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— Paadkirjoitus —

Organisaatioista

Kuntien ja kuntayhtymien kliinisten laboratorioiden liikelaitostaminen alkoi vuosituhannen vaih-
teessa ja on jatkunut eri puolilla Suomea nyt kymmenen vuotta. Ndiden liikelaitosten tehtdvana on
ollut edistdd koko sairaanhoitopiirin alueen terveydenhuollon tarvitseman laboratorioanalytiikan
yhdistamistd yhteen organisaatioon. Tavoitteeksi on tall6in asetettu tehokkaan ja laadullisesti kor-
keatasoisen palvelun tuottaminen. Tilld hetkelld I&hes kaksi kolmasosaa maan laboratoriopalveluis-
ta tuotetaan liikelaitosmuotoisissa yksikoissd. Samaan aikaan myos yksityissektorilla on tapahtunut
laboratoriotoimintojen merkittavaa uudelleen jarjestaytymistd kohti suurempia yksikoita.

Julkisen sektorin laboratorio-organisaatioiden muutos ei varmaankaan paaty tahan. Vireilld ole-
vat lainsdadanndn muutokset antavat viitteitd siitd, ettd |dhivuosina saatetaan joutua monien ny-
kymuotoisten liikelaitosten yhtidittdmiseen. Kunnat ja kilpailuneutraliteetti -tyoryhma on saanut
tyonsd paatokseen ja se on luovuttanut esityksensa valtionvarainministeriolle 8.6.2010. Tyoryhman
tehtdvana on ollut kartoittaa lainsdddantomuutoksia, joilla turvataan kilpailuneutraliteetin toteutu-
minen kuntien toimiessa markkinoilla ja tehdi tarvittavat ehdotukset kuntalain ja tarvittaessa muun
lainsdddannon muuttamiseksi Destia -tapauksen ja JULKI -ty6ryhman linjausten pohjalta. Tydryhma
esittad, ettd kunnan ja kuntayhtyman tulisi yhtioittaa kilpailutilanteessa markkinoilla harjoitettava
toiminta olipa kyseessd liikelaitos- tai jopa virastomuotoinen toiminta. Yhtidittdmisvelvollisuudesta
sdddettdisiin kuntalaissa samoin kuin mahdollisista poikkeuksista. Tyéryhman mukaan kunnan tuli-
si yhtioittdd ennen lain voimaan tuloa harjoittama toiminta markkinoilla viimeistddn vuoden 2013
loppuun mennessa. Siirtymasadnndksissa saddettdisiin mm. henkildston asemasta. Tydryhman esitys
on tarkoitus kasitella eduskunnassa siten, etta laki voisi tulla voimaan vuoden 2011 alusta lukien.
Tyoryhman ehdotukset liittyvat EU-komission katsomien EU-valtiontukisddannoksien vastaisten tu-
kien poistamiseen. Koska suomalainen perinne noudattaa "ylhaaltd" tulevia ohjeita poikkeaa mer-
kittavasti EU:n eteldisimpien maiden kulttuurista, tehtdvaan on ryhdytty tarmolla. Vuonna 2008
kunnallisia liikelaitoksia oli 72 kunnassa yhteensd 165 kpl, joista terveydenhuollossa vain pieni
osa. Liikevaihdoltaan suurimpia lienevat kunnalliset energialaitokset, kiinteisto- ja tilaliikelaitokset,
vesilaitokset ja satamat. Suomen kunnilla saattaa olla edessddan melkoinen yhtigittamisurakka.

Samaan aikaan kunnallisen terveydenhuollon sisdlld tapahtuu organisoitumista siten, ettd koko-
naisia klinikoita ja sairaaloita yhtititetdan. Kunnallisen terveydenhuollon palveluja lisdksi ulkois-
tetaan yksityisten yritysten hoidettaviksi. Lainmuutosten jdlkeenkin on mahdollista, ettd kunnalla
tai kuntayhtymalla on liikelaitoksia ja tietysti virastomuotoista toimintaa. Liikelaitosten ja virasto-
muotoisen toiminnan ei ennakkotietojen mukaan katsota ilman muuta kuitenkaan voivan osallistua
edes tarjouskilpailuihin, koska se katsotaan aktiiviseksi markkinoille menemiseksi riippumatta siita,
miten tarjouskilpailuissa menestyy. Vaihtoehtona on tietysti vetdytyminen kilpailluilta markkinoilta,
toiminnan supistaminen ja rajaaminen selkedsti esim. sairaanhoitopiirin sisdiseen palveluun toi-
voen, ettd omistaja ei itse kilpailuta omaa palvelutuottajaansa. Tdma virastomuotoinen vaihtoehto
on tietylld tavalla "riskiton", mutta tarjoaisi vdahdn edellytyksid toiminnan kehittimiseen tilantees-
sa, jossa julkista terveydenhuoltoa ymparilld yhtiditetddn myos kliinisen toiminnan osalta. Jotkut
meistd tosin osaisivat vield tehda viisivuotissuunnitelmia, kuten viime vuosituhannella oli tapana
ja virastomuotoinen toimintakin pienen kertausharjoittelun jélkeen saattaisi onnistua. Kannattaa
seurata syksyn aikana kaytavaa poliittista keskustelua.
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Entsyymit elimiston hypoksiavasteessa

Peppi Karppinen

Tiivistelma

Happitasapainon ylldpito on edellytys elimiston nor-
maalilletoiminnalle, silld liian matala (hypoksia) ja liian
korkea (hyperoksia) happipitoisuus on elimistolle stres-
sitila, joka johtaa pitkittyessaan haitallisiin seurauksiin.
Happipitoisuuden muutosten havaitsemiseksi ja niihin
vastaamiseksi on elimistossd kehittynytmonimutkainen
sadtelyjarjestelmd, jossa avainasemassa on hypoksia-
indusoituva tekija HIF. HIF on transkriptiotekijd, joka
pystyy kdynnistimaan yli sadan kohdegeenin luennan.
Ndiden geenien tuotteet, esim. erytropoietiini (Epo),
verisuonten endoteelikasvutekija (VEGF) ja glukoo-
sitransportteri (Glut) pyrkivat palauttamaan elimiston
happipitoisuuden normaaliksi.

HIF koostuu kahdesta alayksikostd, a:sta ja f:sta.
Normaalissa happiosapaineessa HIF-a alayksikko ha-
jotetaan proteosomeissa, jolloin kohdegeenien luenta
estyy. Hajotukseen johtamista saatelevat HIF prolyyli-
4-hydroksylaasit, jotka hapesta riippuvaisesti katalysoi-
vat kahden proliini-tdhteen 4-hydroksylaation HIF-a-
alayksikossa. 4-hydroksiproliini toimii korvamerkkina
von Hippel Lindaun tekijan sitoutumiselle, valitto-
malle HIF-o:n ubikitinylaatiolle ja proteosomaaliselle
hajotukselle. HIF:n transkriptionaalista aktiivisuutta
sdddelldan myos hapesta riippuvaisesti. Normaalissa
happiosapaineessa HIF asparagiini hydroksylaasi FIH
hydroksyloi yhden asparagiini-tahteen HIF-ai:ssa, mika
estda transkriptioon tarvittavan koaktivaattorin, p300:
n, sitoutumisen. Hypoksiassa myds tdma post-trans-
lationaalinen hydroksylaatioreaktio hidastuu ja HIF:n
kohdegeenien luenta on tehokasta.

Johdanto

Elimiston happitasapainon sdétely on vélttdmatonts,
silld liian matala (hypoksia) ja liian korkea (hyperoksia)
happipitoisuus ovat elimistolle vaarallisia tiloja, jotka
pitkittyessddn johtavat haitallisiin ja peruuttamattomiin
seuraamuksiin. Monisoluisten elididen happipitoisuu-
den sdatelysta on saatu merkittavdsti uutta tietoa vii-
meisten 15 vuoden aikana, kun hypoksia indusoituva
tekija HIF, joka on elimistdn keskeinen happipitoisuu-
densdditelijd, identifioitiin ja entsyymit, jotka sdételevat
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sen stabiilisuutta ja transkriptionaalista aktiivisuutta
tunnistettiin (1, 2).

Hyperoksiaaesiintyy fysiologisesti liiallisen verisuo-
nituksen seurauksena ja kliinisesti, jos potilaalle anne-
taan happea liian suuressa pitoisuudessa. Hypoksia sen
sijaan on paljon yleisempi tila ja usein, kun puhutaan
elimiston happitasapainon sdatelystd, sen ajatellaan
koskevan yksinomaan hypoksiavasteen sdatelya. Hy-
poksiaa esiintyy normaalin sikickehityksen aikana.
Lisaksi korkealla eldvat ihmiset altistuvat jatkuvalle
hypoksialle. Ndiden fysiologisten tilanteiden lisdksi
hypoksia on keskeinen tekija useissa sairauksissa ja
patologisissa tiloissa, kuten anemiassa, sepelvaltimo-
taudissa, aivoverenkierron hairidissa, verenvuodoissa,
pneumoniassa ja syovassa.

HIF

Hypoksia indusoituva tekija HIF on o- ja B alayksi-
koistd koostuva dimeerinen transkriptiotekija (Kuva 1).
Molemmat alayksikot kuuluvat rakenteellisesti basic-
helix-loop-helix-PAS-ryhmaan. p-alayksikon/ARNT:n
ilmeneminen on jatkuvaa, kun taas a-alayksikon maa-
rad sdddellddn proteiinitasolla hapesta riippuvaisesti
proteosomaalisen hajotuksen avulla (kts. katsausartik-
kelit 1, 2). HIF prolyyli-4- hydroksylaaseilla on HIF-a::
n hajotuksessa keskeinen rooli. Ne 4-hydroksyloivat
vhden tai kaksi tiettyd HIF-o:n proliini-tahdettd (Pro402
ja Pro564 HIF-Ta:ssa) happea vaativassa reaktiossa.
4-hydroksiproliinit toimivat korvamerkkind von Hip-
pel Lindaun proteiinin, joka toimii ubikitiiniligaasin
substraatin tunnistusosana, sitoutumiselle HIF-a. alayk-
sikkoon, sen ubikitinylaatiolle ja vélittdmalle proteo-
somaaliselle hajoitukselle (Kuva 1).

HIF-a on yksi elimistdmme lyhytikdisimmistd pro-
teiineista, sen puoliaika on vain 5 min. Taman lisaksi
HIF:n transkriptionaalista aktiivisuutta saddellaan toi-
sella, myds hapesta riippuvaisella hydroksylaatioreak-
tiolla, jossa HIF-a:n tietty asparagiini-tdhde (Asn-803
HIF-Ta:ssa) hydroksyloidaan HIF asparagiinihydrok-
sylaasi-enstyymin, FIH:n toimesta. Hydroksiaspara-
giini estdd transkription koaktivaattorina tarvittavan
p300:n sitoutumisen HIF:iin ja ndin ollen vdhentda
sen transkriptionaalista aktiivisuutta (Kuva 1). Ennen
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vuotta 2001 4-hydroksiproliinia oli tavattu ainoastaan
sidekudoksen kollageeneissd ja muutamissa muiden
yksittdisten proteiinien kollageenisissa osissa. Kolla-
geeneissa4-hydroksiproliniin muodostumisen katalysoi
kollageeni prolyylil-4-hydroksylaasien perhe, joka on
eri kuin HIF prolyyli-4-hydroksylaasit. Kollageeneissa
4-hydroksiproliinin rooli on stabiloida kolmoiskierteis-
ta rakennetta (3).

