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Sepelvaltimotautiin kuoli Suomessa noin 8600 henkildd vuonna 2019, mika tekee siitd
yleisimmén kuolemaan johtavan verenkiertoelinten sairauden. Vakaaoireisen sepelvalti-
motaudin diagnoosi perustuu kuvantamiseen, eikd yhtdkéén verestd mitattavaa veriarvoa
voida luotettavasti hyodyntdd sen toteamisessa. Tdmén opinndytetydn ensimmédinen osa
on kirjallisuuskatsaus kroonisen sepelvaltimotaudin diagnostiikkaan seké hoitokédytantoi-
hin. Katsauksessa kasitellddn tarkemmin erityisesti sepelvaltimoiden tietokonetomogra-
fiatutkimuksen toteutusta ja indikaatioita seké herkdn troponiinin mittaamisen merkitysti
ja nykyisid kdyttokohteita sepelvaltimotaudin diagnostiikassa. Toinen osa on alkuperiis-
tutkimus herkén troponiini I -arvon (hs-cTnl) yhteydestd sepelvaltimoiden tietokoneto-
mografiatutkimuksen tuloksiin.

Tutkimuksessa oli mukana 222 koehenkildd, joille tehtiin sepelvaltimotautiepdilyn
vuoksi sepelvaltimoiden tietokonetomografiatutkimus Turun PET-keskuksella vuosina
2016-2019. Koehenkiloiltd kerttiin laskimoverindyte verianalyysejé varten. Hypoteesi-
namme oli, ettd herkké troponiini olisi koholla niilld henkil®illa, joilla todetaan kuvanta-
mistutkimuksella sepelvaltimoiden ateroskleroosia tai ahtauttava sepelvaltimotauti. Ab-
soluuttisen herkédn troponiinin liséksi kdytimme analyyseisséd laskennallista kreatiniinin
(Krea) suhteen normalisoitua hs-cTnl/Krea -suhdetta. Néin pyrittiin poistamaan munu-
aisten vajaatoiminnan troponiiniarvoa nostava vaikutus.

Analyysit tehtiin SPSS-ohjelmistolla epdparametrisia testejéd kayttéden. Pelkka herkén tro-
poniinin arvo ei poikennut koehenkildiden vililld verratessa sepelvaltimotautia sairasta-
via koehenkilditd niihin, joilla ei todettu ateroskleroottisia muutoksia sepelvaltimoissa
(p=0,77). Hs-cTnl/Krea -suhde sen sijaan ennusti ahtauttavan sepelvaltimotaudin esiin-
tymisté (p=0,006), yli 50% ahtautuneiden sepelvaltimosegmenttien lukumairaa (p=0,01)
seki raja-arvoisesti kolmen suonen taudin esiintymisti (p=0.07).

Tutkimuksessa saatiin lupaavia tuloksia erityisesti kreatiniinin suhteen normalisoidun
herkdn troponiinin yhteydestd sepelvaltimotaudin vaikeusasteeseen. Tdmén laskennalli-
sen arvon kéytto ei kuitenkaan ole vakiintunutta, mika vaikeuttaa tulosten kliinisen mer-
kityksen arviointia. Suurella osalla koehenkildistd mitattiin matalia troponiiniarvoja ah-
tauttavan tautimuodon esiintymisestd huolimatta, joten pelkén troponiiniarvon perus-
teella ei olisi voinut poissulkea ahtauttavan tautimuodon esiintymisti ndilla koehenki-
16il14. Kuvantaminen on edelleen ensisijainen diagnosointikeino sepelvaltimotautia epiil-
tdessd. Lisdd tutkimusta tarvitaan, jotta herkdn troponiiniarvon merkitystd kroonisen se-
pelvaltimotaudin diagnostiikassa voitaisiin paremmin arvioida.

