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Troponiinin määritys on tällä hetkellä paras tutkimus sydänlihasvaurion toteamiseksi. Troponiinin 
voimakas suureneminen johtuu lähes aina tyypin 1 sydäninfarktin aiheuttamasta sydänlihaskuoliosta. 
Pienemmät nousut aiheutuvat ilmeisesti usein sytosolin vapaan troponiinin ja sen fragmenttien vapau­
tu misesta verenkiertoon erilaisissa kuormitus­ tai ärsytystilanteissa eivätkä yleensä kuvasta pysyvää 
sydänlihasvauriota. Herkkien troponiinitestien käyttöönotto on lisännyt poikkeavien troponiini arvojen 
määrää etenkin iäkkäillä päivystyspotilailla. Sydämen vajaatoiminnan vaikeutumisvaihe, eteisvärinä, 
munuaisten vajaatoiminta ja raskas fyysinen rasitus ovat yleisimpiä erotusdiagnostisia ongelmia 
aiheuttavia tiloja. Troponiinin määritysten oikea kohdentaminen ja löydösten oikea tulkinta on tärkeää, 
ettei päädytä väärään sydäninfarktin tai sydänlihastulehduksen diagnoosiin tai turhiin lisätutkimuksiin. 

Sydänperäisten troponiinien T (TnT) ja I 
(TnI) herkkää määritystä käytetään sy-
däninfarktin ja sydänlihastulehduksen 

toteamisessa. Sydäninfarktin diagnoosi voidaan 
tehdä, kun sepelvaltimotautikohtaukseen sopi-
van taudinkuvan yhteydessä todetaan kahdessa 
peräkkäisessä näytteessä herkän troponiinin 
pitoisuuden suureneminen tai pieneneminen ja 
vähintään toinen arvoista ylittää 99. persentii-
lin mukaisen päätöksenteon raja-arvon, joka on 
TnT:lle 14 ng/l (1). TnI:n kaupalliset määri-
tysmenetelmät ja päätöksenteon 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 päivystyspotilaista (2,3). Britti-
läisessä tutkimuksessa herkkien testien käyt-
töönotto päivystyspotilailla lisäsi vain hieman 
perinteisten sepelvaltimoplakin repeämästä tai 
eroosiosta johtuvien tyypin 1 sydäninfarktiksi 
luokiteltujen sydänkohtausten määrää, mutta 
yli viidenneksen tyypin 2 infarkteja (ei osoi-
tettavaa sepelvaltimoahtaumaa) ja lähes 40 % 
sydänlihasvaurioita (4). Pienempi päätöksen-
tekoraja ei ole parantanut ennustetta missään 
potilasryhmässä (4,5).

Hyvin suurten troponiinipitoisuuksien syy 
on useimmiten tyypin 1 sydäninfarkti. Hieman 
suurentuneen pitoisuuden taustalla on useim-
miten joku muu ohimenevä syy tai krooninen 
sairaus kuin sydäninfarkti tai sydänlihastuleh-
dus, ja päivystyspotilailla yli puolet pienistä 
troponiinin nousuista johtuu muista syistä 
(TAULUKKO 1) (1). Terveillä miehillä on hieman 
naisia enemmän troponiinia verenkierrossa, ja 

TAULUKKO 1. Tavallisimpia troponiinipitoisuuden 
suurenemista aiheuttavia sairauksia ja tiloja sydänin-
farktin ohella.

Sydänperäisiä syitä Muita syitä
Sydänlihastulehdus

Sydämen vajaatoiminta

Kardiomyopatiat

Nopeat rytmihäiriöt

Takotsubokardio myopatia

Sydäntoimenpiteet

Sydänsarkoidoosi tai 
 ­amyloidoosi

Voimakas fyysinen rasitus

Sepsis tai muu vakava yleis­
infektio

Munuaisten vajaatoiminta

Aivoinfarkti tai aivoveren­
vuoto

Verenpainekriisi, aortan 
dissekoituma

Muu kriittinen sairaus

Kardiotoksiset sytostaatit

Keuhkoembolia

Laboratoriovirheet*

*mm. heterofiiliset ja autovasta­aineet, hemolyysi, reumate­
kijä, ristireaktio luurankolihasperäisen troponiinin kanssa
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iäkkäillä henkilöillä pitoisuudet ylittävät usein 
nykyisin käytössä olevat viitealueen ylärajat. 
Käsittelemme tarkemmin muita pienempiä tro-
poniinin nousuja aiheuttavia sairauksia ja tiloja 
sekä troponiinipitoisuuden suurenemisen syitä 
näissä tiloissa ja erotusdiagnostiikassa huo-
mioitavia seikkoja.