Ihmiselld on yksi HIF-B alayksikkod ja kolme HIF-
o alayksikkdd koodittavaa geenid, HIF-1a, 2a ja 30,
joista viimeisimmistd tunnetaan ainakin seitseman eri-
laista silmikointivaihtoehtoa. HIF-f sijaitsee tumassa,
kun taas HIF-o. on normoksiassa sytosolissa, jossa se
hajotetaan, mutta hypoksiassa se siirtyy tumaan, jossa
se dimerisoituu HIF-B:n kanssa. Dimeerinen HIF si-
toutuu kohdegeenien hypoksia riippuvaisiin element-
teihin (HRE), jotka ovat emdsjarjestykseltddn muotoa:
5’-(A/G)CGTG-3’ jakdynnistad geenien luennan (Kuva
1). HIF kohdegeeneja tunnetaan jo yli sata. Ne voi-
daan pelkistden jaotella kolmeen pdaryhméaan: hapen
kuljetusta lisddviin/parantaviin, glukoosin metaboli-
aa tehostaviin ja solujen jakautumiseen ja hengissa
sdilymiseen vaikuttaviin geeneihin. Esimerkkejd e.m.
ryhmien geeneista jarjestyksessd ovat: erytropoietiini
(Epo), glukoosi transportterit-1-3 (Glut-1-3) ja BNIP-3.
HIF:n eri muodoille on pystytty osoittamaan spesifisid

kohdegeenejd, esim. Epo on ldhinnd HIF-2:n kohde-
geeni, kun taas glukoosimetabolian geenit ovat HIF-1
kohteita. Yleistden tutkimustieto puhuu sen puolesta,
ettd HIF-1 toimisi fysiologisena sdatelijand, kun taas
HIF-2:1la olisi osuutta myos patologiassa. Selvimmat
naytot tasta on saatu munuaissyovissa, joissa HIF-1
toimii tuumorisupressorina ja HIF-2 onkogeenina (4).
HIF-1 ja 2 ovat kuitenkin molemmat vélttdmattomia
elamille, silld hiiret, joilta jompikumpi geeni on pois-
tettu, eivat ole elinkykyisid (1, 2).

HIF hydroksylaasit

Ihmiselld on kolme HIF prolyyli-4-hydroksylaasi-iso-
entsyymid, HIF-P4H-1-3, joista kirjallisuudessa kayte-
tidn myds nimid PHD1-3 ja EgIN2,1ja 3 (1, 2). Nima
entsyymit sijaitsevat sytosolissa ja tumassa ja tarvitse-
vat kofaktoreikseen happea, 2-oksoglutaraattia, rautaa
(Fe**)ja C-vitamiinia (1, 2, Kuva 1). Ne kuuluvatsamaan
entsyymiperheeseen jo pitkddn tunnettujen kollageeni
prolyyli-4-hydroksylaasien kanssa (3). Muita saman
2-oksoglutarattiriippuvaisten dioksigenaasien entsyy-
miperheen jdsenid ovat esim. HIF asparagiinihydrok-
sylaasi FIH, kollageeni lysyylihydroksylaasi ja DNA
demetylaasi. HIF-P4H-2 isoentsyymi on valtamuoto
jasen oletetaan olevan pddasiallisin HIF:n sddtelija eli-

Kuva 1. Kaavakuva hypoksia indusoituvan tekijan (HIF) HIF-P4H ja FIH-vdlitteisestd sadtelystd. pVHL, von Hippel
Lindaun proteiini; TIC, transkription initiaatiokompleksi; HRE, hypoksia riippuvainen elementti; £po, erytropoietiinin

geeni; VECF, verisuonten endoteelikasvutekijan geeni.
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mistossd. Ndin ollen ei ole yllattavas, ettd HIF-P4H-2
poistogeeniset hiiret kuolevat embryogeneesin aikana,
kun taas HIF-P4H-1 ja 3 poistogeeniset hiirilinjat ovat
elinkykyisid. HIF-P4H-2 hypomorfisuutta aiheuttavien
mutaatioiden tiedetddn olevan joidenkin ihmisten eryt-
rosytoosien taustalla (1, 2). HIF-P4H-1 ja 3 isoentsyy-
meilld uskotaan olevan elimistdssa HIF:n lisdksi toisia-
kin substraatteja, vaikka suoraa hydroksylaatiota ei ole
vield pystytty osoittamaan. HIF-P4H-3:lla on osuutta
apoptoosin saatelyssa (2), joten sen yhteys sydpdan on
mielenkiintoinen kdynnissd oleva tutkimuslinja.

HIF-P4H:t ovat erityisen hyvia happisensoreja, silld
niiden K_arvo hapelle on korkea. Tama tarkoittaa sitd,
ettd kun solun happipitoisuudessa tapahtuu pienikin
alenema heijastuu se suoraan entsyymien aktiivisuu-
teen (3). FIH:n K _arvo hapelle HIF-a. substraatille on
myds korkea, kun taas kollageeni prolyyli-4-hydrok-
sylaaseilla se on matala, mikd puoltaa jalkimmadisten
erilaista fysiologista roolia ja tarvetta pystyd toimimaan
myds esim. vdhdhappisessa rustossa (3, 5). Hapen
puutteen lisdksi HIF-hydroksylaasien aktiivisuutta voi-
daan vahentaa rautakelaattoreilla ja 2-oksoglutaraatti-
analogeilla, joita on seka fysiologisia ettd synteettisia.
Esim. sitruunahappokierron vilituotteet fumaraatti ja
sukkinaatti kilpailevat 2-oksoglutaraatin sitoutumises-
ta HIF-P4H entsyymeihin estden entsyymien toimin-
nan ja aikaan saaden HIF stabilaation normoksiassa
(6, Kuva 1). Erdissd syOvissa on tavattu sukkinaattia
ja fumaraattia metaboloivien entsyymien mutaatioita,
joten on mahdollista, ettd lisddntyneet sukkinaatti ja
fumaraatti konsentraatiot ovat HIF vdlitteisesti mukana
ndiden tuumoreiden patogeneesissa (2). Yhdysvaltalai-
nen biotekniikkayritys FibroGen Inc. on kehittanyt pie-
nimolekyylisid, suun kautta annosteltavia synteettisid
2-oksoglutaraattianalogeja, jotka toimivat HIF-P4H es-
tdjind. Ne ovat parhaillaan Il faasin kliinisissa kokeissa
anemian hoidossa.

Lopuksi

Elimiston happitasapainon sddtely on keskeinen ja
tarked alue, josta on saatu merkittdvaa uutta tietoa vii-
meisten 15 vuoden aikana. Tatd tietoa on jo pystytty
soveltamaan kliiniseen lddketieteeseen ja ldadkkeitd,
jotka vaikuttavat HIF:iin on kehitteilld ja kliinisissa ko-
keissa. Alan merkitystd ladketieteelle korostaa runsas
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ja kiihtyva julkaisujen maara aiheesta ja myos HIF:n
ja HIF prolyyli-4-hydroksylaasien [6ytdjille Gregg Se-
menzalle, William Kaelinille ja Peter Ratcliffelle huhti-
kuussa 2010 mydnnetty Gairdner Award, jota pidetdadn
|adketieteen Nobel-palkinnon edeltdjana.
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Pirkko Vihkosta uusi
Helsingin yliopiston

kliinisen kemian professori

Professorin juhlaluento 26.5.2010

LKT Pirkko Vihko nimitettiin Helsingin yliopiston klii-
nisen kemian professoriksi 1.4.2010 alkaen. Vihko piti
professorin juhlaluentonsa otsikolla "Alati kehittyva
laboratoriodiagnostiikka 726.5.2010 Helsingin yli-
opiston padrakennuksessa. Esityksessddn han kasitteli
laboratoriodiagnostiikkaan kohdistuvia haasteita seka
diagnostiikan ettd koulutuksen kannalta, ja nakemyk-
sensd siitd, miten haasteisiin tulee vastata nyt ja tule-
vaisuudessa.

Vihko totesi, ettd useimmille meista kliiniset labora-
toriotutkimukset ovat ndkymaton osa terveydenhuolto-
jarjestelmaa. Kuitenkin noin 70% kliinisistd paatoksista
perustuu laboratoriotuloksiin, joita kdytetddn sairauden
toteamiseen, sen kulun seurantaan ja hoitovasteen ar-
viointiin. Kliinisen laboratorion toimintaa ja henkilos-
ton patevyyttd sdddellddn laein, asetuksin ja tarkoilla
reaaliaikaisilla laadunvarmistusmenetelmilla. Nama
takaavat sen, ettd niin potilas kuin hoitava lddkarikin
voivat luottaa tulokseen.

Tarve hillita terveydenhuollon menojen kasvua on
nopeasti vaikuttanut kliinisten laboratorioiden raken-
teelliseen kehittdimiseen. Suomen terveydenhuollon
menot olivat 2007 noin 15 mrd. € (7.5 % BKT:ta) ja
ndistd erikoissairaanhoidon menot olivat noin 5 mrd.
€ ja perusterveydenhuollon noin 3 mrd. €. Kliinisten
laboratorioiden kulut olivat noin 4 % terveydenhuol-
lon kokonaismenoista. Kiistatta voidaan sanoa, etta
toiminnan vaikuttavuus suhteessa sen hintaan on jo
nyt hyvin merkittdvd. Nopeimmin kasvava laborato-
riodiagnostiikan alue on vieritestaus (Point-of-Care),
johon kaytetddn jo noin 40 % laboratorioiden laite- ja
materiaalihankintamenoista.

Terveyskeskusten laboratoriotoiminta perustuu mer-
kittavdlta osalta POC-analytiikkaan, jota ohjataan ja
valvotaan kliinisista laboratorioista. POC-analytiikan
merkitys kasvaa my6s potilaiden itsehoidossa, jolloin
potilas tai asiakas itse suorittaa koko analyysin POC-
laitteella ja jo nyt esim. henkil6kohtaiset verensokeri-
mittaritovatasiakkaiden kdytossa. Pelkdstadan Helsingin
kaupungilla on 16000 henkil6kohtaista verensokeri-
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mittaria. Veren hyytymisen estolddkityksen kayttdjat
seuraavat oman ladkityksensa tehoa POC-testilaitteil-
la mm. tydmatkoilla ulkomailla. Tama kehitys lisaa
tarvetta laboratoriolddketieteen nettivalistukseen ja
suoriin konsultaatiomahdollisuuksiin. HUSLAB tekee
noin 20% Suomen kliinisistd laboratoriotutkimuksista
(yht. Suomessa noin 55 milj. laboratoriotutkimusta/v).
Tédhan eivat sisdlly potilaiden itsehoidon POC-mitta-
ukset. Laboratoriopalveluiden tdydellinen avaaminen
yksityisasiakkaille tulee ajankohtaiseksi.

Kansallisen kilpailun laajeneminen, ndkopiirissa
oleva kansainvélinen kilpailu ja uuden teknologian
tuomat mahdollisuudet lisdavat laboratoriotoimintojen
muutospaineita. Pyritddn tehokkuuteen ja sdastoihin:
talloin yhdistetddn organisaatioita, keskitetddn, auto-
matisoidaan, jotta selvitddn suuresta ndytemddrdsta
mahdollisimman vahalla henkilostomaaralla, virtavii-
vaistetaan prosesseja, jolloin sama laitteisto ja prosessi
kattaa eri laboratorioerikoisalojen tarpeet ja laajenne-
taan vierianalyytikan kayttéonottoa.