Avainsanat: krooninen sepelvaltimotauti, troponiini, tietokonetomografia
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1. Johdanto

1.1 Sepelvaltimotauti

1.1.1 Epidemiologia ja luokittelu

Vaikka suomalaisten kuolleisuus sepelvaltimotautiin onkin vihentynyt huomattavasti 1960-lu-
vulta 14htien, ovat verenkiertoelinten sairaudet edelleen suurin kuolemia aiheuttava tautiryhma
Suomessa. Vuonna 2019 verenkiertoelinten sairauksiin kuoli Suomessa arviolta noin 18 300
ihmistd, joista sepelvaltimotautiin kuolleita oli noin 8600. Tdmi tekee sepelvaltimotaudista
yleisimmén kuolemaan johtavan verenkiertoelinten sairauden Suomessa. Koko viestossa

vuonna 2019 sepelvaltimotauti aiheutti ldhes joka kuudennen kuoleman. !

Ikavakioitu kuolleisuus sepelvaltimotautiin on vihentynyt selvisti viimeisten vuosikymmenten
aikana'. Tdhan yhtend syyné on ilmaantuvuuden viheneminen, joka osaksi selittyy tehokkaam-
malla riskitekijoiden kartoittamisella seké hoidolla. Liséksi kehittynyt sepelvaltimotaudin diag-

nostiikka sekd paremmat sairauden hoitokeinot osaltaan pienentivit kuolleisuutta.?

European Society of Cardiology:n (ESC) vuonna 2019 julkaiseman sepelvaltimotaudin diag-
nostiikkaa ja hoitoa koskevan katsauksen perusteella sepelvaltimotauti jactaan taudinkuvan pe-
rusteella joko krooniseen tai akuuttiin sepelvaltimotautiin. Krooninen sepelvaltimotauti on laaja
taudinkuva; termi késittdd niin subkliinisen eli oireettoman vaiheen (jolloin ateroskleroottisia
muutoksia voidaan kuitenkin jo havaita kuvantamistutkimuksilla) kuin taudinkuvaltaan stabiilit
vaiheet (jolloin oireisiin ja taudin etenemiseen voidaan pyrkid vaikuttamaan eldméntapa- ja 1d4-
kehoidoilla seké kajoavilla, revaskularisaatioon tdhtéévilla keinoilla). Krooninen sepelvaltimo-
tauti voi missd vaiheessa vain muuttua akuutiksi sepelvaltimotaudiksi, jolloin puhutaan akuu-
tista sepelvaltimotautitautikohtauksesta. Osalla potilaista krooninen sepelvaltimotauti ei kos-
kaan akutisoidu. Krooninen sepelvaltimotauti termini kattaa siis luonnollisen sepelvaltimotau-
din taudinkulun vaiheet poissulkien mahdolliset taudinkuvan akutisoitumiset.’ Tama luokittelu
(krooninen vs. akuutti) on korvaamassa aiemman luokittelun stabiiliin ja epéstabiiliin sepelval-

timotautiin.

1.1.2 Etiologia ja patogeneesi

Sepelvaltimotauti kehittyy valtimonkovettumataudin seurauksena, kun syddmen verenkierrosta

huolehtivien sepelvaltimoiden verenkierto alkaa ateroskleroottisten muutosten vuoksi



héiriintyd, miké taas johtaa sydénlihaksen hapenpuutteeseen. Nama verisuonimuutokset kehit-
tyvit, kun verisuonen endoteelivaurion mysta LDL-kolesterolia alkaa kertyd sepelvaltimon in-
timaan eli endoteelin verhoamaan verisuonen sisimpiin kerrokseen. Tamé kdynnistéd inflam-
matorisen reaktion suonen seindmadssé ja johtaa vidhitellen ateroskleroottisten rasvajuovien ja
lopulta ateroskleroottisten plakkien muodostumiseen. Kroonisen tulehdusprosessin myota plak-

