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Kohonneiden sydanmerkkiaineiden

ei-sydanperaiset syyt

Troponiinin mdaritys on talla hetkelld paras tutkimus sydanlihasvaurion toteamiseksi. Troponiinin
voimakas suureneminen johtuu ldhes aina tyypin 1 sydaninfarktin aiheuttamasta sydanlihaskuoliosta.
Pienemmat nousut aiheutuvat ilmeisesti usein sytosolin vapaan troponiinin ja sen fragmenttien vapau-
tumisesta verenkiertoon erilaisissa kuormitus- tai drsytystilanteissa eivdtka yleensd kuvasta pysyvaa
syddnlihasvauriota. Herkkien troponiinitestien kdyttdonotto on lisannyt poikkeavien troponiiniarvojen
maarad etenkin idkkailla pdivystyspotilailla. Syddmen vajaatoiminnan vaikeutumisvaihe, eteisvaring,
munuaisten vajaatoiminta ja raskas fyysinen rasitus ovat yleisimpia erotusdiagnostisia ongelmia
aiheuttavia tiloja. Troponiinin madritysten oikea kohdentaminen ja 16yddsten oikea tulkinta on tarkeda,
ettei paadytd vaaraan sydaninfarktin tai sydanlihastulehduksen diagnoosiin tai turhiin lisdtutkimuksiin.

ydinperiisten troponiinien T (TnT) ja I

(Tnl) herkkdi madritystd kiytetiin sy-

daninfarktin ja sydédnlihastulehduksen
toteamisessa. Sydaninfarktin diagnoosi voidaan
tehdd, kun sepelvaltimotautikohtaukseen sopi-
van taudinkuvan yhteydessa todetaan kahdessa
perdkkiisessd ndytteessd herkdn troponiinin
pitoisuuden suureneminen tai pieneneminen ja
vihintddn toinen arvoista ylittdd 99. persentii-
lin mukaisen paitoksenteon raja-arvon, joka on
TnT:lle 14 ng/l (1). Tnl:n kaupalliset mairi-
tysmenetelmit ja paitoksenteon viiteraja-arvot
vaihtelevat (https://www.ifcc.org/committee-on-
clinical-applications-of-cardiac-bio-markers-c-cb/
biomarkers-reference-tables/). Troponiiniarvot
ovat suurentuneita kahdeksasosalla valikoi-
mattomista piivystyspotilaista (2,3). Britti-
ldisessd tutkimuksessa herkkien testien kiyt-
toonotto paivystyspotilailla lisdsi vain hieman
perinteisten sepelvaltimoplakin repedmasti tai
eroosiosta johtuvien tyypin 1 sydaninfarktiksi
luokiteltujen sydinkohtausten mairdd, mutta
yli viidenneksen tyypin 2 infarkteja (ei osoi-
tettavaa sepelvaltimoahtaumaa) ja lihes 40 %
sydinlihasvaurioita (4). Pienempi paitoksen-
tekoraja ei ole parantanut ennustetta missddn

potilasryhmaissi (4,5).
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Hyvin suurten troponiinipitoisuuksien syy
on useimmiten tyypin 1 sydaninfarkti. Hieman
suurentuneen pitoisuuden taustalla on useim-
miten joku muu ohimenevi syy tai krooninen
sairaus kuin sydininfarkti tai sydinlihastuleh-
dus, ja pdivystyspotilailla yli puolet pienistd
troponiinin nousuista johtuu muista syistd
(TAauLukko 1) (1). Terveilld miehilli on hieman
naisia enemmin troponiinia verenkierrossa, ja

TAULUKKO 1. Tavallisimpia troponiinipitoisuuden
suurenemista aiheuttavia sairauksia ja tiloja sydanin-

farktin ohella.