Taman kehityksen pitdisi myos avata mahdollisuus
nakopiirissd olevalle uudelle laboratoriodiagnostii-
kalle ja laboratoriolddketieteellisille hoidolle. Viimei-
sen 10 vuoden aikana on tapahtunut biolddketieteen,
molekyylibiologian ja uusien teknologioiden valtaisa
kehitys. Aikaisemmin padosin tutkimuskaytdssa ollut
teknologia kuten esim. massaspektrometria on tullut
kliiniseen laboratorioanalytiikkaan ja nano- seka siru-
teknologia ovattulossa. Ihmisen periman lapiluku vuon-
na 2003 johtaa ldhitulevaisuudessa aivan uuteen labo-
ratoriodiagnostiikan osa-alueeseen ja edellyttdd alalla
toimijoilta uuden tiedon hallintaa niin genomiikasta
kuin proteomiikastakin. Mahdollisia virheellisia toi-
mijoitahan ovat proteiinit, eivat yksistddn geenit. Tama
uusi tieto on mahdollistanut laboratoriodiagnostiikan
kdyttdimisen ei ainoastaan diagnostiikassa vaan myos
sairastumisriskin arvioinnissa ja sairauksien ehkdisemi-
sessd. Samoin yksittdisen potilaan hoidon optimointi
on tullut mahdolliseksi. Henkilokohtaisella ladketie-
teelld (personalized medicine), josta kdytetdan myds
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nimed molekyyliladketiede tai ennakoiva ladketiede,
tarkoitetaan "oikeaa hoitoa oikealle potilaalle oikeaan
aikaan” eli sama hoito ei sovellu kaikille vaikka sairaus
on sama. Laboratoriodiagnostiikka muuttuu nailta osin
vaativammaksi ja sitd aletaan kayttdd hoitovalintoihin
ja niiden seurantaan eli kehittyy hoitava laboratorio-
lddketiede, jonka piiriin kuuluvat esim. hoidot muun-
nelluilla soluilla. Jo talla hetkelld esim. hematologian
laboratorio vastaa potilaalle siirrettavien veren ja luu-
ytimen kantasolujen laboratoriodiagnostiikasta esim.
sydpahoidoissa. Kliinisessd laboratoriossa tulee olla
tdmdn kehityksen vaatima teknisanalyyttinen, kliini-
sanalyyttinen ja laboratoriolddketieteen osaaminen ja
konsultointi kliinikkoja ja potilaita varten. Uuden labo-
ratoriodiagnostiikan ja-hoidontulee perustua nayttoon,
joka pohjaa perustutkimukseen ja sen sovelluksiin.

Miten namad laboratoriolddketieteen ldhitulevai-
suuden vaatimukset pitdd huomioida ladkareiden pe-
ruskoulutuksessa sekd sairaalakemistien ja kliinisen
kemian erikoislddkdreiden koulutuksessa? Namdhan
ovat kliinisen kemian professorin vastuualuetta. Edella
kuvattu kehitys johtaa, tai sen pitdisi johtaa kliinisiin
laboratoriokeskuksiin, joissa laboratoriolddketieteeseen
perustuva opetus, tutkimus ja potilaiden diagnostiikka
ja hoito ovatkiintedssa yhteistydssa kaikilla laboratorio-
|ddketieteen osa-alueilla. Yliopisto- ja sairaalayksikon
pitdisi olla toistensa voimavaroja.

American Journal of Clinical Pathology julkaisi
huhtikuussa 2010 lddketieteen perusopetuksen labo-
ratoriolddketieteen tavoitteet, joiden asettamisessa on
huomioitu valmistuvien lddkdrien ldhitulevaisuuden
osaamistarpeet. Kun minulla nyton ollutja on edelleen
mahdollisuus vaikuttaa Helsingin yliopiston lddketie-
teellisen tiedekunnan opetustavoitteisiin, tulen sovel-
tamaan nadita erinomaisina pitamiani tavoitteita, jotta
valmistuva laakari osaa oikein kayttdd laboratoriotut-
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kimuksia ja ymmartad saamansa vastauksen sisallon.
Suomessa sovelletaan eurooppalaista EC4-ohjeistusta
sekd sairaalakemistien ettd kliinisen kemian erikoislda-
kédreiden koulutuksessa. Ohjeistuksissa on rajoitetusti
otettu huomioon edelld kuvatut kliinisen laboratorio-
toiminnan yleismaailmallisethaasteet. Sairaalakemisti-
en koulutuksen pitdd mielestdni luoda valmius vastata
laboratorion teknisestd toiminnasta ja uuden teknolo-
gian vaatimasta kehittdmisestd, analytiikan standardien
noudattamisesta ja laatujdrjestelmdsta. Kliinisen kemi-
an erikoislddkdrin tehtdvand on toimia monialaisessa
laboratorio- ja hoitoyhteistssa laboratoriolddketieteen
asiantuntijana ja tehda diagnoosi. Hanelld pitda olla
uuden biolddketieteen ja molekyylibiologian tieto,
jotta hdn voi omaksua ja kehittdd uutta laboratorio-
diagnostiikkaa. Molempien erikoisalojen edustajien
pitdad hallita laboratorioekonomiaa. Molemmissa eri-
koistumislinjoissa pitdisi siis olla laajempi ja pitempi
yleisosaamisen koulutus, johon voisi liittdd valinnai-
sesti yhden tai useampia erityisosaamisen alueita. La-
boratoriolddketiede pitdisi olla yhteinen nimittdja la-
boratorioalan erikoislddkareille. Erityisosaamista tulee
hankkia sen mukaan miten tiede ja teknologia etenee
jakliinisettarpeet muuttuvat. Laboratoriodiagnostiikan
monimutkaistuminen edellyttdd, ettd laboratorioladkari
on entistd enemman kliinisen paatoksenteon tuki. Sai-
raalakemistien ja laboratoriolddkareiden tulee yhdessa
kliinikkojen kanssa pitdd huoli siitd, ettd uusien klii-
nisten laboratoriomenetelmien vaikuttavuus on osoi-
tettu. Tdllaiseen monialaiseen tutkimukseen on suuren
sairaalan kliininen laboratorio ihanteellinen. Lopuksi
voidaan todeta, ettéd laboratoriodiagnostiikan kyky rea-
goida muutokseen ratkaisee sen menestyksen.

Mukailtu professori Vihkon luennon tukitekstista.

Kuva: Henrik Alfthan
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Tehohoitopotilaan uudet
ennustemenetelmat

Tehohoitopotilaan ennusteen arviointi on haastavaa.
Kriittisen sairauden vaikeusasteen ja kuolleisuuden
arvioimiseksi on kehitetty pisteytysjarjestelmid, joiden
ennustearvo on hyva laajoissa potilasjoukoissa mutta
riittdmdton yksittdisen potilaan kohdalla. Kriittisesti
sairaiden potilaiden tarkempaan arviointiin ja hoitopaa-
tosten tueksi tarvitaan uusia apuvélineitd. Monet teho-
hoitotutkimukset ovat selvittdneeterilaisten biologisten
merkkiaineiden, kuten tulehduksen vilittdjdaineiden,
ennustearvoa, mutta niiden tarkkuus ei ole ollut riit-
tava kliiniseen kdyttéon. Hoitoviive on todettu myds
tarkedksi, silld varhaisen antibiootti- ja nestehoidon on
todettu parantavan sepsispotilaiden ennustetta.

Viitostutkimuksen tarkoituksena oli selvittdd uusien
ennustetekijoiden merkitystd sairauden vaikeusasteen
madrittdmisessd, elinhdirion kehittymisessa ja sairaa-
lakuolleisuuden ennustamisessa kriittisesti sairailla
potilailla. Tutkimuksissa oli yhteensd 2023 potilasta 24
suomalaiselta teho-osastolta vuosina 2002-2005. Yksi
tutkimus oli kansallisen Finnsepsis-tutkimuksen osaty®.
Pdivystyspoliklinikalla vietetyn ajan vaikutusta teho-
hoidon tuloksellisuuteen selvitettiin 1537 medisiinisen
teho-osaston potilaalla. Uusia merkkiaineita tutkittiin
kahdessa eri potilasaineistossa: kolmen teho-osaston
231 potilaalla ja 24 teho-osaston 255 vaikeaa sepsistd
tai septistd shokkia sairastavalla potilaalla. DNA:ta
vapautuu verenkiertoon solukuoleman seurauksena, ja
hemioksygenaasi-1 (HO-1) indusoituu monenlaisissa
elimiston stressitilanteissa sekd suojaa soluja muun
muassa sddtelemalld ohjelmoitua solukuolemaa. Vii-
toskirjatyossa tutkittiin plasman soluvapaan DNA:n
ennustearvoa ja yhteyttd sairauden vaikeusasteeseen
sekd kuolleisuuteen tehohoitopotilailla ja sepsispoti-
lailla. Yhdessd osaty6ssa tutkittiin tehohoitopotilaiden
HO-1:n plasmapitoisuuden ja kolmen HO-1 geenin
polymorfian yhteyttd toisiinsa, sairauden vaikeusas-
teeseen sekd kuolleisuuteen.
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Tutkimus osoitti, ettei pdivystyspoliklinikalla vie-
tetty aika ennen teho-osastolle siirtoa vaikuttanut
sairaalakuolleisuuteen tai eldmanlaatuun 6 kuukautta
tehohoitojakson jélkeen. Pdivystyspoliklinikalta teho-
osastolle siirrettyjen potilaiden sairaalakuolleisuus oli
merkittdvasti matalampi kuin muualta, esimerkiksi
vuodeosastoilta, siirrettyjen potilaiden. Tehohoito-
potilaiden eldminlaatu oli merkittdvasti heikompi
kuin ikd- ja sukupuolivakioidulla verrokkivédestolla.
Neljan ensimmdisen tehohoitovuorokauden aikana
mitattu korkein plasman DNA:n pitoisuus oli merkit-
tavadsti suurempi menehtyneilld kuin eloonjdineilla
potilailla. Plasman DNA oli tehohoitokuolleisuuden
itsendinen riskitekija vaikeassa sepsiksessd, mutta sen
erottelukyky tehohoitokuolleisuuden suhteen oli vain
kohtalainen. Elinhdirion aste korreloi itsendisesti seka
sepsispotilaiden plasman DNA:n ettd tehohoitopotilai-
den plasman HO-1:n kanssa. HO-1-413T/GT(L)/+99C
haplotyyppi saattaa olla yhteydessd matalampaan
HO-1 plasmapitoisuuteen ja alhaisempaan monie-
linhdirion esiintyvyyteen tehohoitopotilailla. Plasman
HO-1 pitoisuudella ja tutkituilla HO-1 polymorfioilla
ei ollutyhteyttd kuolleisuuteen. Plasman DNA jaHO-1
saattavattuoda lisdtietoa tehohoitopotilaan elinhdirion
arviointiin tulevaisuudessa, mutta eivit yksindan ole
riittdvan luotettavia hoitopaatoksia tehtdessa.

Viitoskirja tarkastettiin Helsingin yliopistossa 21.5.
2010. Virallisena vastavdittdjand toimi dosentti Minna
Niskanen Kuopion yliopisollisesta sairaalasta. Vaitoskir-
jatydn ohjaajina toimivat prof. Kari Pulkki ja dosentti
Ville Pettila.