Troponiinin rakenne ja 
vapautuminen sydänlihasvaurion 
yhteydessä

Troponiini on kolmesta alayksiköstä koostu-
va proteiinikompleksi, joka säätelee lihaksen 
supistumista. Troponiini T sitoo kompleksin 
tropomyosiinisäikeeseen, troponiini I inhiboi 
aktomyosiinin ATPaasia, ja troponiini C puo-
lestaan sitoo neljä kalsiumionia säädellen siten 
säikeen supistumista. Sydänlihaksen troponiini 
I ja T poikkeavat rakenteeltaan muiden lihas-
ten troponiineista niin paljon, että niitä vastaan 
tuotetut vasta-aineet ovat erittäin spesifisiä sy-
dänlihakselle, ja vasta-aineiden avulla toteute-
tut määritykset ovat erittäin spesifisiä sydänli-
hasvauriolle (1). Troponiinikompleksi (I-T-C) 
on pääosin kiinni myofibrilleissä, ja vain pieni 
osa (5–7 %) on sytoplasmassa vapaana (6,7). 

Sydäninfarktin ensi tunteina kuolevista sy-
dänlihassoluista verenkiertoon vapautuva TnT 
ja TnI on pääosin kokonaista troponiinia (TnT 
noin 37 kDa, TnI noin 29 kDa) ja vähäisesti 
pilkkoutuneita primaarifragmentteja, jotka ovat 
kiinni troponiinikompleksissa. Ensimmäisen 
vuorokauden kuluessa näiden määrä vähenee 
troponiinin hajotessa verenkierrossa entsy-
maattisesti pienemmiksi (8–20 kDa) fragmen-
teiksi seerumissa olevan trombiinin ja muiden 
vielä tuntemattomien entsyymien vaikutukses-
ta (6–10). Myös troponiinikompleksi hajoaa, 
jolloin havaittavissa on vapaita TnT- ja TnI- 
fragmentteja sekä I-C-komplekseja (KUVA 1).

Kun veren troponiinitasot ovat suurentu-
neet, troponiinin on arvioitu poistuvan veren-
kierrosta suurelta osin retikuloendoteliaali-
järjestelmän erityisesti maksasta mutta myös 
muualta elimistöstä löytyvien syöjäsolujen toi-
mesta, jotka tyypillisesti puhdistavat verta tau-
dinaiheuttajista, muista partikkeleista ja mole-
kyyleistä (11). Pienemmät troponiinifragmen-

tit pystyvät siirtymään munuaisista virtsaan, 
ja tämä puhdistumisreitti tulee erityisen mer-
kittäväksi, kun veren troponiinitaso on pieni 
(11,12). Verestä mitattavien troponiinitasojen 
pienenemiseen sydänlihasvaurion jälkeen vai-
kuttavat munuaisten ja retikuloendoteliaalijär-
jestelmän toiminnan tehokkuuden lisäksi frag-
mentoivien entsyymien aktiivisuus, troponiini-
en huuhtoutumisen tehokkuus vaurioituneesta 
kudoksesta ja mahdollisesti autovasta-aineiden 
sitoutuminen troponiiniin mutta myös käytet-
tävän troponiinimäärityksen kyky havaita eri-
laisia fragmentteja (7,13). 