Voimakas fyysinen rasitus

Sydanperaisia syita
Sydanlihastulehdus

Syddmen vajaatoiminta Sepsis tai muu vakava yleis-

Kardiomyopatiat infektio

Nopeat rytmihairit Munuaisten vajaatoiminta
Aivoinfarkti tai aivoveren-

Takotsubokardiomyopatia
vuoto

Sydantoimenpiteet )
Verenpainekriisi, aortan

Sydénsarkoidoosi tai S i

-amyloidoosi . .
Muu kriittinen sairaus

Kardiotoksiset sytostaatit
Keuhkoembolia

Laboratoriovirheet*

*mm. heterofiiliset ja autovasta-aineet, hemolyysi, reumate-
kija, ristireaktio luurankolihasperdisen troponiinin kanssa
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idkkiilld henkil6illd pitoisuudet ylittavit usein
nykyisin kidytossd olevat viitealueen ylirajat.
Kisittelemme tarkemmin muita pienempia tro-
poniinin nousuja aiheuttavia sairauksia ja tiloja
sekd troponiinipitoisuuden suurenemisen syitd
ndissa tiloissa ja erotusdiagnostiikassa huo-
mioitavia seikkoja.

Troponiinin rakenne ja
vapautuminen sydanlihasvaurion
yhteydessa

Troponiini on kolmesta alayksikostd koostu-
va proteiinikompleksi, joka sditelee lihaksen
supistumista. Troponiini T sitoo kompleksin
tropomyosiinisdikeeseen, troponiini I inhiboi
aktomyosiinin ATPaasia, ja troponiini C puo-
lestaan sitoo nelja kalsiumionia sdddellen siten
sdikeen supistumista. Sydanlihaksen troponiini
I ja T poikkeavat rakenteeltaan muiden lihas-
ten troponiineista niin paljon, etti niitd vastaan
tuotetut vasta-aineet ovat erittdin spesifisia sy-
dinlihakselle, ja vasta-aineiden avulla toteute-
tut médritykset ovat erittdin spesifisid sydanli-
hasvauriolle (1). Troponiinikompleksi (I-T-C)
on pédosin kiinni myofibrilleissd, ja vain pieni
osa (5-7 %) on sytoplasmassa vapaana (6,7).
Sydininfarktin ensi tunteina kuolevista sy-
dinlihassoluista verenkiertoon vapautuva TnT
ja Tnl on padosin kokonaista troponiinia (TnT
noin 37 kDa, Tnl noin 29 kDa) ja vihiisesti
pilkkoutuneita primaarifragmentteja, jotka ovat
kiinni troponiinikompleksissa. Ensimmaisen
vuorokauden kuluessa ndiden méiira vihenee
troponiinin hajotessa verenkierrossa entsy-
maattisesti pienemmiksi (8-20 kDa) fragmen-
teiksi seerumissa olevan trombiinin ja muiden
vield tuntemattomien entsyymien vaikutukses-
ta (6-10). Myos troponiinikompleksi hajoaa,
jolloin havaittavissa on vapaita TnT- ja Tnl-
fragmentteja seki I-C-komplekseja (KUVA 1).
Kun veren troponiinitasot ovat suurentu-
neet, troponiinin on arvioitu poistuvan veren-
kierrosta suurelta osin retikuloendoteliaali-
jarjestelmidn erityisesti maksasta mutta myds
muualta elimistostéd 16ytyvien sy6jasolujen toi-
mesta, jotka tyypillisesti puhdistavat verta tau-
dinaiheuttajista, muista partikkeleista ja mole-
kyyleistd (11). Pienemmit troponiinifragmen-
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tit pystyvat siirtymdin munuaisista virtsaan,
ja tima puhdistumisreitti tulee erityisen mer-
kittaviksi, kun veren troponiinitaso on pieni
(11,12). Verestd mitattavien troponiinitasojen
pienenemiseen sydanlihasvaurion jilkeen vai-
kuttavat munuaisten ja retikuloendoteliaalijar-
jestelmin toiminnan tehokkuuden lisdksi frag-
mentoivien entsyymien aktiivisuus, troponiini-
en huuhtoutumisen tehokkuus vaurioituneesta
kudoksesta ja mahdollisesti autovasta-aineiden
sitoutuminen troponiiniin mutta myds kiytet-
tavian troponiinimairityksen kyky havaita eri-
laisia fragmentteja (7,13).