KATRI SAUKKONEN
(katri.saukkonen@helsinki.fi)
http://ethesis.helsinki.fi/
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Matkakertomus

ISLH 2010, Brighton 10.-12.5.2010

XXII' International Symposium on Technical Innova-
tions in Laboratory Hematology (ISLH 2010, jarjestdja
International Society for Laboratory Hematology ) pi-
dettiin Brightonissa, Englannissa, 10.-12.5.2010. En-
nakkoon ilmoittautuneita osanottajia oli eri puolilta
maailmaa n. 450. Suomesta allekirjoittaneen lisdksi
oli 6 osanottajaa. Kokouksen aikana Brightonissa val-
litsi kylma ilmanala (n 10 °C), mutta kahtena péivana
saimme kuitenkin nauttia auringon paisteesta. Kuusi
kilometrid pitkd merenrannan kivelykatu oli viehatta-
va aamulenkkireittind. Ennusteet Islannin tulivuoren
aiheuttaman tuhkapilven liikkeistd pitivdt meitd koti-
matkan osalta jannityksessd viimeiseen aamuun saak-
ka, mutta lopulta lennot toteutuivat suunnitellusti. Ko-
timaassa odottikin sitten poikkeuksellinen liki 30 °C:n
helle (toukokuu).

Avajaisluennot

Kathryn Foucar (Albuquerque, USA) palautti mieliin
WHO-luokitusten mukaisten myelodysplastis/myelo-
proliferatiivisten neoplasioiden (MDS/MPN) haasta-
vaa diagnostiikkaa. Naille tautitiloille yhteistd on jo
diagnoosivaiheessa todettavien samanaikaisten mye-
loproliferatiivisten ja dysplasiamuutosten muutosten
[dsndolo. Tavallisesti tdima nakyy siten, ettd ainakin
yhden solulinjan solujen mdard verenkierrossa on li-
sddntynyt ja ainakin yhdessd solulinjassa ndhddén
dysplastiset muutokset. Taman kaltaiset |0ydokset eivét
kuitenkaan ole spesifisia pelkdstadn MDS/MPN neop-
lasioille. Mydskadn mitdan spesifisid syto/molekyylige-
neettisid muutoksia ei aikuisilla esiintyvissa MDS/MPN
neoplasioissa ole todettu. Ndiden tautien diagnostiikka
vaatiikin huolellista muiden syiden, seka neoplastisten
ettd ei-neoplastisten, poissulkemista. Ei-neoplastisista
syistd mm. krooniset infektiot voivat aiheuttaa saman-
kaltaisia 16ydoksid. Neoplastisista syistd on poissul-
jettava mm. akuutti myelomonosyyttileukemia, AML
jossa blastimdard on matala (my0s esim. t(8;21) AML),
myeloproliferatiivisten tautien transformaatiot seka my-
eloiset neoplasiat, joissa ndhddan eosinofiliaa. Ndiden
syiden poissulkeminen vaatii perusteelliset morfologi-
set ja syto/molekyyligeneettiset tutkimukset. Toisaalta
MDS/MPN neoplasioissa voidaan luuytimessa ndhda
blastisten plasmasytoididendriittisolujen kertymi, jotka
saattavat johtaa virheelliseen AML:n diagnoosiin. Vir-
taussytometria ja/tai immunohistokemia voivat auttaa
solujen oikeassa luokittelussa. MDS/MPN neoplasioissa
voidaan ndhda eosinofiliaa, mutta jos se (tai basofilia)
on merkittdvad, kyseessd on yleensd joku muu tauti
kuin MDS/MPN.

Hemoglobiinipoikkeavuudet ovatyleisimpid mono-
geenisid tauteja. Tahan tautiryhmaan kuuluu useita joko

66

hemoglobiinin globiiniketjujen maardan (talassemiat)
tai rakenteeseen (esim. sirppisoluanemia) vaikuttavia
tauteja, joiden kesken on suuria eroja taudin ilmiasus-
sa. Genotyyppi on mddrddvin tekija taudin ilmiasun
kannalta, mutta samankin geenimuutoksen omaavilla
henkil6illd taudinkuva saattaa vaihdella paljon. Swee
Lay Thein (Lontoo, UK) valotti omassa esityksessddn
niitd moninaisia tekijoitd, jotka voivat tatd ilmiasun
vaihtelua aiheuttaa. Tunnetuimpia ovat tilanteet, joissa
yksilolld on samanaikaisesti jokin toinen hemoglobii-
nipoikkeavuutta aiheuttava geeni. Geneettiset tekijat
vaikuttavat my0s fetaali-hemoglobiinin tuotantoon ja
esim. sirppisoluanemiassa suurempi tuotettu fetaalihe-
moglobiinin m&dard pienentdd sirppisolu-hemoglobiinin
(HbS) konsentraatiota punasoluissa ja sitd kautta vihen-
tdd punasolujen sirppiytymistd. Sirppisoluanemiassa
mahdolliset muut verisuonitukoksille altistavat tekijat
ja talassemioissa mm. bilirubiini- ja rautametaboliaan
vaikuttavat muut geneettiset tekijdt voivat myos tau-
dinkuvan vaihtelua aiheuttaa.

Noin 4 % prosenttia ihmisistd sairastaa elamansa ai-
kana laskimotukoksen. Kerran tukoksen sairastaneella
on noin 40-kertainen riski saada uusi tukos. Vuosita-
solla tdmad tarkoittaa keskimdarin noin 5 %:n uusiutu-
misriskid. Trevor Baglin (Cambridge, UK) kertoi omassa
avajaisluennossaan laboratoriotesteistd, joita voitaisiin
kayttad laskimotukoksen uusiutumisriskin arvioinnis-
sa. Meta-analyysien perusteella potilailla, jotka saavat
vdhintddn 3 kuukauden antikoagulaatiohoidon ensim-
madisen laskimotukoksen (ei selvédd altistavaa tekijaa)
jalkeen, antikoagulaatiohoidon pééttymisen jdlkeen
mitattu koholla oleva D-dimeeri kertoo suurentuneesta
riskistd saada uusi tukos. Mikéli D-dimeeri on kohol-
la, potilaan vuosiriski saada uusi tukos on noin 10 %,
kun henkililld joilla D-dimeeri antikoagulaatiohoidon
paattymisen jdlkeen on normaalillatasolla, uusiutumis-
riski on 5 %:n luokkaa. Toinen laboratoriotesti, jota
mahdollisesti uusiutumisriskin arvioinnissa voitaisiin
kayttad, on ETP (endogenous thrombin potential).

Alberto Orfao Salamancasta Espanjasta piti Berend
Houwen muistoluennon, jossa han kavi ansiokkaasti
[dpi virtaussytometrisen analytiikan kehittymista 1960-
luvulta tdhdn pdivaan.

Morfologia

Ensimmaisen kokouspdivan iltapaivalla kuuntelin mor-
fologiasessiossa luentojaT-solu-, NK-solu- ja mast-solu-
taudeista. Kathryn Foucar (Albuquerque, USA) ja Wendy
Erber (Cambridge, UK) kertoivat lymfaattisista (KF) ja
leukeemisista (WE) T-solutaudeista. Naiden verrattain
harvinaisten tautien taudinkuva voi vaihdella suuresti
hyvin lievdstd erittdin aggressiiviseen. Diagnostiikka
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on joskus aika haastavaa ja vaatii aina sekd kliinisen
kuvan, morfologian ettd muiden tutkimusten tulosten
yhtdaikaista tulkintaa. Sezaryn syndrooman solutomaa-
vat tyypillisen morfologian, mutta virtaussytometriaa
kaytetddn herkempand menetelmana levidmistutkimuk-
sissajataudin seurannassa. Tyypillinen Sezaryn solujen
immunofenotyyppion CD3+CD4+CD7negCD26neg.
Kuitenkin normaaleilla henkil6illakin voi olla veressa
pienid madria CD3+CD4+CD7neg soluja, joten jokai-
sen laboratorion tulisi itse maarittdd normaalin raja.
Selvasti koholla oleva CD4/CD8 suhde (yli 10) viittaa
myds vahvasti Sezaryn syndrooman levinneisyyteen.
Mikali T-solureseptorin geenin uudelleenjérjestymaa
tutkitaan verestd/luuytimestd T-solujen klonaliteetin
osoittamiseksi, tulisi samanaikaisesti aina olla kadytet-
tavissd vertailuun myos ihobiopsiandyte. Edellisestd
taudista poiketen hepatospleeninen T-solulymfooma
(HSTL) ja ALK-positiivinen anaplastinen suurisoluinen
lymfooma (ALCL) manifestoituvat harvoin leukeemi-
sella taudinkuvalla. Naissd tapauksissa leukeemiset
solut voivat morfologisesti muistuttaa normaaleja ve-
ren lymfosyytteja tai muita kroonisia lymfoprolifera-
tiivisia tauteja/reaktiivisia tiloja. HSTL:ssd luuydin on
lahes aina affisioitunut, mutta infiltraatio voi olla vai-
keasti havaittavissa. Huomioitavaa on, ettd HSTL voi
indusoida vereen atyyppisid myelomonosyyttisarjan
soluja ja my6s luuytimen morfologia saattaa muistut-
taa myelomonosyyttileukemiaa, jopa siind maarin etta
varsinainen lymfoomasolukko saattaa jadada havaitse-
matta. T-prolymfosyyttileukemia (T-PLL) on harvinainen
ja aggressiivinen aikuisten leukemia, jossa mediaani
elossaoloaika diagnoosista on alle 1 vuosi. Yleensa se
toteamisvaiheessa on laajalle levinnyt.Veressa ndhddan
tyypillisia pienid/keskikokoisia lymfosyyttejd, joiden
tuma voi olla muodoltaan epdsdannollinen, tumajyva-
nen usein nakyy, sytoplasmaa ndhdaan niukalti, usein
ndahddan sytoplasmisia ulokkeita. Tyypillisesti T-PLL
solut ilmentdvat T-soluantigeeneja CD3, CD2, CD5 ja
CD7 sekad ovat CD52 positiivisia. CD3 antigeenin il-
mentymistaso voi ollamatalaja CD7 antigeenin vahva.
Suurin osa tapauksista on CD4 positiivisia, neljannes
CD4+CD8+. KaryotyyppionT-PLL:ssa monimuotoinen
jaT-solureseptorigeenin uudelleen jarjestyma nahdaan
kaikissatapauksissa. Taudista tunnetaan myos indolentti
muoto, joka ldhes aina kuitenkin jossain vaiheessa ete-
nee aggressiiviseen vaiheeseen. T-LGL-solutauti (T-cell
large granular lymphocytic leukaemia) on myds aikuis-
ten tauti. Tautiin liittyy toistuvat infektiot, sytopeniat,
pernan suureneminen ja autoimmuuni-ilmiot. Diag-
nostisiin kriteereihin kuuluu selittdmaton LGL-lymfo-
sytoosi (yli 2xE9/I) yli 6 kk. Luuytimessd ndhddan myos
LGL- soluja ja myeloisessa sarjassa usein kypsymisen
estyminen. Immunofenotyypityksessd solut ovatyleen-
sa CD3+CD8+CD16+CD57+, CD56 on negatiivinen.
T-solureseptorigeenin uudelleen jarjestyma |6ytyy. Tau-
din ennuste vaihtelee ja riippuu Idhinnad neutropenian
aiheuttamista ongelmista. Taudista tunnetaan myds
aggressiivisesti eteneva muoto.

NK-solutaudit ovat hyvin harvinainen ja hetero-
geeninen tautiryhmd. Viime vuosien tutkimustulokset
NK-solureseptoreista ja niiden ligandeista ovat tuoneet
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lisdvalaistusta NK-solujen funktioon ja myos tarpeellis-
ta lisdtukea ndiden tautien diagnostiikkaan. Gianpetro
Semenzato Padovasta, Italiasta, kertoi ndista harvinai-
sista taudeista.