Troponiinien fragmentaatiota tapahtuu jo 
solunsisäisesti 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 enemmän verenkiertoon esimerkiksi pelkäs-
tään lisääntyneen sydänlihaksen esivenytyksen 
tai jälkikuormituksen takia ilman sydänlihas-
iskemiaa tai pysyvää sydänlihasvauriota (6). 
Näyttää siltä, että sytosolin vapaa troponiini 
ja sen fragmentit pääsevät vapautumaan ve-
renkiertoon solukalvon läpäisevyyden lisään-
tyessä joko tilapäisesti tai pitkäaikaisesti, mikä 
aiheuttaa troponiinipitoisuuksien suurenemis-
ta verenkierrossa ilman pysyvää merkittävää 
sydänlihasvauriota. Lisääntyneen solukalvon 
läpäisevyyden ohella on kuvattu monia muita 
troponiinin vapautumiseen mahdollisesti vai-
kuttavia mekanismeja (7,13). 

Diagnostiikan kannalta on ongelmallista, että 
nykyisin käytetty kaupallinen herkkä TnT-testi 
mittaa sekä kokonaisen että fragmentoituneen 
TnT:n määrää (KUVA 1). Alustavien tutkimus-
ten mukaan munuaisten vajaatoiminnassa ja esi-
merkiksi fyysisen rasituksen yhteydessä vapau-
tuva TnT vaikuttaa olevan pääasiassa pienempiä 
fragmentteja (14,15). Erilaisten troponiini-
muotojen havainnointiin on ollut käytettävissä 
vain työläitä ja hitaita geelisuodatus-, Western 
blotting- ja massaspektrometriamenetelmiä, 
jotka eivät sovi kliiniseen käyttöön. Turussa 
vastikään kehitetty yksinkertainen fragmen-
taation mittausmenetelmä auttaa erottamaan 
sydäninfarktipotilaat potilaista, joilla sydänpe-
räiset troponiinit ovat suurentuneet munuais-
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ten vajaatoiminnan takia (16). ROC-käyrien 
analyysissa tämän menetelmän ennustearvo 
oli erinomainen: akuutin ei-ST-nousuinfarktin 
ja munuaisperäisen troponiinin suurenemisen 
erottelussa AUC-arvo oli 0,955, kun taas kau-
pallisen TnT-testin AUC oli 0,609 (16). Tär-
keää on, että tämä immunomääritysmenetelmä 
on sovellettavissa kliiniseen käyttöön nykyisten 
kaupallisten troponiinitestien tavoin.

Troponiiniarvoja suurentavia 
sydänsairauksia

Sydämen vajaatoiminta ja läppäviat. Jopa 
yli puolella sydämen vajaatoimintaa sairas-
tavista todetaan jatkuvasti hieman viitearvot 
ylittäviä seerumin troponiinipitoisuuksia (17). 
EMPEROR-Reduced-tutkimuksessa viitear-
von ylittävä TnT-arvo todettiin jo tutkimuksen 
alussa 78 %:lla vajaatoimintapotilaista (18). 
Enemmän ja useammin troponiinia vapautuu 
verenkiertoon vajaatoiminnan vaikeutumisvai-
heissa. Nopeutunut syke, seinämäjännityksen 
lisääntyminen, sydänlihasiskemia ja taudin 
eteneminen voivat vaikuttaa troponiiniarvojen 

nousuun. Suurentuneet troponiinipitoisuu-
det ovat varsin yleinen löydös myös erilaisissa 
kardiomyopatioissa. Troponiinivuoto näyttää 
kuvastavan taudin vaikeusastetta ja etenemistä, 
ja troponiinipitoisuuksia voidaan käyttää myös 
esimerkiksi sydänsarkoidoosin hoidon ohjauk-
sessa (18,19). Tiukassa aorttaläppästenoosissa 
ja vaikeassa verenpainetaudissakin nähdään 
varsin usein ainakin lievästi suurentuneita tro-
poniinipitoisuuksia ilman sydäninfarktia (17).

