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Sydaninfarkti on sairauskohtaus, jossa hapellisen veren virtaus sepelvaltimon kautta
sydanlihakseen on rajoittunut. Sydaninfarktissa sydanlihaksesta vapautuu verenkiertoon
sydanperaisid troponiineja, jotka havaitaan verikokeissa kdyttamalla kohdennettua maaritysta.
Sydadnperdisen troponiinin maaritykset ovat alttiita hairidille. Tassa tutkielmassa selvitetdan
troponiinin autovasta-aineiden ja makrotroponiinien aiheuttamaa hdiriotd sydanperdisen
troponiinin maarityksille.

Troponiinin autovasta-aineet ovat immuunijarjestelman tuottamia troponiinille spesifisia vasta-
aineita. Troponiinin autovasta-aineet muodostuvat, kun verenkiertoon vapautuu troponiinia ja
immuunijarjestelma havaitsee niitd. Makrotroponiini koostuu sydanperdisesta troponiinista ja
siihen sitoutuvasta troponiinin autovasta-aineesta. Makrotroponiinit saavat maarityksen
tulokset ilmenemdan kohonneilta. Tahan hairiomekanismiin vaikuttaa makrotroponiinien
rakenne ja niiden pitkdikdisyys verenkierrossa. Troponiiniin sitoutuvat vasta-aineet voivat
puolestaan aiheuttaa virheellisen pienia tuloksia. Makrotroponiini voidaan havaita kayttamalla
menetelmid, jotka poistavat ndytteista vasta-aineet ja vasta-ainekompleksit tai jotka jaottelevat
naytteessa olevat molekyylit molekyylipainon tai tiheyden mukaan. Troponiinin autovasta-aineet
voidaan havaita niitd tunnistavalla immunomaarityksella.

Sydaninfarktin ja muiden akillisten sydanoireyhtymien hoidon kannalta on tarkeda, etta
makrotroponiinien ja troponiini autovasta-aineiden vaikutuksia sydaninfarktin diagnosointiin
tutkitaan.
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1. Johdanto

Sydaninfarkti on sairauskohtaus, jossa osa syddamestd saa lilan vahan happea verenkierrosta.
Tama johtuu yleensa sepelvaltimon tukoksesta. Sepelvaltimo toimittaa sydameen happipitoista
verta. Sepelvaltimoon kehittyy plakki, kun valtimon seindmaan kertyy kolesterolia, rasvaa ja
valkosoluja. Sepelvaltimoplakki muuttuu ajan myo6tda hauraaksi ja voi revetd. Repedaman
seurauksena sepelvaltimon sisdan muodostuu verihyytyma, joka estdaa verenkierron ja veren
hapen pdasyn sydanlihaskudokseen. Sydaninfarktin yleisid oireita ovat rintakipu,
hengenahdistus, pahoinvointi ja epanormaali sydamen syke. Mahdollisia sydaninfarktin syntyyn
myotavaikuttavia tekijoitda ovat vanhuus, tupakan poltto, korkea verenpaine, matalan tiheyden
lipoproteiinin kolesterolin korkeat tasot verenkierrossa, diabetes ja monet muut. Sydaninfarktin
diagnosoimiseen kdytetdan potilaan oireita, sydansahkokayraa (engl. electrocardiogram, ECG),
sekd sydanperdisia troponiineja mittaavia verikokeita. Sydaninfarktin hoidossa tdhdataan
sydanlihaksen verenkierron palauttamisen ja jalkihoitoon sisaltyy elamantapojen muuttaminen,

esimerkiksi terveellisempi ruokavalio ja liikunta (Lu ja muut 2015.)

Troponiinikompleksi, joka koostuu troponiinialayksikoista |, T ja C, osallistuu lihassoluissa lihasten
supistumiseen. Troponiini esiintyy eri isoformeina luusto- ja sydanlihaksissa. Sydanperaiset
troponiinit (cardiac troponin, cTn) ovat sydanlihassoluissa esiintyvid proteiineja. cTn:4t ovat
tarkein biomerkkiaine sydanlihasvaurioiden, kuten sydadninfarktin, diagnosoinnissa (Savukoski ja
muut 2012). Sydaninfarktin tapahtuessa sydanlihassolut vaurioituvat tai kuolevat, jolloin cTn:ia
vapautuu verenkiertoon. cTn:n mittauksella pystytddn havaitsemaan tuore tai pysyva
sydanlihasvaurio (Savukoski ja muut 2014). cTn-mittaukset auttavat arvioimaan sydaninfarktin
laajuutta ja ennustamaan potilaan ennustetta. On tarkedaa huomata, ettd cTn:n pitoisuus veressa
voi nousta myods muista syistd, kuten voimakkaan fyysisen rasituksen tai sydamen
vajaatoiminnan vuoksi, joten potilaan kokonaisvaltainen arviointi on tarkeda (Dzoyem ja muut