Virtaussytometria

Tiistaina kuuntelin koko pdivédn luentoja virtaussyto-
metriasta: aamupdivalld kliinisesta virtaussytometrises-
ta diagnostiikasta ja iltapdivalla [dhinnd ohjelmistois-
ta. Sessioita leimasivat vahvasti yhteiseurooppalaisen
projektin (Euroflow) tulokset. Projektin rahoitus on
ollut noin 5,6 miljoonaa euroa, josta EU on myontanyt
puolet. Projektin tulokset tullaan Idhiaikoina julkaise-
maan kansainvilisissd lehdissd. Projektin tavoitteena
onollutvirtaussytometrisen diagnostiikan standardointi
koko Euroopan alueella. Ensimmainen luento késitteli
ldhinna teknisten asioiden standardointia laiteasetuk-
sista ndytteiden valmistukseen. Useat eurooppalaiset
laboratoriotovatosallistuneetmenetelmien testaukseen.
Toisena standardoinnin aiheena EuroFlow-ryhma on
esittdnyt hematologisten maligniteettien virtaussyto-
metriseen diagnostiikkaan 8-vdrivasta-ainekombinaa-
tiot ja diagnostiset strategiat. Kolmantena keskeisend
projektina on ollut analyysiohjelman kehittdminen.
Kehitetylld analyysiohjelmalla pystytddn yhdistamaan
dataa useista 8-vdritiedostoista, jolloin pddstddan n-va-
rianalyysiin. EuroFlow-ryhma on aloittanut kerddmaéan
myds suurta datapankkia normaaleista naytteistd, re-
aktiivisista tiloista sekd patologisista, hyvin karakteri-
soiduista tapauksista, jotka edustavat eri hematologisia
maligniteetteja. Tavoitteena on multidimensionaalisen
immunofenotyyppiprofiilin automaattinen analyysi.
Korvataanko laboratoriohematologit tulevaisuudessa
tietokoneohjelmilla?

BCR-ABL-fuusioproteiinin osoittamiseksi solulysaa-
teistaonjojonkinaikaaolluttarjolla virtaussytometrinen
menetelmd, joka tarjoaa nopean tavan (3-4 tuntia) trans-
lokaation osoittamiseksi. Samankaltaisia vasta-aineella
paallystettyihin helmiin (‘immunobead’) pohjautuvia
testejd on tulossa myos PML-RARA —fuusioproteiinille
sekd muillekin akuutteihin leukemioihin liittyville spe-
sifisille translokaatioille. Myds multiplex-analyysien
mahdollisuuksia testataan (esim. useita AML-translo-
kaatioita yhdelld assaylla). Testien sensitiivisyyden ol-
lessaluokkaa 1 % (mahdollisesti 0.1 %) rajoittuu niiden
kaytto ainakin aluksi [dhinnd diagnostisiin tarkoituk-
siin, erityisesti tilanteissa, joissa tieto translokaatiosta
vaikuttaa potilaan primdarihoidon valintaan (kuten
PML-RARA) eikd syto/molekyyligeneettisen analyysin
tulosta saada pikaisesti. Immunobead-analyysien etuna
verrattuna PCR-analyyseihin on se, ettd yhdella testilla
on mahdollista saada kiinni kaikki yhden translokaati-
on eri katkaisukohdista johtuvat variaatiot. Translokaa-
tioiden immunobead-analyyseista kertoi Jacques van
Dongen Hollannista.

Tiistaiaamun session paatteeksi Alberto Orfao kertoi
KLL-tyyppisten kloonien esiintymisestd ns. normaaleilla
ihmisilla. Noin 5 %:lla yli 40-vuotiaista ja jopa 20 %:
[la yli 80-vuotiaista henkil6istd voidaan todeta pienia
immunofenotyypiltddn KLL-solujen kaltaisia klonaali-
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sia lymfosyyttipopulaatioita, useilla henkil6illa hyvin
pienid mdarid (alle 0.01 % leukosyyteista).

Tiistain iltapdivén virtaussessiossa esitykset jatkuivat
osin EuroFlow-hengessd, kun Andy Rawstron ja Alberto
Orfao kertoivat tarpeista ja tavoista uusien analyysioh-
jelmien kehittamiseksi. Muistakin uusista analyysiohjel-
mista kuultiin (esim. Beckman-Coulterin Kaluza).

Uudet diagnostiset
menetelmat

Keskiviikkoaamupdivan sessio Uusista diagnostisis-
ta menetelmistd oli mielenkiintoinen ja hyva katsaus
molekyyligeneettisiin analyyseihin perehtyméttomalle
ihmiselle. Erityisen mielenkiintoisia olivat geenieks-
pression profiloinnin kaytettavyys akuutin leukemian
diagnostiikassa (korvaako sittenkin tdma analyysi la-
boratoriohematologin tulevaisuudessa?) sekd yhden
putken PCR/’sulamispistekuvaaja’-analyysin kdyttd nu-
kleofosmiinigeenin mutaatioiden osoittamisessa.
Molekyyligeneettisten analyysien sekaan oli eksy-
nyt yksi virtaussytometrinen luento, jossa Elisabeth
Grimwade (Cambridge, UK) esitteli ImageStream-ku-
vantamisvirtaussytometrin, jossa yhdistyvét virtaus-
sytometrin ja digitaalisen fluoresenssimikroskopian
periaatteet. ImageStream-sytometrissa virtaavat solut
kuvataan CCD-kameralla. Elisabethilla kdytossd ole-
valla laitteella voidaan soluja samanaikaisesti kuvata
neljélld eri fluoresenssiaallonpituudella (4-vdri), mutta
kehittyneempid laitteitakin on jo olemassa. CCD-ka-
meran ottamista fluoresenssikuvista saadaan kasitys
fluoresenssin sijainnista solussa (tuma, sytoplasma,
solukalvo) ja my0s fluoresenssin intensiteetistd. Fluo-
resenssin lisdksi kdytdssd ovat vaaleakenttd ja pimed
kenttd —kuvat. Pimed kenttd —kuvaus kertoo solujen
kompleksisuudesta, kuten SSC-parametri perinteises-
sd virtausytometrissd. ImageStream-virtaussytometrilla
on mahdollista kerdtd suuri maard tapahtumia, jolloin
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padstdan hyvaan herkkyyteen myos harvojen tapahtu-
mien osalta. Menetelmda voidaan kayttad mm. solujen
signaloinnin ja proteiinien/molekyylien internalisaation
tutkimuksissa. Kliinisissa tilanteissa laitetta voitaisiin
kayttdd esim. PML-proteiinin lokalisaation jasitd kautta
PML-RARA-translokaation osoittamiseen (normaalisti
PML-proteiini on aggregoituneena tumassa, akuutissa
promyelosyyttileukemiassa PML-RARA-translokaation
vuoksi diffuusina sytoplasmassa) tai nukleofosmiini-
proteiinin lokalisaatio voitaisiin osoittaa virtaussyto-
metrisesti mikroskopian sijaan (normaalisti tumassa,
NPM1-mutaatiossa sytoplasmassa). Laite mahdollistaa
myds 'FISH in solution’ -analyysit.

Aamupalasessiot

Tiistai- ja keskiviikkoaamuna oli aikainen heritys, kun
aamupalasessiotalkoivatjoklo7.15 (onneksi on kahden
tunnin aikaero). Tiistaiaamuna kuuntelin aika yleisella
tasolla pysytellytta esitystd hyytymislaitteiden valinnasta
ja kdyttoonotosta. Keskiviikkoaamuna osallistuin Mor-
fologia-aamupalasessioon, jossa Wendy Erber kavi hy-
vin mukavalla tavalla [dpi muutamia mielenkiintoisia
leukemiatapauksia, hyvdtasoisia mikroskooppikuvia
esitettiin runsaasti. Taman kaltaisia sessioita, hieman
interaktiivisempana, kaipaisi lisda.

Kiitin Suomen kliinisen kemian yhdistystd saamastani
matka-apurahasta, joka mahdollisti osallistumiseni ISLH
2010 kokoukseen.

Oulussa 14.6.2010

VIRVA HUOTARI, LT, apulaisylilaakari
OYS/Laboratorio

PL 500, 90029 OYS

puh. 08-315 4416
virva.huotari@ppshp.fi

Kuva: Henrik Alfthan
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S thteerin
palsta

Syyskoulutuspaivat 2010

Vuoden 2010 syyskoulutuspdivat
jarjestetddn yhdessa Sairaalakemis-
tit ry:n kanssa Jyvdskyldassa 11.-
12.11.2010. Ohjelma ja ilmoittau-
tumisohjeet on julkaistu toisaalla
tassd lehdessa. Koulutuspdivien yh-
teydessa jdrjestetddn myos SKKY:n
sdantdmadrdinen syyskokous.

SKKY:n saantomaardinen
syyskokous

Aika: 12.11.2010 klo 8.30
Paikka: Hotelli Laajavuori, Jyvds-
kyla

Esityslista:

1. Kokouksen avaus

2. Kokouksen laillisuus ja paatos-
valtaisuus

3. Esityslistan hyvaksyminen

4. Kokouksen puheenjohtajan ja
sihteerin valinta

5. Poytdkirjan tarkastajien (2) va-
linta

6.Toimintasuunnitelman jatalousar-
vion hyvaksyminen sekd jasenmak-
sun suuruudesta paattdminen

7. Johtokunnan puheenjohtajan ja
muiden jdsenten valinta. Valituista
jasenistd madrataan varapuheenjoh-
taja, sihteeri ja rahastonhoitaja

8. Tilintarkastajien valinta

9. Muut johtokunnan ja jasenten
esittamat asiat

Tervetuloa!

Uusia jasenia

Johtokunta on kokouksessaan 9.6.
2010 hyvaksynyt uudeksi jaseneksi
Titta Salopuron.

Olethan muistanut maksaa
taman vuoden jasenmaksun!

SKKY:njdsenmaksu henkil6jdsenilta
vuodelle 2010 on 30 euroa. Jasen-

maksun erdpdivd oli maaliskuun
lopussa (Jasenkirje 1/2010). Mikali
maksusi on vield suorittamatta,
maksathan sen ensi tilassa tilille
800018-1273179. Maksusta tulee
kdyda ilmi viitenumero tai ainakin
jasenen nimi.

Osoitteenmuutokset ja
elikkeelle jaamiset

Muistattehan ilmoittaa sihteerille
mikali nimenne/osoitteenne muut-
tuu tai jdatte elakkeelle (eldkkeelld
olevat ovat vapautettuja jasenmak-
susta).

