkitys sydanperaisen troponiini I:n mittaamiselle

Turun yliopiston Biotekniikan osastolla tehtdva tutkimus arvioi Kkliinisessd kaytdssd olevien
sydanperaisten troponiini I -maaritysten suorituskykya

Johdanto

Troponiini | on osa poikkijuovaisten eli sydén- ja luustolihasten supistumista sdtelevad koneistoa. Sitd
vapautuu verenkiertoon lihaksissa tapahtuvien vaurioiden seurauksena. Koska sydén- ja luustolihasperéiset
troponiini I:n muodot on mahdollista erottaa toisistaan, voidaan verenkierrosta havaittavia troponiineja
kayttdd erittdin herkkind ja spesifisind sydan- ja luustolihasvaurioiden merkkiaineina. Sydanperdinen
troponiini 1 onkin saavuttanut keskeisen aseman syddn- ja verisuonitautien, kuten sydaninfarktin,
diagnosoinnissa.

Sydaninfarkti on sydamen akillisestd hapenpuutteesta johtuva sairauskohtaus, joka on yksi yleisimmistéd
kuolleisuuden aiheuttajista maailmassa. Koska tdsmallinen ja oikea-aikainen diagnoosi sek& hoito ovat
ensisijaisia potilaiden selviytymisen kannalta, vaaditaan kliinisessé kaytdssa olevilta sydanperaista troponiini
I:td mittaavilta maarityksiltd korkeaa herkkyytta ja tarkkuutta. Nykyiset korkean herkkyyden méaaritykset
mahdollistavatkin entistd matalampien troponiinipitoisuuksien mittaamisen sek& ndiden matalien
pitoisuuksien vaihtelun seuraamisen. Taméa auttaa tunnistamaan pienet pitoisuusnousut normaalista
troponiinitasosta nopeuttaen néin sydaninfarktin diagnosointia.

Toisaalta matalat troponiinitulokset ovat samalla alttiimpia erilaisille analyyttisille hairiétekijoille. Matalien
troponiinipitoisuuksien tarkkuutta pyritddn varmistamaan esimerkiksi minimoimalla ndyteperéisten
hairidtekijoiden vaikutusta maaritysten suorituskykyyn. Nayteperdiset héiridtekijat voivat muutoin johtaa
joko vadriin positiivisiin tai vaariin negatiivisiin tuloksiin (1). Tallaisia mahdollisia hairiétekijoitd voivat
muun muassa olla luustolihasperdinen troponiini | ja troponiineja tunnistavat autovasta-aineet.

Luustolihasperainen troponiini |

Sydanperdista troponiini I:td mittaavien madritysten vahainenkin alttius ristireagoida eli tunnistaa
virheellisesti luustolihasperdistd troponiini I:td voi johtaa vaariin positiivisiin testituloksiin (2). Vaarat
positiiviset tulokset vaikeuttavat turhien sydansairausepéilyjen poissulkemista, mikd puolestaan lisda
ensiavun ja terveydenhuollon kuormitusta. Riski ristireagoinnille on olemassa, silla sydén- ja
luustolihasperdisten troponiini | -muotojen vélilla vallitsee noin 40 % samankaltaisuus (3). Ristireagointi
saattaa muodostua ongelmaksi etenkin henkil6illa, joilla on merkittdvida akuutteja tai kroonisia
luustolihasvaurioita, ja tten kohonnut veren luustolihasperdinen troponiini | -pitoisuus. Tallaisia henkil6ité
ovat esimerkiksi traumapotilaat ja lihastautipotilaat (4-5). Kohonneita luustolihasperdisen troponiini I:n
pitoisuuksia on lisaksi havainnoitu terveiltd henkildiltd raskaiden tai pitkakestoisten urheilusuoritusten
jalkeen (5-6).

Luustolihasperéisen troponiini 1:n mahdollisen ristireagoinnin kliinistd merkitysta nykyisin kaytossa oleviin
syddnperdisiin troponiini | -mé&arityksiin ei kuitenkaan ole riittavasti tutkittu. Jotta ristireagoinnin Kliinista
merkitsevyyttd olisi ylipd4tddn mahdollista arvioida, tulisi erilaisissa potilasryhmissd esiintyvien
luustolihasperaisten troponiinien tasot selvittdd. Tatd selvitysta ei ole tehty, koska luotettavia maarityksia
luustolihasperaisten troponiinien mittaamiseksi ei ole aiemmin ollut. Turun yliopiston Biotekniikan osastolla
on Kkehitetty maaritys (julkaisematon), joka mahdollistaa luustolihasperéisten troponiinien luotettavan
mittaamisen. Madritysta tullaan hyddyntdamaan sydanperdisten troponiini | -méadritysten ja
luustolihasperaisen troponiini I:n valisen mahdollisen ristireagoinnin kliinisen merkityksen arvioimisessa.



Troponiineja tunnistavat autovasta-aineet

Autovasta-aineet ovat puolestaan elimiston kehittdmid vasta-aineita, jotka tunnistavat virheellisesti elimiston
omia rakenteita. Autovasta-aineilla on merkittavé rooli autoimmuunisairauksien yhteydessé, mutta niita voi
esiintyd myos terveilld henkil6illa. Troponiineja tunnistavia autovasta-aineita on arvioitu esiintyvén noin
10 %:lla véestosta (7). Esiintyvyyden ei ole havaittu olevan yhteydessé aiempiin sydantapahtumiin, silla niit&
on loytynyt seké terveiltd henkil6ilt ettd sydansairauspotilailta (8-9). Troponiiniméaarityksissa kaytetyt vasta-
aineet Kilpailevat samoista sitoutumisalueista kuin troponiineihin sitoutuvat autovasta-aineet, minka
seurauksena autovasta-aineiden l&sn&olo voi pahimmillaan johtaa véé&riin negatiivisiin tuloksiin hidastaen
sydaninfarktin aikaista havainnointia (10-11). Mikéli sydaninfarktidiagnoosi viivastyy esimerkiksi autovasta-
aineiden vaikutuksesta, on riskind laajemmat sydanlihasvauriot ja vastaavasti potilaan heikentynyt
paranemisennuste. Autovasta-aineiden Kliinistd merkitystd nykyisin ké&ytdsséd oleviin sydanperdisen
troponiini I:n maarityksiin ei kuitenkaan ole viela selvitetty. Turun yliopiston Biotekniikan osastolla
kehitetyn autovasta-ainemaarityksen (7) avulla on mahdollista tutkia autovasta-aineiden ilmentymista,
esiintyvyytta ja kliinistd merkitysta sydanperdisten troponiini | -maaritysten suorituskyvylle.

Loppusanat

Nayteperéisten hairiotekijoiden Kliininen merkitys sydénperaiselle troponiini I:lle tulee selvittas, jotta
voidaan taata tulosten luotettavuus suorituskyvyltddn alati Kkehittyvisséd sydanperdisissa troponiini | -
madrityksissa. Jos mataliin mittaustuloksiin ei voida taysin luottaa, eivat madritysten korkea herkkyys ja
kyky matalien troponiinitasojen mittaamiseen ole riittdvid tehostamaan kyseisten maaritysten diagnostista
arvoa ja nain ollen nopeuttamaan sydaninfarktin diagnosointia. Turun yliopiston Biotekniikan osastolla
tehtdvan tutkimuksen yhtend tavoitteena on kehittdd menetelmid, joita hyddyntden saadaan varmistettua ja
lisattyé korkean herkkyyden troponiinimaaritystulosten luotettavuutta matalilla troponiinipitoisuuksilla.
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