Troponiinien fragmentaatiota tapahtuu jo
solunsisdisesti ilmeisesti entsymaattisesti (ole-
tetusti ainakin kalpaiini-1-, kalpaiini-2-, kas-
paasi-3- ja metalloproteinaasi-2-entsyymien
vaikutuksesta), ja sytoplasman vapaata tropo-
niinia ja sen fragmentteja voi vapautua tavallis-
ta enemmain verenkiertoon esimerkiksi pelkés-
tadn lisadntyneen sydanlihaksen esivenytyksen
tai jalkikuormituksen takia ilman sydinlihas-
iskemiaa tai pysyvid sydinlihasvauriota (6).
Niyttdd siltd, ettd sytosolin vapaa troponiini
ja sen fragmentit pddsevit vapautumaan ve-
renkiertoon solukalvon lipdisevyyden lisddn-
tyessd joko tilapdisesti tai pitkdaikaisesti, miké
aiheuttaa troponiinipitoisuuksien suurenemis-
ta verenkierrossa ilman pysyvad merkittavad
sydinlihasvauriota. Lisddntyneen solukalvon
lipdisevyyden ohella on kuvattu monia muita
troponiinin vapautumiseen mahdollisesti vai-
kuttavia mekanismeja (7,13).

Diagnostiikan kannalta on ongelmallista, ettd
nykyisin kéytetty kaupallinen herkkd TnT-testi
mittaa sekd kokonaisen ettd fragmentoituneen
TnT:n mairia (KUVA 1). Alustavien tutkimus-
ten mukaan munuaisten vajaatoiminnassa ja esi-
merkiksi fyysisen rasituksen yhteydessi vapau-
tuva TnT vaikuttaa olevan pidasiassa pienempid
fragmentteja (14,15). Erilaisten troponiini-
muotojen havainnointiin on ollut kiytettavissi
vain tyolditd ja hitaita geelisuodatus-, Western
blotting- ja massaspektrometriamenetelmi,
jotka eivit sovi kliiniseen kayttoon. Turussa
vastikddn kehitetty yksinkertainen fragmen-
taation mittausmenetelmd auttaa erottamaan
sydéninfarktipotilaat potilaista, joilla syddnpe-
raiset troponiinit ovat suurentuneet munuais-
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)

Tnl

Pilkkoutumaton muoto

Tnl

Yleisimmat veresta
havaitut fragmentit ja
kompleksit

KUVA. Yleisimmat verestd havaitut troponiinifragmentit ja kompleksit. Kaupallisen herkdn TnT-mé&arityksen
(Roche hs-cTnT) kaksi vasta-ainetta sitoutuvat TnT:n stabiiliin keskiosaan (merkitty kuvassa punaisella ympyralla),
jolloin maaritys tunnistaa suurimman osan yleisimmista TnT-muodoista. Kaupallisissa herkissa Tnl-maarityksissa
kéytetaan erilaisia 2-3 vasta-aineen yhdistelmid, jotka sitoutuvat Tnl:n eri osiin. N&in ollen kaupalliset Tnl-mé&ari-
tykset voivat tunnistaa eri tavoin erilaisia Tnl-fragmentteja, jolloin ne voivat antaa erilaisia tuloksia.

ten vajaatoiminnan takia (16). ROC-kiyrien
analyysissa timdn menetelmdn ennustearvo
oli erinomainen: akuutin ei-ST-nousuinfarktin
ja munuaisperdisen troponiinin suurenemisen
erottelussa AUC-arvo oli 0,955, kun taas kau-
pallisen TnT-testin AUC oli 0,609 (16). Tir-
kedd on, ettd timd immunomaaritysmenetelmi
on sovellettavissa kliiniseen kiytt6on nykyisten
kaupallisten troponiinitestien tavoin.

Troponiiniarvoja suurentavia
sydansairauksia

Sydimen vajaatoiminta ja lippaviat. Jopa
yli puolella sydimen vajaatoimintaa sairas-
tavista todetaan jatkuvasti hieman viitearvot
ylittivid seerumin troponiinipitoisuuksia (17).
EMPEROR-Reduced-tutkimuksessa viitear-
von ylittivd TnT-arvo todettiin jo tutkimuksen
alussa 78 %:lla vajaatoimintapotilaista (18).
Enemmin ja useammin troponiinia vapautuu
verenkiertoon vajaatoiminnan vaikeutumisvai-
heissa. Nopeutunut syke, seinimdjannityksen
lisddntyminen, sydanlihasiskemia ja taudin
eteneminen voivat vaikuttaa troponiiniarvojen

J. Airaksinen ja S. Wittfooth

nousuun. Suurentuneet troponiinipitoisuu-
det ovat varsin yleinen 16yd6s myos erilaisissa
kardiomyopatioissa. Troponiinivuoto niyttid
kuvastavan taudin vaikeusastetta ja etenemisti,
ja troponiinipitoisuuksia voidaan kayttdd myos
esimerkiksi sydinsarkoidoosin hoidon ohjauk-
sessa (18,19). Tiukassa aorttalippistenoosissa
ja vaikeassa verenpainetaudissakin nahdain
varsin usein ainakin lievisti suurentuneita tro-
poniinipitoisuuksia ilman sydaninfarktia (17).