Mukavaa loppukesda ja
alkavaa syksya kaikille!

sihteeri
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SAIRAALAREMISTIT RY:N JA

SKKY:N SYYSKOULUTUSPAIVAT

Ohjelma

11.-12.11. 2010 Jyviskyli

Torstai 11.11. 2010

9.00-10.00

10.00 -11.45
10.00 -10.15
10.15-11.00
11.00-11.30
11.30-11.50
11:50 -12:10

12.10-13.10

13.10 -16.50
13.10-14.10
14.10-14.50

14.50 -15.20
15.20 -16.50
17.00 -17.30
18.00 -

lImoittautuminen ja kahvi

Koulutus

Avaus

Terveydenhuollon laboratorioiden akateemisten koulutus nyt ja tulevaisuudessa
Kansainvalinen toiminta laboratorioladketieteen alalla

EFCC toiminta

UEMS toiminta

Lounas ja nayttely

Laboratorion tyéhyvinvointi
Asiantuntijaorganisaation johtaminen, alustukset
Paneelikeskustelu aiheesta

Kahvi ja nayttely
Ihmisystavallinen organisaatiokulttuuri
Sairaalakemistit ry:n sdantémaérainen syyskokous

lltatilaisuus

Perjantai 12.11.2010

8.30 -9.15
9.15-10.00

10.00 -11.15
10.00 -10.45
10.45-11.15

11.15-12.00

12:00 -15.00
12.00 -13.30
13:30 -14:00
14.00 -14.30
14.30 -15.00

15.00 -15.45
15.45 -16.00

SKKY:n sdantémaarainen vuosikokous (hotellilla)
Siirtyminen Keski-Suomen keskussairaalaan, kahvi

Personalized medicine and new analytics
Laboratorion merkitys yksildidysséa terveydenhuollossa
SuPAR

Lounas

Hankintatoiminta nykylaboratoriossa

Uudistunut lainsdadanté: Hankintalaki ja laki [adkinnallisista laitteista
Kahvi

Neuvottelumenettely laitehankinnoissa

Vieritutkimusten kilpailuttaminen kaytannéssa

Laboratoriotoiminta KesLab:ssa
Koulutuspaivat paattyvat

limoittautuminen ja osallistumismaksut

lImoittautumiset 31.10.2010 mennessa: leila.muukkonen@pshp.fi. Mainitsethan ilmoittautumisen
yhteydessa erityisruokavaliotoiveet.

Osallistumismaksu: 280 € / 2 pv. Koulutuspaiville voi ilmoittautua myds yhdeksi paivaksi, jolloin

osallistumismaksu on 11.11.2010 180 € (sis. iltatilaisuuden) ja 12.11.2010 140 €. Osallistumismaksu on
maksettava 11.11.2010 mennesséd Sairaalakemistit ry:n tilille 800011-165563. Pyyddmme huomioimaan,

ettd emme laheta laskuja kuin erikseen nain sovittaessa.

limoittautumisajan 31.10.2010 paatyttya voi kysya mahdollisia vapaita paikkoja. Jalkikateen
ilmoittautuneilta osallistumismaksu peritaan 1,5 -kertaisena.

Hotellikiintié on varattu Kylpylahotelli Rantasipi Laajavuoresta. Kiintidhinnat ovat 1 hh 106 €/huone/vrk ja 2

hh 131 €/huone/vrk. Kiintid on voimassa 11.10.2010 saakka.
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Koulutus- ja kongressikalenterin yllapi-
dosta vastaa emeritusprofessori Ilkka
Penttild. Tiedot uusista tai puuttuvista
kliinisen kemian alaan liittyvistd ja siv-
uavista kongresseista ja koulutustilaisu-
uksista ovat tervetulleita E-mail osoit-
teeseenilkka.penttila@pp.sonera.nettai
telefaksiin (017)2884488. * = uusi tieto
tai muutos edelliseen numeroon nah-
den. Kongressitiedossa on yleensa myds
maininta, josryhmamatka on jérjestetty.
Kalenterin alussa ovat tarkeimmat vah-
vistetut Pohjoismaiset ja kansainvaliset
kliinisen kemian alan kongressit.
Kalenteri kokonaisuudessaan on luet-
tavissa elektronisessa muodossa SKKY:
n kotisivulta www.skky.fi/Ajankohtaista
tai SKKY:n linkista Kongressikalenteri.
Taman numeron kalenteri on pdivitetty
15.08.2010.

15.5.-20.5. 2011

[FCC-WORLDLAB Berlin 2011/21st
International Congress of Clinical
Chemistry and Laboratory Medicine &
19th IFCC-FESCC European Congress
of Clinical Chemistry and Laboratory
Medicine, ICC Berlin - Internationales
Congress Centrum, Berlin, Germany
(Poster Abstract deadline 15.1. 2011);
www.berlin2011.org

22.6. - 27.6. 2014
Wordlab2014:22nd International Con-
gress of Clinical Chemistry and
Laboratory Medicine, Istanbul Con-
vention & Exhibition Center, Istanbul,
Turkey; www.istanbul2014.org

€2010)

18.8.-19.8.*
Wellbeing in the information Society,
Turku, Finland; www.wis.fi

22.8.-27.8.

14th International Congress of Immunol-
ogy, Kobe, Japan;
www.ici2010.org/index.html

26.-28.8.

The 43rd Nordic Coagulation Meeting
2010, Kalastajatorppa, Helsinki, Fin-
land; www.nordcoag2010.fi

28.8.-1.9.
ESC Congress 2010, Stockholm, Swe-
den; Fax: +33-0-492-947-601

1.9.-4.9.
28th World Congress of Endocrinology,
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RONGRESSIRALENTER]

Chicago, IL, USA;
E-mail cturner@bsdad.uchicago.edu

7.9.-10.9.

6th International Conference on Protein
Kinase CK2: “Protein Kinase CK2-a cata-
lyst for biology, medicine and structural
biochemistry”, Wahn Castle, Cologne,
Germany;

E-mail Karsten.Niefind@uni-koeln.de

8.9.-9.9.*
DEKSBrugermade 2010, Comwell Kold-
ing, Danmark; www.dscb.dk

10.-12.9.*

IMIA WG HIS: Health Information
Systems — 30 Years of Evolution, Stel-
lenbosch, Cape Town, South Africa;
http://imianews.wordpress.
com/2009/10/26/imia

12.9.-15.9.*
Medinfo 2010, 13th International Cong-
ress on Medical Informatics, Cape

Town, South Africa; www.medinfo2010.
org/dskb.dk/default.asp?id=13

16.9.-18.9.

The 10 Baltic Congress in Laboratory
Medicine, Tallinn, Estonia;
www.congress.ee

20.9.-24.9.
46th EASD Meeting, Stockholm, Swe-
den; E-mail secretariat@easd.org

21.9.-22.9.

6th European Course on CLINICAL
CYTOMETRY, Valencia, Spain,
www.cytometry2010.eu/

21.9.-23.9.
[td-Suomen Ladketiede, Kuopio, Fin-
land; www.duodecim.fi

21.9.-24.9.

9th Congress of the European Federation
of Internal Medicine (EFIM), Stockholm,
Sweden;
www.efim2010.org/WELCOME.ASP

22.9.-23.9.
Equalisanviandarméte, DNA, Jonkoping,
Sweden; www.equalis.se

22.9.-25.9.

10th Euroconference on CLINICAL CELL
ANALYSIS, Valencia, Spain;
www.cytometry2010.eu/

22.9.-25.9.
New Directions in Point-of-Care and

Critical Care Testing: Innovation, Con-
troversies, and Partnerships, Boston,
MA, USA; www.aacc.org

26.9.-1.10.

12th IUBMB Conference and 21st
FAOBMB Conference: “The molecules
of life: from discovery to biotechnology”,
Melbourne, Australia;
www.iubmb.org/

27.9.-29.9.*
Hostmeotet 2010, Bodge, Norge;
www.legeforeningen.no/

29.9.-2.10.
27.)ahrestagung der DGKL, Mannheim,
Germany; www.dgkl2010.de

29.9.-2.10.

5th Santorini Conference - Functional
Genomics towards Personalized Health
Care, Santorini Island, Greece;
www.santorini2010.org

1.10.-5.10.

Deutschen, osterreichischen und sch-
weizerischen Gesellschaften flir Hima-
tologie und Onkologie, Gemeinsame
Jahrestagung 2010, Berlin, Germany;
http://www.dgkl.

3.10.-7.10.

XIl Asian Pacific Congress of Clinical
Biochemistry , Coex Seoul, South Korea;
www.apcch2010.org/

4.10.-7.10.

ST-kurs i bioanalytisk kemi, Laborato-
riemedicin Dalarna (LMD) och Centrum
for Klinisk Forskning (CKF) Landstinget
Dalarna,, Falu lasarett, Falun, Sverige;
www.kliniskkemi.org/

5.10.-8.10.

42° Congresso Nazionale della Societa
[taliana di Biochimica ClinicaeBiologia
Molecolare Clinica, Roma, ltalia;
www.sibioc.it

7.10.

Equalis anvdndarmote, Transfusions-
medicin, Stockholm, Sweden;
www.equalis.se

7.10.-8.10.

6th EFCC Symposium for Balkan Region,
Belgrade, Serbia; www.ifcc.org/PDF/
congresses/auspices/

7.10.-8.10.

Laboratoriolddketiede ja nayttely 2010,
Marina Congress Center, Helsinki,
Finland; E-mail: toimisto@bioanalytiik-
koliitto.fi

7.10.-10.10.

Kurs i analysemetoder i medisinsk bi-
okjemi, Falun, Sverige; E-mail: yngve.
bergqvist@ltdalarna.se
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7.10.-10.10.

6th Conference of the German Joint
Society for Clinical Chemistry and Labo-
ratory Medicine (DGKL): Fachmesse fir
Labordiagnostik und Bioanalytik, Leip-
zig, Germany: www.dgkl2009.de/

9.10.-12.10.

Therapeutic Targets in Cancer Cell Me-
tabolism & Death, Capri, Italy, Abstract
deadline 1.7.2010; www.febs.org/

10.10.-13.10.

The 33rd World Congress of the Inter-
national Society of Hematology (ISH
2010), Jerusalem, Israel; http:/www?2.
kenes.com/hematology/Pages/Home.
aspx

11.10.-14.10.

Hemostase, bladningstilstander ogtrom-
boembolisk sykdom, Oslo, Norge; www.
legeforeningen.no/id/1432kurskatalog/

13.10.-15.10.

Suomen Kardiologisen Seuran 35.
syyskokous, Helsingin Messukeskus,
Helsinki, Finland; www.fincardio.fi

13.10.-16.10.

Laboratory Medicine in Health Care,
First European Joint Congress of EFCC
and UEMS/ 1° CONGRESSO NA-
CIONALDOLABORATORIOCLINICO,
Centro de Congressos de Lisboa, Lisboa,
Portugal (Abstractdeadline 31.5.2010);
www.lisboncongress2010.org

14.10.

International Conference on Labora-
tory Medicine: BEYOND “NORMAL”
VALUES, Symposium dedicated to the
memory of professor Angelo Burlina,
Padova, Italy; www.sibioc.it/

15.10.-19.10.

ACG 2007: American College of Gas-
troenterology Annual Scientific Meeting
and Postgraduate Course, San Antonio,
TX, USA; tel: +1+301-263-9000

22.10.-24.10.

The ESE (European Society of Endo-
crinology) Update Course, Porto, Por-
tugal; www.euro-endo.org

23.10.—24.10.

10th EFCC Continuous Postgraduate
Course on Clincial Chemistry - new
trends in classification diagnosis and
management of thrombophilia, Du-
brovnik, Croatia; www.hdmb.hr

26.10.-27.10.*

Improving Clinical Laboratory Testing
Through Harmonization: An Interna-
tional Forum, Gaithersburg, MD, USA;
www.aacc.org/events/

26.10.-1.11.
12th ITUBMB Conference and 21st
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FAOMBM Conference: "The Molecular
of Life: from Discovery to Biotechnol-
ogy”, Melbourne, Australia;
www.iubmb.org

27.10.-30.10.*

3rd Jahrestagung der Oestereichischer
Geselschaft fir Laboratoriumsmedizin
und Klinische Chemie, Salzburg, Aus-
tria; http://www.kongress.oeglmkc.at/

1.11.-5.11.

Klinisk farmakologi i praksis, Rica Nidel-
ven Hotel, Trondheim, Norge; www.
legeforeningen.no/id/143?kurskatalog/

2.11.-5.11.

JIB 2010, Societe Francaise de Biologie
Clinique et Biologie Moléculaire (SF-
BBM), CNIT Paris La Defence, Paris,
France; www.sfbc.asso.fr/

3.11.-6.11.