2014).

cTn-pitoisuutta mitataan immunomaarityksen avulla. Valilla cTn-mittauksissa esiintyy hairioita,
jotka hankaloittavat testien kaytt6éa diagnostiikassa. Erditd mahdollisia hairictekijoita cTn-
mittauksissa ovat troponiinin autovasta-aineiden ja makrotroponiinin esiintyminen naytteissa.
Tassa tutkielmassa tavoitteena on esitelld, mita troponiinin autovasta-aineet ja makrotroponiini
ovat, millaisila menetelmilld ne voidaan havaita ja miten ne voivat hairita

sydaninfarktidiagnostiikkaa.



2. Makrotroponiinit ja troponiinin autovasta-aineet

cTn-autovasta-aineiden ja cTn:ien kompleksia kutsutaan nimelld makrotroponiini (kuva 1) (Lam
ja muut 2023). Autovasta-aineet ovat immuunijarjestelman tuottamia vasta-aineita, jotka
virheellisesti tunnistavat elimiston omia molekyyleja. Autovasta-aineita voi muodostua cTn:eille
ja muillekin elimiston molekyyleille. cTn-spesifiset autovasta-aineet (engl. cardiac troponin
autoantibody, cTnAAB) muodostuvat, kun cTn vapautuu verenkiertoon ja immuunijarjestelma
havaitsee niitd. cTnAAB:n muodostumisen mekanismeja ei tunneta. cTnAAB:t voi esiintya
henkilGilla terveydentilasta riippumatta. Laheskaan kaikilla ei ole cTnAAB:itd. On esitetty, etta
mika tahansa alun perin sydamen vaurio, joka on aiheutunut, esimerkiksi tulehduksen, iskemian
tai voimakkaan fyysisen kestadvyystreenin  vuoksi, voisi laukaista cTn-spesifisen
autoimmuunireaktion. Siksi cTnAAB:itten lasndolo ndennaisesti terveilld henkil6illa hiljaisen cTn-
vapautumisen seurauksena ei ole yllattdvaa. Geneettiset ja muut tekijat voivat vaikuttaa
cTnAAB:n muodostumiseen. cTnAAB-pitoisuudet voivat vaihdella yksil6illa (Savukoski 2014.)

Makrotroponiini muodostuu, kun cTnAAB sitoutuu cTn-molekyyleihin.
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Kuva 1. Makrotroponiini. Vasemmalla oleva vasta-aine on cTn-spesifinen autovasta-aine. cTn-

autovasta-aine sitoutuu cTn:Gdn muodostaen kuvassa oikealla oleva kompleksin,

makrotroponiinin.

3. Makrotroponiinien ja autovasta-aineiden hairiomekanismit

Kaikki immunomaaritykset ovat alttiita epatdydellisyyksille. Ne ovat alttiita hairidille, jotka voivat
johtaa virheellisiin mittauksiin, vaariin positiivisiin ja negatiivisiin tuloksiin (Hammarsten ja muut
2023). Makroentsyymit ja makrokompleksit tunnetusti aiheuttavat hairiotd ja hdmmennysta
verikokeiden tulosten tulkinnassa, kuten esimerkiksi makroprolaktiinit prolaktiinimaarityksissa.
Makroentsyymit voivat hairitd niiden kohdennetun substraatin normaalia hajoamista ja
poistumista elimistostd. Taman seurauksena kyseisen substraatin pitoisuus verenkierrossa
saattaa kasvaa, koska sitd ei poisteta elimistostd. Makrotroponiinit voivat makrokomplekseina
hairitd cTn-immunomaarityksid vastaavasti. On esitetty, ettd makrotroponiinit sailyvat suurina

komplekseina verenkierrossa paljon pidempaan kuin vapaat cTn-molekyylit (Mair ja muut 2023).