Rytmihiiriot. Kaikki rytmihiiriét voivat
suurentaa troponiiniarvoja, ja lievit suurene-
miset ovat erityisen yleisid eteisvirindpotilailla.
ARISTOTLE -tutkimuksessa 34 %:lla eteisvi-
rindpotilaista oli suurentunut TnT-pitoisuus,
ja RE-LY-tutkimuksessa Tnl oli koholla nel-
jinnekselld potilaista (20). Iikkyys, munuais-
ten vajaatoiminta, vakavat yleissairaudet, va-
semman kammion hypertrofia ja syddmen
vajaatoiminta ovat tirkeitd troponiinipitoisuu-
den suurenemista lisddvid tekijoitd. Jopa yli
puolella paivystyspoliklinikkaan hakeutuvista
eteisvdrindpotilaista on todettu suurentuneita
TnT-pitoisuuksia, mutta vain noin 5 % pienis-
td suurenemista johtuu sepelvaltimotautikoh-
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tauksesta (21-23). Pelkkd voimakas eteisvi-
rindn kammiovaste tai supraventrikulaarinen
takykardiakohtaus voivat suurentaa troponii-
nipitoisuuden selvisti viitealueen ylipuolel-
le ilman sepelvaltimotautia tai minkainlaista
sydinlihasiskemiaa (24). Sepelvaltimotaudin
yhteydessi troponiinin suureneminen johtuu
todennikéisemmin nopean sykkeen aiheutta-
masta tyypin 2 sydaninfarktista.

Fyysinen rasitus

Omissa tutkimuksissamme totesimme, ettd
troponiinipitoisuudet (TnT ja Tnl) suurenivat
yli nykyisen pditoksentekorajan yli 90 %:lla
terveistd henkil6isti maratonjuoksun jilkeen
(25). Urheilusuorituksen kesto ja intensiteet-
ti ovat kaksi tirkeintd tekijdd, jotka vaikutta-
vat troponiinin vapautumiseen verenkiertoon
(26). Troponiininousun kannalta niyttid ole-
van oleellista pitkakestoinen ja riittavan tihed
syke. TnT-pitoisuudet ovat korkeimmillaan
2-3 tuntia urheilusuorituksen jilkeen ja Tnl
-arvot hieman my6hemmin. Troponiinipitoi-
suudet nousevat enemmin nuorilla ja palaavat
normaalitasolle 1-2 vuorokauden kuluessa
ja poikkeavat siten sydinlihastulehduksen tai
sydaninfarktin aiheuttamista pitkakestoisem-
mista useiden vuorokausien aikana normalisoi-
tuvista troponiiniarvoista (TAULUKKO 2) (26).
Fyysiseen rasitukseen liittyvidd troponiinin suu-
rentumista on pidetty viattomana solukalvon
lapdisevyyden tilapdisestd hdiriostd johtuvana
ilmi6ni, jolloin sytosolista péddsee vapautu-
maan verenkiertoon vapaata troponiinia ja tro-
poniinifragmentteja. Heti urheilusuorituksen
jalkeen tutkimuksissa on todettu vaihtelevasti
subkliinisid oikean ja vasemman kammion toi-
mintahiiriotd — kuitenkin ilman selvdd yhteyt-
ti troponiinipadstodn (25). On spekuloity,
ennustaako toistuva troponiinipaasto iakkailla
kestivyysurheilijoilla my6hempid sepelvalti-
motautitapahtumia tai yleisempia eteisvirini-
taipumusta, mutta tutkimustietoa asiasta ei ole
(26-28).

Nuorilla urheilusuorituksen aikana tai sen
jilkeen ilmenevit rintaoireet herattavit epdilyn
sydénlihastulehduksesta. Urheilijan EKG voi
aiheuttaa lisdiongelmia erotusdiagnostiikassa.
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TAULUKKO 2. Erotusdiagnostiikan kannalta tarkeim-
pia poikkeavien troponiiniarvojen syitd ja mekanismeja.