XX World Congress of Asthma (WCA
2010), Athens, Greece; http://wca2010.
gr/pages/en/welcome.php

10.11.-11.11.
Turun Ladketiedepdivat, Turku, Finland;
www.duodecim.fi

10.11.-12.11.

ISfTeH 15th International Conference, in
conjunction with the 1st National Con-
ference of the Australasian Telehealth
Society (ATHS), Pert, Australia;
www.aths.org.au/

11.1.-12.11.
Syyskoulutuspaivat, SKKY ja Sairaalake-
mistit, Jyvaskyld, Finland; www.skky.fi

12.11.-17.11.

American College of Allergy, Asthma
& Immunology Annual Meeting 2010,
Phoenix, AZ, USA;

E-mail mail@acaai.org

24.11.-26.11.

Hematologi med hovedvekt pd mor-
fologien, Ulleval universitetssykehus,
Oslo, Norge; www.legeforeningen.
no/id/143?kurskatalog/

30.11.

4th CIRME International Scientific Meet-
ing — Thinking Quality Control in the
Traceabilty Era, Milano, Italy;
www.mzcongressi.com

1.12.-3.12.
Riksstimman 2010, Goteborg, Sverige;
www.svls.se/svls.cs

(201 I)

10.1.-13.1.
Ladkaripdivat2011/Lakardagarna2011,

Helsinki, Finland;
www.laakaripaivat.fi/

27.1.-28.1.
Equalis anddndarmote: Koagulation,
Uppsala, Sweden; www.equalis.se

7.2.-10.2.*

3rd International Conference on Drug
Discovery and Therapy, Dubai, UAE;
www.icddt-grprco.com

22.2.-25.2.
Pohjolan Laakaripdivat, Oulu, Finland;
www.duodecim.fi

25.2.-26.2.*

2nd IFCC Ortho Clinical Diagnostics
(OCD) Conference Disease and the
Clinical Laboratory — Pregnancy Related
Disorders: Present Perspectives and
Emerging Challenges, Paris, France;
www.ifcc.org/PDF/homepage/IFCC_
OCD_WEB.pdf

14.3.-16.3.*

XVl International Symposium on Drugs
Affecting Lipid Metabolism — Diabetes,
Obesity, and the Metabolic Syndrome,
Doha, Qatar;

Email: dalm@lorenzinifoundation.org

18.3.-22.3.
67th annual meeting of AAAAI, San
Fransisco,CA, USA; www.aaaai.org

28.3.-30.3.

The Second World Congress on Inter-
ventional Therapies forType 2 Diabetes,
New York Hilton, New York, USA;
www.wcidt.org

6.4.-7.4.

Equalisanvandarmote: Proteinanalyser,
Equalis, Uppsala, Sweden;
www.equalis.se

30.4.-4.5.

The 13th European Congress of Endo-
crinology (ECE), Rotterdam, The Neth-
erlands; www.euro-endo.org

13.5.-15.5.*

Xllth International Congress of Pediat-
ric Laboratory Medicine; ICC Berlin,
International Congress Center, Berlin,
Germany; E-mail: kohse.klaus@klini-
kum-oldenburg.de

15.5.-20.5.

[FCC-WORLDLAB Berlin 2011/21st
International Congress of Clinical
Chemistry and Laboratory Medicine &
19th IFCC-FESCC European Congress
of Clinical Chemistry and Laboratory
Medicine, ICC Berlin - Internationales
Congress Centrum, Berlin, Germany
(Poster Abstract deadline 15. 1. 2011);
www.berlin2011.org
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Matkakertomus

XXXII Nordic Congress in
Medical Biochemistry, 1.-4.6.2010 Oslo

Joka toinen vuosi jdrjestettdvd pohjoismainen kliinisen
kemian kongressi pidettiin tdnd vuonnakesdisessd Oslossa,
jossa kongressivieraita ilahdutti lampiman sdan lisaksi
lukuisien alkukesan kauneimpien kasvien, muun muassa
syreenien ja hevoskastanjoiden, kukinta. Oslo sijaitsee
Eteld-Norjassa Oslonvuonon pohjoispéddssd, ja toisella
puolella kaupunkia kohoavat vehreit kukkulat ja vuoret.
Kaupungin edustalla on perdti noin 40 saarta. Oslo oli
yllattdvan pieni ja sievd kaupunki, vaikkakin asukkaita
on Oslon alueella 590 000. Kongressin antien lisdksi
Oslo siis tarjosi kaunista luontoa ja kesdisen kaupungin
parhaita puolia.

LabMed 2010

Anniltaan tdmédn vuoden kongressi oli kohtalaisen laaja:
7 plenaariluentoa, 16 luentosessiota, nelja workshoppia,
kuusi teollisuuden sponsoroimaa sessiota, kaksi palkinto-
kilpailuaja56 posteriesitysta. Osanottajia kongressissa oli
arviolta noin 450, ja erityisesti pohjoismaat olivat jélleen
hyvin edustettuina. Kongressin aihepiirit kattoivat melko
erilaisia osa-alueita, yksittdisten proteiinien madrityksesta
aina alan tulevaisuuden nikymiin.

Sydanmerkkiaineet
-saadaanko rahoille vastinetta?

Sydanmerkkiaineita kdsiteltiin kongressissa seka diagnos-
tiselta ettd terveystaloustieteelliseltd kannalta. Kongressin
toisena pdivand Robert Christenson (Marylandista, Yhdys-
valloista) puhui akuutin koronaarisyndrooman ja sydamen
vajaatoiminnan nykydiagnostiikasta ja diagnostiikan tule-
vaisuuden ndkymistd. Troponiineista on viime vuosikym-
menen aikana muodostunut sydaninfarktin diagnostiikan
kulmakivi. Useimmissa kansainvilisissd suosituksissa
sydaninfarktin diagnostiikka perustuu koholla olevaan
troponiini-pitoisuuteen sekd toistomittausten véliseen tyy-
pilliseen pitoisuusmuutokseen -jota harvemmin esiintyy
niissd kymmeinissd muissa kuin akuutin syddnvaurion
aiheuttamissa syissd, jotka kohottavat troponiinipitoisuutta.
Uudet erittdin herkdt troponiini-madritykset, joiden ana-
lyyttinen herkkyys ldhentelee terveiden troponiinitasoa,
lisadvat kylld akuutissa nonST-nousu -infarktissa diagnos-
tista sensitiivisyyttd, mutta spesifisyyden kustannuksella.
Lisaksi ndissdkin maarityksissa <10% CV viitealarajalla
jad valitettavasti tavoitteeksi. Erittdin herkkien troponiini-
madritysten kliininen arvo verrattuna tavanomaisiin, jo nyt
kohtalaisen herkkiin troponiinimadrityksiin verrattuna jaa
tulevaisuudessa ndhtdvaksi. Copeptin on vasopressiinin
prepro-hormonista irtoava peptidi, jonka maaritys epa-
suorasti mittaa vasopressiinitasoa. Copeptiinia vapautuu
sydaninfarktin yhteydessa hyvin varhaisessa vaiheessa
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ja tdimdn mdadrityksen yhdistiminen troponiinimaarityk-
seen lisdisi diagnostista herkkyyttd. BNP ja NT-proBNP
ovat molemmat yhtd pdtevid syddmen vajaatoiminnan
diagnostiikassa, ja niilld on kayttdarvoa lahinna silloin,
kun diagnoosi on epdvarma. Uusia vajaatoiminnan merk-
kiaineita ovat mm. ProBNP108, Galectin3 ja ST2, mutta
ndiden validaatio on toistaiseksi puutteellista. Kongressin
kolmantena pdivana Christenson luennoi sydanmerkki-
aineiden kustannustehokkuudesta: saadaanko kalliilla
testeilld rahoille vastinetta? Lopputulos oli, ettd sekd Tnl
ettd BNP ovat hyvinkin kustannustehokkaita: Tnl (mikali
otettu ainoana markkerina) sddstdd yhdysvalloissa noin 180
miljoonaa ja BNP noin 475 miljoonaa dollaria vuodessa
sairaalapdivia vahentamalla.

Eturauhassyovan
seulonta -puolesta ja vastaan

Syopdmerkkiaine-sessiossa Pdr Stattinin sekd Ulf-Hakan
Stenmanin esityksissd kasiteltiin eturauhassyévédn seu-
lonnan hyvid ja huonoja puolia. Par Stattin (Uumajasta)
kasitteli luennossaan PSA:n diagnostisen erotuskyvyn
riittdvyyttd seulontatarkoitukseen; Vésterbotten interven-
tion project:n puitteissa ryhmalld oli 540 potilasta, joilla
kehittyi keskimddrin noin seitsemédn vuoden kuluttua
kliinisesti todennettu eturauhassyopad. Tdssa materiaalissa
useita vuosia aiemmin otetun PSA:n diagnostinen ennus-
tearvo eturauhassy6van suhteen oli kylld hyva, mutta ei
riittdvan hyva tdyttadkseen seulontatestiltd vaadittavat
kriteerit: todennakoisyyssuhteen pitdisi positiivisen arvon
kohdalla olla yli 10 ja negatiivisen kohdalla alle 0.1.
Millddn PSA raja-arvolla (3, 4 ja 5 pg/L) ei kumpikaan
kriteereistd tayttynyt. Ryhma oli lisdksi identifioinut 33
SNP:t4, jotka assosioituvat eturauhassydpdaan. Geneettisen
markkerin lisdédminen seulontapaneeliin nosti ROC-kay-
ran AUC-alueen 0.87:4dn, mutta edelleen diagnostinen
erotuskyky jéi alle seulonnalta vaadittujen kriteereiden.
Uusia markkereita taytyisi siis vield etsia.

Ulf-Hakan Stenman kasitteli luennossaan, miten par-
haiten |6ytyisivdt ne eturauhassydvat, jotka tulisivat poti-
laan elinaikana etenemdan kliinisesti merkittavaksi sai-
raudeksi -vieldpd siten, ettd muille aiheutettaisiin samalla
mahdollisimman vdhdn testaamiseen liittyvdd haittaa.
Tehtdva ei ole aivan helppo. Laajassa eurooppalaisessa
eturauhassyovan seulontatutkimuksessa (ERSPC, NEJM
2009; 13;360:1320-8) kuolemanvaaran alenema seulon-
taryhmdssa oli kylld 20%, mutta kustannukset, ja mahdol-
liset haitat, sddstettyd henked kohden saattavat olla suu-
ret. PSA:n lisddntymisnopeus on erds sydvan progressiota
kuvaava suure, mutta seurannan olisi oltava kohtalaisen
pitkd PSA:n normaalivaihtelun aiheuttaman virheldhteen
valttdmiseksi. Seurannan lisdksi vapaan PSA:n lisddmi-
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nen paneeliin lisdd ennustearvoa. Potilaita taytyisi ennen
testausta riittavasti informoida PSA-tutkimuksen eduista
ja haitoista, ja seulonta olisi hyddyllistd kohdistaa hyvin
karakterisoituihin riskiryhmiin ja aiempaa nuorempaan
ikdaryhmaan.

Kalprotektiini

Kalprotektiini on heterodimeeri-proteiini, joka muodostaa
n. 60% neutrofiilien sytosolin proteiinista. Sen pitoi-
suus kuvastaa neutrofiilien turn-around -aikaa ja titen
inflammaation astetta. Kalprotektiinin pitoisuus kohoaa
plasmassa infektioiden ja kroonisen inflammaation yh-
teydessd, ajallisesti jo ennen CRP-nousua, ja ulosteessa
tulehduksellisten suolistosairauksien (IBD) yhteydessa.