Tasta syysta ne voivat aiheuttaa normaalia korkeampia cTn-mittaustuloksia ja

makrotroponiineilla voi olla diagnostisia vaikutuksia, mutta asiaa ei ole viela tutkittu kattavasti.

Normaalisti munuaiset poistavat troponiinit elimistdstda. Munuaiset eivat kuitenkaan pysty
tehokkaasti poistamaan suuria makrotroponiini komplekseja, mika lisda niiden pitkaaikaista
lasndoloa verenkierrossa. Tama pitkittynyt esiintyminen verenkierrossa voi johtaa jatkuvasti
kohonneisiin cTn-tasoihin maarityksissa, koska cTn-maaritykset havaitsevat makrotroponiinit
kuin ne olisivat vapaita cTn:id (Lam ja muut 2021). Makrotroponiinit ovat kaiken lisdksi
pitkdikaisia komplekseja, joiden puoliintumisaika on muutaman viikon pituinen verrattuna
vapaan cTn:n puoliintumisaikaan, joka on muutaman tunnin pituinen (Hammarsten ja muut

2023).

Autovasta-aineet voivat hdiritd cTn-madarityksia myos muulla tavalla kuin muodostamalla
makrotroponiineja. cTn-molekyyleilld on N- ja C-terminaalit, jotka ovat herkkia proteolyyttiselle
hajoamiselle. N- ja C-terminaalit ovat tall6in epastabiileja osia molekyylistd. Taman vuoksi
useimmat immunomadarityksen vasta-aineet suunnitellaan niin, ettd ne kiinnittyvat cTn:n
keskiosaan. cTnAAB:t noudattavat samankaltaista ldhestymistapaa ja kiinnittyvat myos cTn:n
keskiosaan. Talloin cTnAAB:t estdvat cTn-maarityksen vasta-aineiden kiinnittymista tutkittavaan

cTn:dan. (Savukoski ja muut 2012.)

N-terminaali C-terminaali

Kuva 2. cTn-molekyyli, yksinkertaistettu. Kuvassa esitetdén cTn-molekyylin N- ja C-terminaali

(sininen) ja molekyylin keskiosa (valkoinen) (Cheng ja muut 2016).

4. Makrotroponiinit ja autovasta-aineet

sydaninfarktidiagnostiikan hairitsijoina

Useat tutkimukset cTn-maarityksista vihjaavat siihen, ettd makrotroponiinit voivat
myotavaikuttaa sydaninfarktin ja muiden sydanlihassairauksien virheelliseen diagnoosiin.
Makrotroponiinin mahdolliset vaikutukset nykyisiin cTn-maarityksiin on nykydan tunnistettu
merkittdvana poikkeavuuksien syyna (Lam ja muut 2020). Ne aiheuttavat analyyttistd ongelmaa,
koska makrotroponiinit vaaristavat cTn-maarityksien tuloksia. Virheelliset tulokset vaikeuttavat

oikean diagnoosin tekemista.

Makrotroponiinit aiheuttavat positiivista hairiéta cTn-maarityksissa. Ne saavat tulokset
nayttamaan silta, kuin potilaan cTn-arvot olisivat kohonneet, mika johtaa vaaraan diagnoosiin
kdaynnissa olevasta tai dskettdin tapahtuneesta sydansairaudesta. cTnAAB:t vastaavat
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negatiivisista hairitista. cTnAAB:t saavat vuorostaan tulokset ndayttamaan silta, kuin potilaan cTn-
arvot olisivat alhaiset. Tama vaarantaa potilaiden terveytta viivastyttamalla olennaista hoitoa

(Lam ja muut 2021).

Eradssa tutkimuksessa havaittiin, etta potilasryhmassa, jossa yksiléilla oli kohonneet cTn-tasot,
suurin osa ndytteista vaikutti olevan tai oli alttiina makrotroponiinin vaikutuksille. Nama potilaat,
joiden cTn-maarityksissa oli ongelmia, viettivat sairaalassa pidemman ajan. Useimmilla heista oli
merkkeja sydanperdisesta syystd, joka selitti kohonneen cTn-pitoisuuden. Makrotroponiinin
lasndolo ei kuitenkaan pois sulje akuuttia sydaninfarktia tai taustalla olevaa sydansairautta.

Potilailla voi olla aito patologinen syy cTn-pitoisuuden nousulle (Lam ja muut 2023.)