Fyysinen
rasitus

Syyna ilmeisesti tilapdinen solukalvon lapai-
sevyyden muutos

Pitkakestoinen tihed syke altistaa
Nuorilla ja harjoittelemattomilla yleisempaa

Troponiini verenkierrossa padosin vapaina
fragmentteina

Troponiinipitoisuus normalisoituu nopeasti
(1-2 vrk)

Pelkka pitkakestoinen nopealyontisyyskoh-
taus voi aiheuttaa troponiinipadstod ilman
sydanlihasiskemiaa tai sepelvaltimotautia

Nopea-
lyontisyys

Sepelvaltimotaudissa syyna usein tyypin 2
sydaninfarkti

Munuais-
ten vajaa-
toiminta

Dialyysihoidossa ldhes kaikilla troponiiniar-
vot suurentuneita

Syyna jatkuva ureeminen sydanlihasarsytys
tai kuormitus

Troponiini padosin vapaita pienia fragment-
teja

Troponiinitason merkittdva muutos auttaa
sydaninfarktin diagnostiikassa

Muut
sydan-
sairaudet

Troponiini varsin usein koholla sydan-
lihasvaurion etenemisen merkkind

Pelkka sydanlihaksen paine- tai tilavuus-
kuormitus voi suurentaa tilapdisesti tropo-
niinitasoa

Muut yleis-
sairaudet

Kaikki vakavat yleissairaudet voivat suuren-
taa troponiinipitoisuuksia

Jopa puolella tehohoitopotilaista ainakin
lievasti suurentuneet troponiiniarvot

Terveet
henkilot

Terveilldkin on veressa mitattavia troponii-
nipitoisuuksia

Troponiinitaso on terveilld henkil6illa ja
lahes kaikissa sairauksissa merkittava en-
nustetekija

Pelkkd urheilusuorituksen jilkeen todettu ly-
hytkestoinen ja pieni troponiinipddsto ei riitd
syddnlihastulehduksen diagnoosiin, ja “var-
muuden” vuoksi méiritty pitka harjoittelukiel-
to on ainakin kilpaurheilijalle ongelmallinen.
Iikkddmmille oireisille henkildille joudutaan
usein tekemdin joko sepelvaltimoiden varjoai-
nekuvaus tai sepelvaltimoiden tietokonetomo-
grafia sepelvaltimotaudin poissulkemiseksi.

Muut sairaudet

Troponiinipitoisuudet ovat melkein aina hie-
man suurentuneet munuaisten vaikeassa vajaa-
toiminnassa (29,30). Syyni voi olla uremian
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Ydinasiat

»» Troponiinin lievan suurentumisen ai-
heuttaja on useimmiten muu kuin sy-
daninfarkti tai sydanlihastulehdus.

»» Syddmen vajaatoiminnan vaikeutumis-
vaihe, eteisvdrind, munuaisten vajaa-
toiminta ja raskas urheilusuoritus ovat
useimmin erotusdiagnostisia ongelmia
aiheuttavia tiloja.

» Troponiinildydos tulee aina suhteuttaa
anamneesin, kliinisen taudinkuvan ja
EKG-l6ydoksen mukaiseen sydaninfark-
tin ennakkotodennakdisyyteen.

»» Diagnostiikkaan kaivataan testia erotta-
maan pysyvastd syddnlihasvauriosta ai-
heutuvat troponiininousut muista syistd.

aiheuttama sydinlihasvaurio; heikentynyt tro-
poniinin eritys voi vaikuttaa my6s jonkin ver-
ran pitoisuuksiin. Munuaispotilaan sepelvalti-
motautikohtauksen diagnostiikka on haastavaa,
vaikka huomioidaan troponiinitason muutos
rintatuntemuksen yhteydessi (31).

Troponiinipitoisuudet suurentuvat yli puo-
lella keuhkoemboliapotilaista ja hieman har-
vemmin pulmonaalihypertension yhteydessi
(17). Suuri keuhkoembolia aiheuttaa sydimen
oikean puolen lokeroiden venytysti, ja oikean
kammion iskemiakin on mahdollinen troponii-
ninousujen aiheuttaja. Iso keuhkoembolia ai-
heuttaa myo6s laajoja T-inversioita ja painottuu
V1-4-kytkent6ihin, mikd on huomioitava diag-
nostiikassa. Suurentunut troponiinipitoisuus
on huonon ennusteen merkki.