Rytmihäiriöt. Kaikki rytmihäiriöt voivat 
suurentaa troponiiniarvoja, ja lievät suurene-
miset ovat erityisen yleisiä eteisvärinäpotilailla. 
ARISTOTLE -tutkimuksessa 34 %:lla eteisvä-
rinäpotilaista oli suurentunut TnT-pitoisuus, 
ja RE-LY-tutkimuksessa TnI oli koholla nel-
jänneksellä potilaista (20). Iäkkyys, munuais-
ten vajaatoiminta, vakavat yleissairaudet, va-
semman kammion hypertrofia ja sydämen 
vajaatoiminta ovat tärkeitä troponiinipitoisuu-
den suurenemista lisääviä tekijöitä. Jopa yli 
puolella päivystyspoliklinikkaan hakeutuvista 
eteisvärinäpotilaista on todettu suurentuneita 
TnT-pitoisuuksia, mutta vain noin 5 % pienis-
tä suurenemista johtuu sepelvaltimotautikoh-

KUVA. Yleisimmät verestä havaitut troponiinifragmentit ja kompleksit. Kaupallisen herkän TnT-määrityksen 
(Roche hs-cTnT) kaksi vasta-ainetta sitoutuvat TnT:n stabiiliin keskiosaan (merkitty kuvassa punaisella ympyrällä), 
jolloin määritys tunnistaa suurimman osan yleisimmistä TnT-muodoista. Kaupallisissa herkissä TnI-määrityksissä 
käytetään erilaisia 2–3 vasta-aineen yhdistelmiä, jotka sitoutuvat TnI:n eri osiin. Näin ollen kaupalliset TnI-määri-
tykset voivat tunnistaa eri tavoin erilaisia TnI-fragmentteja, jolloin ne voivat antaa erilaisia tuloksia.
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tauksesta (21–23). Pelkkä voimakas eteisvä-
rinän kammiovaste tai supraventrikulaarinen 
takykardiakohtaus voivat suurentaa troponii-
nipitoisuuden selvästi viitealueen yläpuolel-
le ilman sepelvaltimotautia tai minkäänlaista 
sydänlihas iskemiaa (24). Sepelvaltimotaudin 
yhteydessä troponiinin suureneminen johtuu 
todennäköisemmin nopean sykkeen aiheutta-
masta tyypin 2 sydäninfarktista.

Fyysinen rasitus 

Omissa tutkimuksissamme totesimme, että 
troponiinipitoisuudet (TnT ja TnI) suurenivat 
yli nykyisen päätöksentekorajan yli 90 %:lla 
terveistä henkilöistä maratonjuoksun jälkeen 
(25). Urheilusuorituksen kesto ja intensiteet-
ti ovat kaksi tärkeintä tekijää, jotka vaikutta-
vat troponiinin vapautumiseen verenkiertoon 
(26). Troponiininousun kannalta näyttää ole-
van oleellista pitkäkestoinen ja riittävän tiheä 
syke. TnT-pitoisuudet ovat korkeimmillaan 
2–3 tuntia urheilusuorituksen jälkeen ja TnI 
-arvot hieman myöhemmin. Troponiinipitoi-
suudet nousevat enemmän nuorilla ja palaavat 
normaalitasolle 1–2 vuorokauden kuluessa 
ja poikkeavat siten sydänlihastulehduksen tai 
sydäninfarktin aiheuttamista pitkäkestoisem-
mista useiden vuorokausien aikana normalisoi-
tuvista troponiiniarvoista (TAULUKKO 2) (26). 
Fyysiseen rasitukseen liittyvää troponiinin suu-
rentumista on pidetty viattomana solukalvon 
läpäisevyyden tilapäisestä häiriöstä johtuvana 
ilmiönä, jolloin sytosolista pääsee vapautu-
maan verenkiertoon vapaata troponiinia ja tro-
poniinifragmentteja. Heti urheilusuorituksen 
jälkeen tutkimuksissa on todettu vaihtelevasti 
subkliinisiä oikean ja vasemman kammion toi-
mintahäiriötä – kuitenkin ilman selvää yhteyt-
tä troponiinipäästöön (25). On spekuloitu, 
ennustaako toistuva troponiinipäästö iäkkäillä 
kestävyysurheilijoilla myöhempiä sepelvalti-
motautitapahtumia tai yleisempää eteisvärinä-
taipumusta, mutta tutkimustietoa asiasta ei ole 
(26–28). 

Nuorilla urheilusuorituksen aikana tai sen 
jälkeen ilmenevät rintaoireet herättävät epäilyn 
sydänlihastulehduksesta. Urheilijan EKG voi 
aiheuttaa lisäongelmia erotusdiagnostiikassa. 