Kun diagnostisen testin tulokset eivat tasmaa kliinisen tilanteen kanssa, aiheutuu epaselvyytta
potilaan tilasta. Epaselvyys saattaa viivastyttda potilaan tarpeellista hoitoa ja se voi johtaa
potilaan terveyden heikkenemiseen. Virheellinen diagnoosi voi johtaa potilaan
epdasianmukaiseen hoitoon. Vaaralla diagnoosilla on myds psykologinen vaikutus seka
potilaisiin ettd heidan perheisiinsa. Se saattaa aiheuttaa turhaa ahdistusta ja epavarmuutta.
Virheelliset diagnoosit voivat my0ds aiheuttaa tarpeettomia hoitokuluja. Potilaille joudutaan
tekemaan lisatutkimuksia ja konsultaatioita oikean diagnoosin saavuttamiseksi. Lisdksi, jos
alkuperdinen virhediagnoosi johtaa komplikaatioihin tai muihin |adketieteellisiin ongelmiin, se

voi lisata terveydenhuoltokustannuksia pitkalla aikavalilla.

Useammassa tutkimuksessa on selvitetty, miten makrotroponiinit vaikuttavat potilaan
diagnoosiin. On tarkeas, ettd terveydenhuollon ammattilaiset ja laboratoriohenkil6sté ovat
tietoisia cTnAAB:ien ja makrotroponiinien mahdollisesta hairiosta ja harkitsevat vaihtoehtoisia
diagnostisia ldhestymistapoja tai tulkitsevat cTn-mittaustuloksia varovaisesti, erityisesti

tapauksissa, joissa kliininen epaily ei vastaa saatuja cTn-tasoja (Hammarsten ja muut 2023).

5. Makrotroponiinien ja autovasta-aineiden havaitseminen

cTn-maarityksen ristiriitaiset tulokset viittaavat mahdolliseen makrotroponiinivalitteiseen
hairioon. Hairiota voi paatelld, jos kliininen epaily Ml:std on matala ja cTn-pitoisuus pysyy
korkeana ajan kuluessa. Potilaan ndytteet analysoidaan cTn-maarityksilla ennen ja jalkeen
immunoglobuliinien, kuten cTnAAB:iden, poiston. Ndin saadaan tietoa siitd, jos potilaalla on
makrotroponiineja verenkierrossa ja vaikuttivatko ne potilaan cTn-maarityksen tuloksiin,
diagnoosiin ja lopulta potilaan hoitoon. Talla hetkelld ei ole keinoja eri cTn-maaritysten
poikkeavien tulosten tulkintaan, koska eri maaritysten standardointi puuttuu. Maarityksilla on
vaihteleva reaktiivisuus makrotroponiiniin ja autovasta-aineisiin, mika vaikeuttaa eri valmistajien

maaritysten vertailua (Lam ja muut 2023).



Ensimmadinen toimenpide ristiriitaisuuden selvittamiseksi on tehda samaa menetelmaa toisen
kerran. Jos tamankin jalkeen jaa epailyksia, voi yrittda kayttaa toisen valmistajan tuottamaa
maaritysta tai kayttda heterofiilista vasta-ainetta estdvaa ainetta. Estdjdaine estaa ristisidosten
muodostumisen immunomaarityksen vasta-aineiden ja heterofiilisten vasta-aineiden valilla.
Epailyn jatkuessa voi siirtya kdayttdmaan muita menetelmia, jotka poistavat vasta-aineet ja vasta-
ainekompleksit ndytteestd tai madarittavat naytteen molekyylien koot. Tuloksen perusteella
epaily makrotroponiinin ldsndolosta vahvistuu, kun tiettyjen menetelmien jalkeinen cTn-
pitoisuus on selvasti pienempi kuin alkuperdisessa naytteessa. Lisdksi epaily vahvistuu, jos
havaitaan, ettd molekyylien koot naytteessa ovat normaalia suurempia. Epaily kumoutuu, jos on
olemassa nayttoad siitd, ettd kohonneet cTn-tasot eivit ole yhteydessda makrotroponiinin

lasndolon kanssa, oli kyse sitten pitoisuudesta tai molekyylien koosta.