Aivoinfarktin ja aivoverenvuodon yhteydessa
noin neljannekselld potilaista vapautuu viitear-
vot ylittdvd mdird troponiinia verenkiertoon
(32). EKG:ssa nihtivit repolarisaatiomuutok-
set voivat vaikeuttaa erotusdiagnostiikkaa se-
pelvaltimotautikohtaukseen, jos potilaalla on
myos samanaikaisia rintatuntemuksia. On ar-
veltu, ettd sydanlihasvaurio aiheutuu sympaat-
tisen hermoston aktiivisuuden lisiantymisesta
aivotapahtuman aikana.

Sepsis ja muut vakavat yleisinfektiot suuren-

J. Airaksinen ja S. Wittfooth

tavat usein troponiinipitoisuutta (23,33). Sep-
sikseen liittyvd troponiinin suurentuminen voi
johtua vaikean sairauden aiheuttamista lisddn-
tyneestd sydinlihassolujen solukalvon lapaise-
vyydesti tai hemodynaamisista ongelmista. On
my6s mahdollista, ettd septiset mikroemboli-
saatiot tukkivat pienid sepelvaltimoiden haaroja
(33).

Troponiiniarvot suurentuvat hyvin usein
idkkailld potilailla riippumatta vakavan sairas-
tumisen syystd. Niinpd esimerkiksi yli 75 %:1la
idkkaistd lonkkamurtumapotilaista todettiin
viitearvot ylittdvid troponiiniarvoja, ja vain pie-
ni osa niistd aiheutui tyypin 1 sydaninfarktista
(34).

Lihassairaudet suurentavat vain harvoin
TnT-pitoisuuksia viitealueen ylipuolelle ilman
sydanlihasvauriota. Ristireaktiot luurankoli-
hastroponiinien kanssa tai TnT:n ekspressio
luurankolihaksessa voivat olla poikkeavien tro-
poniiniarvojen syyni (17).

Laboratoriovirheet

Laboratoriovirheet ovat harvoin (0,1-3,1 %)
syynd suurentuneisiin troponiinipitoisuuksiin
(17). Toistuva tasaisesti suurentunut tropo-
niinipitoisuus voi olla vaird positiivinen tulos,
ellei potilaalla ole 16ydostd selittivdda perus-
sairautta. Muun muassa troponiiniautovasta-
aineet, joita esiintyy noin 10 %:lla viestostd,
ja heterofiiliset vasta-aineet, joita esiintyy
0,1-3 %:lla viestostd, voivat hairiti maari-
tysmenetelmid vaihtelevasti ja johtaa joissain
tapauksissa pysyvisti koholla oleviin troponii-
nimittaustuloksiin (18,19). Epiilyn heritessi
tutkimustulos kannattaa varmistaa toisella maa-
ritysmenetelmalld, ja lisdtestind voidaan kayttad
CK-MB-mairitystd. Tnl-madritysten yhteydes-
sd tulee huomioida, ettd kaupallisia menetelmid
ei ole standardisoitu ja menetelmit antavat
oikein toimiessaankin jonkin verran erilaisia
numeraalisia tuloksia. Tuloksen arvioijan tulee
olla tietoinen mairitykseen kiytetystd testistd
ja sen viiteraja-arvosta. Mikili kyseessd on var-
mistettunakin jatkuvasti todellinen positiivinen
16ydos, tulee muistaa sydinlihasta vaurioitta-
vien kertymisairauksien mahdollisuus.
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Lopuksi

Troponiinimédritysten oikean kohdentamisen
ja 16ydosten tulkinnan merkitys on korostunut
uusien herkkien analyysimenetelmien tultua
kayttoon. Kohdentamaton troponiinitestaus
voi johtaa véidriin syddninfarktin tai sydanli-
hastulehduksen diagnooseihin ja lisitd sairaan-
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hoitokustannuksia johtaessaan turhiin lisatut-
kimuksiin. Kliiniseen ty6hon kaivataan mene-
telmid, joilla voidaan erottaa tyypin 1 uhkaavan
sydaninfarktin aiheuttamat troponiininousut
palautuvista hyvinlaatuisemmista troponiiniar-
vojen poikkeavuuksista. W
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