Magne Fagerhol esitteli mielenkiintoisessa luennossaan,
miten hdn on aikoinaan karakterisoinut kalprotektiinin ja
miten siitd tuli IBD:n merkkiaine.

Jorgen Jahnsen luennoi kalprotektiinin kliinisesta
kaytostd, muun muassa potilastapausten ja skopiakuvien
valossa. Kalprotektiini on erityisen hyodyllinen artyneen
suolen oireyhtyman ja IBD:n erotusdiagnostiikassa -aivan
erityisesti vdhdisten kolonoskopia-resurssien suuntaa-
misesta oikein. Luennoitsija esitti, ettd kolonoskopia on
aiheellinen kalprotektiini-tasolla >200 pg/g, tasolla 50-
200 pg/g on tilannetta syytd seurata, koska myds muut
(tulehdukselliset) syyt, kuten divertikuliitti, saattavat lievasti
kohottaa kalprotektiini-tasoa. Tasolla <50 pg/g IBD on
epatodenndkdinen, eikd skopia ole perusteltu ainakaan
ensilinjan tutkimuksena. Toinen tarked kayttdaihe kalpro-
tektiinille on IBD:n taudin aktiviteetin seuranta hoidon
aikana. Tulehduksen rauhoittuessa kalprotektiini-taso
laskee ja hoidon tavoitteena on arvon normaalistuminen.
Helppo, seurantaan soveltuva merkkiaine sddstdd potilaita
usein toistuvilta skopioilta.

Lars-Olof Hansson luennoi kalprotektiinin maaritysme-
netelmistd. Talla hetkelld kdytdssa on neljén eri valmistajan
sandwich-ELISA-menetelmid. Kansainvilistd standardisaa-
tiota ei toistaiseksi ole, ja menetelmien tulostasoissa saattaa
olla jopa kaksinkertaisia eroja. Kalprotektiini sdilyy ulos-
tendytteessd hyvin, vahintadn viikon huoneenlammossd,
jokamahdollistaa kotindytteenoton ja ndytteen [dhettami-
nen postitse laboratorioon. Preanalyyttinen prosessointi
on aikaa vievda ja saattaa johtaa tulosten viivastymiseen.
Taman vuoksi markkinoille on tullutusean eri valmistajan
pikatestejd. Nama ovat semikvantitatiivisia ja soveltuvat
toistaiseksi lahinnd seulontaan. Positiivinen pikatestin tulos
on syytd varmistaa kvantitatiivisella ELISA-menetelmalla.
Tulevaisuudessa haasteena tulee olemaan preanalytiikan
automatisointi. Tdstd aiheesta luennoitsijalla oli poste-
riesitys, jossa kuvattiin Karoliinisessa sairaalassa kehitetty
tdysin automatisoitu ulostendytteiden preanalyyttinen
prosessointisysteemi, joka punnitsee ndytteen, lisda oi-
kean mddrdn puskuria, homogenisoi seoksen, sentrifugoi
ndytteen ja siirtdd supernatanttia tytdrputkeen. Tulokset
olivat véahintddn yhta luotettavia kuin késityona tehdyn
preanalyyttisen prosessoinnin jdlkeen.

Tulevaisuuden laboratorio
Alan tulevaisuuden ndkymid ei varsinaisesti kasitelty

kongressin ohjelmassa, mutta asiaa sivuttiin muutamissa
luennoissa. Ulf-Hakan Stenman kdsitteli luennossaan
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tutkimustyon ja kliinisen laboratorioty6n integrointimah-
dollisuuksia. Han aloitti luentonsa kysymalld, mika tulee
olemaan roolimme laboratorioalan ammattilaisina, ja
miten voimme tulevaisuudessa kilpailla teollisuuden
kanssa? Tulevaisuudessa yksi tarked rooli saattaa olla juuri
perustutkimus, uusien laboratoriotestien kehitystyo seka
testitulosten tulkintaa helpottavien algoritmien kehitys.
Samoin standardisaatio, eri potilasryhmien viite-/ viite-
muutosarvojen selvittdminen sekd uusien, lupaavien testien
validointi on tarked osa kliinisen kemian ammattilaisten
tyotd. Han esitti useita mahdollisuuksia tutkimuksen ja
kliinisen tyon integrointiin, mutta kaikille oli yhteistd, ettd
hyva tutkimus vaatii kovaa ty6td ja mieluiten akateemista
ympdristod. Helpoiten se onnistuu suurissa, yliopistollisen
sairaalan yhteydessa olevissa laboratoriossa.

Lars Eikvar puhui tieteellisen johtamisen merkityksesta
kliinisen laboratorion toimintaan. Puheesta jdi erityisesti
mieleen se, ettd Norjassa laboratorioammattilaisilla on
neljd padtehtdvdd: ensimmdinen tehtdva on tuottaa luo-
tettavaa rutiinianalytiikkaa, toinen on tutkimus, kolmas
on opetus ja neljds on paitsi kliinikoiden myos potilaiden
konsultointi ja neuvonta. Nama kaikki ovat tarkeita klii-
nisen laboratoriotyon osa-alueita.

Abbott jarjesti luonassymposiumin, jossa kasiteltiin
terveydenhuollon teollistumisen ja automatisaation ai-
heuttamia haasteita hallinnon kannalta. Luennoitsija Erik
Fosse (Norja) toi esiin, kuinka lisddntyvd automatisaatio
ja prosessien virtaviivaistuminen muuttaa perinteisen
"mestari-kisdlli”- profession asiantuntijuuden suuntaan,
ja samalla sairaalan tydkulttuurin “mestareiden” alaisuu-
dessa toimivasta organisaatiosta enemmadn eri asiantun-
tijoiden yhteistyhon perustuvaan organisaatioon. Tama
tullee koskemaan paitsi laboratorioalaa myos koko ter-
veydenhuoltoa.

Wytze Oosterhuis (Hollanti) luennoi ”Evidence based
medicine”’-sessiossa reflektorisesta testaamisesta, ja siitd,
miten kliinikot ovat timan ottaneet vastaan. Reflektorinen
testaaminen tarkoittaa toimintatapaa, jossa laboratoriolda-
kari vastausten ldpikdynnin jdlkeen tarvittaessa teettdd lisdd
laboratoriotutkimuksia tai antaa lausuntoja. Esimerkiksi,
jos ferritiini ja transferriinisaturaatio ovat selvasti koholla,
tehdaan HFE-mutaatiotutkimus; tai jos anemian yhteydessa
MCV on selvasti matala, mutta rautaparametrit normaalit,
annetaan lausunto: “huomioi hemoglobinopatian mah-
dollisuus”. Reflektorista testaamista kdytetddn erityisesti
Hollannissa ja lsossa-Britanniassa. Kyselytutkimuksen pe-
rusteella kliinikot ovat palveluun erittdin tyytyvaisid, mutta
kustannustehokkuus on vield selvityksen alla. Mielessa
kdvi, ettd nykyaikaiset LIS-jdrjestelmdt todenndkdisesti
mahdollistaisivat erilaiset tarkistussaannét, joilla tietyn
profiilin (kuten juuri selvdsti mikrosytddrinen anemia
rautaparametrien ollessa normaaleja) omaavat potilaat
saataisiin helposti esille.

Loppusanat

Kaiken kaikkiaan LabMed 2010 oli antoisa kongressi, ja
Oslo esitteli ndin alkukesastd parhaimpia puoliaan. Seu-
raava, jarjestysnumeroltaan 33., pohjoismainen kongressi
jdrjestetddn vuonna 2012 Reykjavikissa, joten kaunista
luontoa on tiedossa edelleen.

ANNA LEMPIAINEN
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Lauantaina 18.9.2010 klo 9.00—16.00
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KYMPPI

O Orion Kymppi

\ VUOTTA |

'\ s Orion Oyj jarjestaa terveydenhuollon ammattilaisille ja
heidén perheilleen liikuntapéivan

Helsingin Olympiastadionilla lauantaina 18. syyskuuta 2010.
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'
'
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Juoksutapahtuma jarjestetaan jo 40. kerran.
Rataa kiertamaan ovat tervetulleita laakarit, sairaalakemistit,
mikrobiologit, hammaslaakarit, elainlaakarit,
apteekkien henkil6sté sekd naiden alojen opiskelijat.

Orion Kymppi -juoksun lisdksi tapahtumassa on
liilkunnallista oheisohjelmaa:

Zumbaa, kuntonyrkkeilya, dijajoogaa, niska-hartiahierontaa, temp-
purata ja poniratsastusta lapsille seké paljon muuta liikkuntaa.
Kymppitorin myyntipisteet:

Tervetuloa tutustumaan ja tekemaan edullisia ostoksia Orionin
Kymppitorille. Maksu kéteisella.

Orion Kympin juoksuerat:

C-era klo 09.30 (aika yli 47 min)

B-era klo 11.00 (aika alle 47 min)

A-eréd klo 12.15 (aika alle 42 min)

H-erd klo 13.40 (holkkisarja, ei ajanottoa)

Orion Kymppi -juoksuun voivat osallistua kaikki etukéteen
ilmoittautuneet terveydenhuollon ammattilaiset.

Muihin liikuntatapahtumiin voivat osallistua edellisten lisaksi
kaikki perheenjasenet. Ajanvaraus paikanpaalla.

Haastekilpailu: hanki viisijaseninen joukkue ja haasta toinen
joukkue mukaan. Tarkemmat ohjeet ja ilmoittauminen:
www.orionliikkuu.info

Iimoittautuminen: juoksuun tai pelkéstaan itse tapahtumaan
ja haastekilpailuun 8.9.2010 mennessa sahkdisesti osoittee-
seen: www.orionliikkuu.info

Lisatietoja tapahtumasta:
www.orionliikkuu.info, puh. 010 426 3637, 010 426 7357

Mahdolliset peruutukset ja muutokset:
orionliikkuu@orion.fi

Tule ajoissa paikalle iimoittautumispisteeseen, vimeistédén
45 minuuttia ennen erési lahtoa.

Jokainen juoksija huolehtii itse omasta kierroslaskijastaan.
Paivan aikana tarjolla hernekeittolounas.

Tavataan Olympiastadionilla syyskuussa!

Timo Lappalainen
toimitusjohtaja
Orion QOyj

SrioN

HYVINVOINTIA RAKENTAMASSA

Orion Oyj | Orion Pharma | Orion Diagnostica
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VENOSAFE™
— osana turvallista verindytteenottoa

Laboratoriomenetelmien automatisoituminen ja tydturvallisuusmadrdykset
luovat yha tiukempia vaatimuksia verindytteenottovalineille. VENOSAFE-
verindytteenottojarjestelma on Terumon vastaus ndihin vaatimuksiin.

Hyvid esimerkkeja Terumon menestyksekkddstd kehitystyosta ovat muun
muassa VENOSAFE-putken lasinkirkas ja rikkoutumaton PET-muovi paten-
toidulla kaasunsulkuominaisuudella, VENOSAFE-geeliputken korkealuokkai-
nen polyolefin-geeli, ainutlaatuinen fluoridi-sitraatti (FC) antikoagulantti
glukoosimadritykseen sekd Venoject® Quick Fit -pikalukitusneula ja -pidin.

Lisatietoja:
Heikki Hirvasniemi, puh. 010 429 4931, heikki.hirvasniemi@oriola-kd.fi

Oriola-KD Healthcare Oy, Orionintie 5, PL 8, 02101 Espoo. Puhelin 010 429 99, Faksi 010 429 2080, www.oriola-kd.fi
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