Pelkkä urheilusuorituksen jälkeen todettu ly-
hytkestoinen ja pieni troponiinipäästö ei riitä 
sydänlihastulehduksen diagnoosiin, ja ”var-
muuden” vuoksi määrätty pitkä harjoittelukiel-
to on ainakin kilpaurheilijalle ongelmallinen. 
Iäkkäämmille oireisille henkilöille joudutaan 
usein tekemään 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). Syynä voi olla uremian 

TAULUKKO 2.   Erotusdiagnostiikan kannalta tärkeim-
piä poikkeavien troponiiniarvojen syitä ja mekanismeja.

Fyysinen 
rasitus

Syynä ilmeisesti tilapäinen solukalvon läpäi­
sevyyden muutos

Pitkäkestoinen tiheä syke altistaa

Nuorilla ja harjoittelemattomilla yleisempää

Troponiini verenkierrossa pääosin vapaina 
fragmentteina

Troponiinipitoisuus normalisoituu no peasti 
(1–2 vrk)

Nopea­
lyöntisyys

Pelkkä pitkäkestoinen nopealyöntisyyskoh­
taus voi aiheuttaa troponiinipäästöä ilman 
sydänlihasiskemiaa tai sepelvaltimotautia

Sepelvaltimotaudissa syynä usein tyypin 2 
sydäninfarkti

Munuais­
ten vajaa­
toiminta

Dialyysihoidossa lähes kaikilla troponiiniar­
vot suurentuneita

Syynä jatkuva ureeminen sydänlihasärsytys 
tai kuormitus

Troponiini pääosin vapaita pieniä fragment­
teja

Troponiinitason merkittävä muutos auttaa 
sydäninfarktin diagnostiikassa

Muut 
sydän­
sairaudet

Troponiini varsin usein koholla sydän­
lihasvaurion etenemisen merkkinä

Pelkkä sydänlihaksen paine­ tai tilavuus­
kuormitus voi suurentaa tilapäisesti tropo­
niinitasoa

Muut yleis­
sairaudet

Kaikki vakavat yleissairaudet voivat suuren­
taa troponiinipitoisuuksia

Jopa puolella tehohoitopotilaista ainakin 
lievästi suurentuneet troponiiniarvot

Terveet 
 henkilöt

Terveilläkin on veressä mitattavia troponii­
nipitoisuuksia

Troponiinitaso on terveillä henkilöillä ja 
lähes kaikissa sairauksissa merkittävä en­
nustetekijä
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aiheuttama sydänlihasvaurio; heikentynyt tro-
poniinin eritys voi vaikuttaa myös jonkin ver-
ran pitoisuuksiin. Munuaispotilaan sepelvalti-
motautikohtauksen diagnostiikka on haastavaa, 
vaikka huomioidaan troponiinitason muutos 
rintatuntemuksen yhteydessä (31).

Troponiinipitoisuudet suurentuvat yli puo-
lella keuhkoemboliapotilaista ja hieman har-
vemmin pulmonaalihypertension yhteydessä 
(17). Suuri keuhkoembolia aiheuttaa sydämen 
oikean puolen lokeroiden venytystä, ja oikean 
kammion iskemiakin on mahdollinen troponii-
ninousujen aiheuttaja. Iso keuhkoembolia ai-
heuttaa myös laajoja T-inversioita ja painottuu 
V1-4-kytkentöihin, mikä on huomioitava diag-
nostiikassa. Suurentunut troponiinipitoisuus 
on huonon ennusteen merkki.

Aivoinfarktin ja aivoverenvuodon yhteydessä 
noin neljänneksellä potilaista vapautuu viitear-
vot ylittävä määrä troponiinia verenkiertoon 
(32). EKG:ssa nähtävät repolarisaatiomuutok-
set voivat vaikeuttaa erotusdiagnostiikkaa se-
pelvaltimotautikohtaukseen, jos potilaalla on 
myös samanaikaisia rintatuntemuksia. On ar-
veltu, että sydänlihasvaurio aiheutuu sympaat-
tisen hermoston aktiivisuuden lisääntymisestä 
aivotapahtuman aikana. 