keihin alkaa muodostua myds sidekudosta ja osaan plakeista kertyy myos kalkkia.*

Sepelvaltimotaudin oireet voivat kehittyd, kun ateroskleroottinen plakki kasvaa niin suureksi,
ettd se alkaa mekaanisesti ahtauttaa sepelvaltimoa ja sen verenkiertoa. Tdmai johtaa useimmiten
vakaaoireiseen sepelvaltimotautiin. Plakki voi myds olla ei-ahtauttava. Riippumatta siitd, onko
plakki ahtauttava vai ei-ahtauttava, voi se teoriassa milloin vain yhtikkisesti repeytyd. Talloin
paikallinen hyytymisreaktio aiheuttaa trombin muodostumisen verisuonessa, joka voi estid ve-
renkiertoa sepelvaltimossa siind méérin, ettd se aiheuttaa sepelvaltimotaudin iskemiset oireet ja

vaikeimmassa tapauksessa ékillisen sydéninfarktin tai kuoleman>.*

1.1.3 Ennakkotodennikoisyys ja riskitekijit

Sepelvaltimotautiselvittelyissd ennakkotodennikdisyydelld eli ahtauttavan taudin todennékoi-
syydelld on suuri merkitys diagnostisen tutkimusmenetelman valinnassa. Ennakkotodennikdi-
syys madritetddn kolmen tekijén (ikd, sukupuoli ja rintakivun tyyppi) perusteella. Iin kasvaessa
ennakkotodennékdisyys sepelvaltimotaudille kasvaa. Sukupuolen merkitys nédkyy siten, ettd
michilld on naisia suurempi riski sepelvaltimotautiin aina noin 75 ikévuoteen saakka, jonka
jélkeen riski molemmilla sukupuolilla on suurin piirtein yhtéd suuri. Rintakipu luokitellaan tyy-
pilliseen (kaikki padkriteerit tdyttyvd), epityypilliseen (paékriteereistd 2/3 tiyttyy) sekd ei-an-
ginaaliseen eli ei-syddnperdiseen (paikriteereistd korkeintaan 1/3 tdyttyy). Padkriteereitd ovat
1) kivun tuntuminen puristavana tai epamiellyttivdnd rintalastan takana, 2) paheneminen tai
alkaminen rasituksessa seki 3) helpottaminen levossa tai nitroglyseriinillda minuuteissa. Sepel-
valtimotaudin ennakkotodenndkdisyys on aiemmin jaettu pienen (<15% todennikoisyys), kes-
kisuuren (15-66%), suuren (66-85%) ja erittdin suuren (>85%) ennakkotodennikdisyyden po-
tilaisiin ndiden em. tekijoiden (ikd, sukupuoli ja rintakivun tyyppi) perusteella.’ Kuitenkin ESC
esittdd vuonna 2019 julkaistussa sepelvaltimotautia kisittelevésséd katsauksessaan, ettd potilaat
jaettaisiin jatkossa endd vain erittdin pienen (<5%), pienen (5-15%) seki sitd suuremman
(>15%) ennakkotodennikoisyyden potilaisiin. Samoin hengenahdistus on otettu mukaan en-
nakkotodennékoisyyden arvioinnin tydkaluksi.> Ennakkotodennékoisyyden merkitys sepelval-

timotaudin diagnostiikassa kisitelldéin tarkemmin luvussa 1.2.1.



Muita tiedossa olevia riskitekijoitd sepelvaltimotaudille ovat kohonnut verenpaine, tupakointi,
hyperkolesterolemia (etenkin korkea L.DL-kolesteroli), diabetes ja metabolinen oireyhtyma.
My0s sukurasitteen kartoittaminen sepelvaltimotaudin suhteen on tirkeéd; sepelvaltimotaudin
esiintymisti nuorella (alle 55-vuotias mies tai alle 65-vuotias nainen) 1. asteen sukulaisella

(=omat vanhemmat, sisarukset tai lapset) pidetdin merkittavéni vaaratekijand sepelvaltimotau-

dille. ¢

1.2 Krooninen sepelvaltimotauti

1.2.1 Diagnostiikka

Mikdli potilaalla on sydédnlihasiskemiaan viittaavia oireita mutta ei tiedossa olevaa sepelvalti-
motautia, on ensin mééritettdva, onko kyse akuuttiin sepelvaltimotautikohtaukseen vai krooni-
seen sepelvaltimotautiin viittaavasta oireesta, silld ensin mainittu vaatii paivystyksellisté jatko-
tutkimista sekd -hoitoa. Tédssd katsauksessa keskitytidén kroonisen sepelvaltimotaudin diagnos-

titkkaan.