Muut menetelmat, jotka auttavat hairidepdilyn selventamisessd ovat pyoraytyspylvaat,
polyetyleeniglykolisaostus  (engl.  polyethylene  glycol, = PEG), geelisuodatus ja
sakkaroosigradienttisentrifugointi. Koska makrotroponiinit ovat molekulaarisesti painavampia
kuin cTn, osa menetelmistd auttaa maarittdmaan naytteen hairiotekijoiden kokoa. Osa
menetelmistd poistaa naytteestd vasta-aineet ja vasta-ainekompleksit, minka jadlkeen niita
verrataan naytteen alkuperdiseen vasta-ainepitoisuuteen. Proteiinipyoraytyspylvasta (kuva 3)
kaytetdadan poistamaan ndytteesta vasta-aineet ja vasta-ainekompleksit. Naytteen vasta-aineet
tarttuvat pylvadssa olevaan proteiini A:han tai proteiini G:hen, joka on kiinnitetty pylvaan helmiin
tai geeliin. Molemmat proteiinit kiinnittyvat vasta-aineiden vakioiseen Fc-osaan. Potilaan nayte
lisdtdaan pylvaadseen ja pylvas sentrifugoidaan. Ndytteen vasta-aineet ja makrotroponiinit jadvat
pylvdadseen ja pylvaan lapi tullut livos sisaltad ndytteen vapaan cTn:n. cTn-pitoisuuden selked
vaheneminen pylvaskasittelyn jdlkeen johtuu vyleensd vasta-ainevalitteisestd hairidsta

(Hammarsten ja muut 2023.)
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Kuva 3. Pyérdytyspylvis -menetelmd. Menetelmd, joka kéytetddn makrotroponiinin
havaitsemiseen. Menetelmdssé ndytteen cTn-pitoisuus analysoidaan ennen pylviskdsittelyé ja
sen jélkeen. Ndytteessd olevat vasta-aineet tarttuvat pylvédssé olevaan proteiini A:han tai G:hen,
jotka ovat kiinnitettynd pylvddn helmiin tai geeliin. Kuvan esimerkissd oikealla pylvddn hartsiin
lisdtdén potilaan plasmaa, joka valuu pylvddstd Idpi. Ldpivaluneen ndytteen cTn-pitoisuus

mitataan ja sitd verrataan alkuperdiseen pitoisuuteen (Hammarsten ja muut 2023.)

PEG-saostus (kuva 4) on epéaspesifinen menetelma, joka saostaa suurimman osan plasman
proteiineista, mukaan lukien vasta-aineet ja muita suuria molekyyleja. Se erottelee proteiinit
niiden liukoisuuden perusteella. PEG on vesiliukoinen polymeeri, joka ei muuta proteiinien
luonnollista rakennetta. Se toimii kuin sieni vedessd, ottamalla tilaa ja vdhentamalld veden
maarada, johon proteiinit ovat liuenneet. Kun proteiinit kohtaavat PEG:n, ne eivat mahdu yhta
helposti rajoitettuun tilaan, joten ne alkavat kasautua yhteen ja laskeutua saostuneina putken
pohjaan (Fahie-Wilson ja muut 2008). Naytteen cTn-pitoisuus maaritetdan ennen PEG-saostusta
ja jalkeen. Kun makrotroponiinit saostuvat, liuokseen jaa vapaa cTn. Samalla tavalla kuin
pyoraytyspylvaat, jos jalkimmdainen cTn-pitoisuus on paljon pienempi kuin alkuperdinen,

potilaalla on vasta-ainevilitteinen hairio.
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Kuva 4. PEG-saostus. Kuvassa A on potilaan plasmandyte, joka sisdltdd proteiineja, kuten

troponiineja, makrotroponiineja ja vasta-aineita. Kuvan A ndytteeseen lisétddn PEG:id, joka
erottaa proteiinit niiden liukoisuuden perusteella. PEG-pitoisuuden kasvaessa huonommin
liukenevat proteiinit alkavat saostua (kuva B). Kuvan B liuos kerditddn, sen troponiinipitoisuus
mitataan ja pitoisuutta verrataan ennen PEG-kdsittelyé ndytteestd mitattuun pitoisuuteen

(Fahie-Wilson ja muut 2008.)