Sepsis ja muut vakavat yleisinfektiot suuren-

tavat usein troponiinipitoisuutta (23,33). Sep-
sikseen liittyvä troponiinin suurentuminen voi 
johtua vaikean sairauden aiheuttamista lisään-
tyneestä sydänlihassolujen solukalvon läpäise-
vyydestä tai hemodynaamisista ongelmista. On 
myös mahdollista, että septiset mikroemboli-
saatiot tukkivat pieniä sepelvaltimoiden haaroja 
(33).

Troponiiniarvot suurentuvat hyvin usein 
iäkkäillä potilailla riippumatta vakavan sairas-
tumisen syystä. Niinpä esimerkiksi yli 75 %:lla 
iäkkäistä lonkkamurtumapotilaista todettiin 
viitearvot ylittäviä troponiiniarvoja, ja vain pie-
ni osa niistä aiheutui tyypin 1 sydäninfarktista 
(34).

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

Laboratoriovirheet

Laboratoriovirheet ovat harvoin (0,1–3,1 %) 
syynä suurentuneisiin troponiinipitoisuuksiin 
(17). Toistuva tasaisesti suurentunut tropo-
niinipitoisuus voi olla väärä positiivinen tulos, 
ellei potilaalla ole löydöstä selittävää perus-
sairautta. Muun muassa troponiiniautovasta-
aineet, joita esiintyy noin 10 %:lla väestöstä, 
ja heterofiiliset vasta-aineet, joita esiintyy 
0,1–3 %:lla väestöstä, voivat häiritä määri-
tysmenetelmiä vaihtelevasti ja johtaa joissain 
tapauksissa pysyvästi koholla oleviin troponii-
nimittaustuloksiin (18,19). Epäilyn herätessä 
tutkimustulos kannattaa varmistaa toisella mää-
ritysmenetelmällä, ja lisätestinä voidaan käyttää 
CK-MB-määritystä. TnI-määritysten yhteydes-
sä tulee huomioida, että kaupallisia menetelmiä 
ei ole standardisoitu ja menetelmät antavat 
oikein toimiessaankin jonkin verran erilaisia 
numeraalisia tuloksia. Tuloksen arvioijan tulee 
olla tietoinen määritykseen käytetystä testistä 
ja sen viiteraja-arvosta. Mikäli kyseessä on var-
mistettunakin jatkuvasti todellinen positiivinen 
löydös, tulee muistaa sydänlihasta vaurioitta-
vien kertymäsairauksien mahdollisuus. 
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Ydinasiat
 8 Troponiinin lievän suurentumisen ai­

heut taja on useimmiten muu kuin sy­
däninfarkti tai sydänlihastulehdus.

 8 Sydämen vajaatoiminnan vaikeutumis­
vaihe, eteisvärinä, munuaisten vajaa­
toiminta ja raskas urheilusuoritus ovat 
useimmin erotusdiagnostisia ongelmia 
aiheuttavia tiloja.

 8 Troponiinilöydös tulee aina suhteuttaa 
anamneesin, kliinisen taudinkuvan ja 
EKG­löydöksen mukaiseen sydäninfark­
tin ennakkotodennäköisyyteen.

 8 Diagnostiikkaan kaivataan testiä erotta­
maan pysyvästä sydänlihasvauriosta ai­
heutuvat troponiininousut muista syistä.
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Lopuksi

Troponiinimääritysten oikean kohdentamisen 
ja löydösten tulkinnan merkitys on korostunut 
uusien herkkien analyysimenetelmien tultua 
käyttöön. Kohdentamaton troponiinitestaus 
voi johtaa vääriin sydäninfarktin tai sydänli-
hastulehduksen diagnooseihin ja lisätä sairaan-

hoitokustannuksia johtaessaan turhiin lisätut-
kimuksiin. Kliiniseen työhön kaivataan mene-
telmiä, joilla voidaan erottaa tyypin 1 uhkaavan 
sydäninfarktin aiheuttamat troponiininousut 
palautuvista hyvänlaatuisemmista troponiiniar-
vojen poikkeavuuksista. ■
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