Geelisuodatusta (kuva 5) kutsutaan myds molekyyliseulaksi. Geelisuodatusmenetelmaa
kaytetadn erottelemaan molekyyleja niiden molekyylikoon perusteella. Molekyylit jakautuvat
geelisuodatuspylvaassa liikkkumattoman ja liikkuvan faasin valilla. Liikkumaton faasi koostuu
huokoisesta matriisista helmimuodossa. Naytteen lisddmisen jalkeen staattisen matriisin
huokosia suuremmat molekyylit kulkevat helmien lomitse, kiertdvat helmet nopeinta reittia ja
suodattuvat ensimmaisina lapi. Pienemmat molekyylit ja keskikokoiset molekyylit sen sijaan
pystyvat menemaan liikkkumattoman matriisin helmien huokosiin. Tama hidastaa niiden matkaa
matriisin lapi. Molekyylit erottuvat kokonsa mukaisesti isommista molekyyleista pienempiin
(O’Fagdin ja muut 2016). Yhdessa geelisuodatuspylvaasta |api tulleessa fraktiossa on kooltaan
samankaltaisia molekyyleja. Vasta-ainevilitteista hairiota voi havaita potilailla, jos molekyylit
havaitaan todellista kokoaan selkedsti suuremman kokoluokan fraktiossa, esimerkiksi 100 kDa:in

kokoiset molekyylit yli 200 kDa:in fraktioissa (Hammarsten ja muut 2023).
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Kuva 5. Molekyylien erottelu geelisuodatuksella molekyylikoon mukaisesti. Stationdéirifaasi
koostuu huokoisesta geelihelmimatriisista. Huokosilla on tietty kokojakauma. Sekoitus erikokoisia
biomolekyylejd lisdtddn geelipylvddn yldosaan. Samalla, kun ndyte kulkeutuu pylvédén Iépi,
pienemmdt molekyylit pystyvit tunkeutumaan geelimatriisin huokosiin helpommin kuin
suuremmat. Tdmdé hidastaa pienempien molekyylien kulkeutumista. Suuremmat molekyylit
liikkuvat nopeammin, koska ne eivit mahdu kaikkiin huokosiin. Pylvddstd Iépi tullut liuos
kerdtddn ajan kuluessa eriin fraktioihin ja fraktiot edustavat eri kokoisia pylvddn Idpi tulleita

proteiineja. Lopuksi kerdttyjen fraktioiden cTnT-pitoisuus analysoidaan (O’Fdgdin ja muut 2016.)

Sakkaroosigradienttisentrifugointi (kuva 6) on menetelm3, jolla erotetaan molekyylit niiden
tiheyden perusteella. Liuokset, joissa on eri sakkaroosipitoisuudet, kerrostetaan paallekkain
sentrifugiputkeen laskevan sakkaroosipitoisuuden mukaisesti. Valmiin kerrostetun liuoksen
paalle lisdtaan nayte. Kun sakkaroosigradientti sentrifugoidaan voimakkaasti ultrasentrifugissa,
molekyylit siirtyvat niiden tiheyttd vastaaville kerroksille. Tama johtaa vydhykkeiden
muodostumiseen, mikd mahdollistaa molekyylien erottelun niiden molekyylipainon mukaisesti.
Lopuksi putken paalta keratdan fraktioita ja niiden cTnT-pitoisuus maaritetdan, jotta saadaan
selvitettya, minka kokoiset molekyylit aiheuttavat signaalin cTnT-maarityksessa. Mikali kohonnut
tulos saadaan suuren molekyylipainon fraktiosta, voidaan kohonneen tuloksen paatella

aiheutuvan makrotroponiinista tai heterofiilisistd vasta-aineista.
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Kuva 6. Sakkaroosigradienttisentrifugointi. Sentrifugointiputket valmistetaan 18-42 %
sakkaroosigradientilla. Potilaan plasmandyte lisdtddn sakkaroosigradientin  pdédlle ja
sentrifugoidaan. Putken pddltd kerdtddn nédytteitd, joita tutkitaan fluoresenssin tai absorbanssin
avulla. Yksinkertaistetussa tutkimuksessa putkista kerdtddn matala (0-20 kDa), keskikokoinen

(20-100 kDa) ja korkea (> 100 kDa) molekyylipainofraktioita (Hammarsten ja muut 2023.)

cTnAAB:t havaitaan kaksoisvasta-aine maarityksella (kuva 7), jossa cTnAAB:eet kiinnitetdan ensin
troponiinikompleksiin. Muodostuneen cTnAAB-kompleksin annetaan sitoutua
mikrotiitterilevylle kiinnitettyihin cTn-spesifisiin vasta-aineisiin. Kiinnittyneet cTnAAB:t havaitaan

leimatulla ihmisen vasta-aineisiin sitoutuvalla vasta-aineella (Savukoski ja muut 2014).

Leimattu ihmisen vasta-aineeseen sitoutuva vasta-aine

cTnAAB:n ja troponiinin kompleksi

cTn-spesifinen vasta-aine

Mikrotriitterilevyn kuopan pohja

Kuva 7. cTnAAB:n havaitseminen. Mikrotiitterilevyn kaivon pohjaan kiinnitetddn cTn-spesifinen
vasta-aine. cThAAB:t sitoutuvat troponiinikompleksiin ja muodostunut cTnAAB-troponiini-

kompleksi sitoutuu cTn-spesifiseen vasta-aineeseen, joka on kiinnitetty mikrotiitterilevyn kuopan
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pohjaan. Sitoutunut cTnAAB havaitaan leimatulla ihmisen vasta-aineeseen sitoutuvalla vasta-

aineella (Savukoski ja muut 2014.)

6. Yhteenveto

Sydaninfarkti on vakava terveysongelma, joka aiheuttaa merkittdvaa vauriota sydanlihakselle.
Tekijat kuten tupakointi, korkea verenpaine, kohonnut kolesteroli, ylipaino, diabetes ja vahdinen
liilkunta, voivat lisdta sydaninfarktin riskida. Sydaninfarktin voi saada jopa naenndisesti terve
yksild. Sydaninfarktin diagnosointi on ollut tutkimuksien kohteena, koska maarityksissa on
ilmennyt hairioitd. Kyseiset hairiot vaikuttavat diagnoosin patevyyteen. Oikea diagnoosi on
tarkein asia potilaiden hoidon kannalta. Sydaninfarktin varhainen diagnosoiminen mahdollistaa
nopean aloituksen tehokkaalle hoidolle ja vahentda pysyvan sydanvaurion riskia. Lisdksi oikea
diagnoosi auttaa terveydenhuollon ammattilainen arvioimaan potilaan riskiprofiilin ja
suunnittelemaan sopivan jatkohoidon ja mahdollinen kuntoutuksen sydaninfarktin jalkeen. Tama

voi sisaltaa ladkityksen, elamantapamuutokset ja sdannolliset seurantakaynnit.

Makrotroponiinien suhteen diagnoosin tulisi olla tehokkaampi ja tarkempi. Makrotroponiinien
havaitseminen ja erottaminen voi auttaa l|dakdreitd tunnistamaan sydanvaurion tarkan
laajuuden, mika voi ohjata tehokkaampaan hoitosuunnitelmaan. Tarkempi diagnoosi voi auttaa
vahentamaan virheellisid positiivisia ja negatiivisia tuloksia ja tarpeettomia lisatesteihin ja
hoitoihin liittyvia kustannuksia. Tama hyodyttaa seka potilaita etta terveydenhuoltojarjestelmaa.
Ennen kuin 1aakarit voivat vahvistaa potilaan diagnoosin, on useita vaiheita, jotka on suoritettava
huolellisesti. Prosessi alkaa syddnperaisia troponiineja mittaavalla verikokeella. Jos osoittautuu,
ettad verikokeessa on poikkeavuuksia, ladkarit joutuvat toistamaan alkuperaistd menetelmaa tai
tilamaan lisatesteja, kuten pyoraytyspylvdas-menetelma tai PEG-saostus. Lisdakokeiden avulla

terveydenhuollon ammattilaiset saavat kattavamman kuvan potilaan terveydentilasta.

Useimmat sairaalat eivat ole varustettu oikeilla valineilld tai laboratorioilla tarvittaviin
lisatesteihin, jotka selventdisivat mahdollisia hairidita. Tulevaisuudessa sydaninfarktin
diagnosointiin liittyvat pulmat tulisi ratkaista niin, ettd otetaan huomioon naytteisiin liittyvat
hairidtekijat ja parannetaan maarityksia niin, ettd nama hairiotekijat eivat vaikuttaisi tuloksiin.
Lisaksi sairaalat tulisi varustaa asianmukaisilla puitteilla lisatestausta varten. On myos tarkeas,

etta testit standardisoidaan, jotta tuloksia voidaan verrata muihin samankaltaisiin tuloksiin.
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