Diagnostiikassa ldhdetddn liikkeelle anamneesista: tirkedd on riskitekijoiden kartoitus seké rin-
takivun tyyppi. Kardiovaskulaaristatuksen lisdksi lepo-EKG seki laboratoriokokeista erityisesti
perusverenkuva, veren sokeri- sekd lipidiarvot, ALAT ja Krea kuuluvat perustutkimuksiin.
Thoraxin rontgenkuva otetaan, mikéli se on erotusdiagnostisesti tarpeen. Mikéli on epdily lép-
pdviasta tai syddmen vajaatoiminnasta, voidaan harkitusti tehdd syddmen ultradénitutkimus.
Naéilld edelld mainituilla kokeilla ei kuitenkaan voida poissulkea tai diagnosoida sepelvaltimo-

tautia.’

Kuten kappaleessa 1.1.3. todettiin, idn, sukupuolen ja rintakivun tyypin perusteella potilaat voi-
daan jakaa erittdin pienen (<5%), pienen (<15%) tai sitd suuremman (>15%) ennakkotodenna-
koisyyden ryhmiin sepelvaltimotaudin suhteen. Tima luokitus vaikuttaa sithen, miten potilasta

ldhdetdén jatkotutkimaan.

Mikdli potilaan ennakkotodennikoisyys sepelvaltimotaudille on alle 5% tai potilas on oireeton,
voidaan luotettavasti ilman tutkimuksia arvioida, ettd potilaalla ei ole ahtauttavaa sepelvaltimo-
tautia. Kun todenndkdisyys on vélilld 5-15% oireisella potilaalla, jaa kliinikon vastuulle arvi-

oida kokonaiskuvaa ja jatkotutkimusten tarpeellisuutta huomioiden muut riskitekijat, potilaan



oireisto, saatavilla olevat tutkimukset ja potilaan toiveet. Kuvantamistutkimusten hyodty on to-
distetusti suurin, kun ennakkotodenndkdisyys on yli 15% eli potilas kuuluu vahintdén keski-

suuren riskin luokkaan.?’

Keskisuuren ja siitd suuremman ennakkotodenndkdisyyden ryhméén (ennakkotodenndkdisyys
>15%) kuuluvilla potilailla jatkotutkimukset ovat usein aiheellisia. Ensilinjan tutkimuksiin
néilld potilailla kuuluu edelleen kuntopyorélla tehtdva rasituskoe, jonka aikana potilaan sydén-
kdyrdd monitoroidaan iskeemisten muutosten havaitsemiseksi. Vaatimuksena on, etti potilaan
EKG:n tiytyy olla tulkittavissa iskemian suhteen. Tdma kriteeri poissulkee potilaat, joilla on
tahdistinrytmi, syddmen vasen haarakatkos, merkittdvd vasemman kammion hypertrofia,
Wolff-Parkinson-White -oireyhtymai tai yli 1mm ST-lasku néhtivissd lepo-EKG:ssa. Lisdksi
potilaan tdytyy pystyd fyysiseen rasitukseen, mikd voi muodostua ongelmaksi esim. tuki- ja
liikuntaelinongelmaisilla vanhuksilla.® Nilld potilailla pitda miettid muita tutkimuksia. Lisdksi
mikali diagnoosi on edelleen epdvarma rasituskokeen jilkeen, edetédn harkitusti kuvantamis-
tutkimuksiin. ESC suositteleekin, ettd rasitus-EKG:ta kdytetddn ainoana tutkimuksena sepel-
valtimotaudin diagnostiikassa vain niissd tapauksissa, kun kuvantamistutkimuksia ei ole saata-

villa’.

Kajoamattomia syddmen kuvantamistutkimuksia ovat sydéinlihasperfuusion kuvantaminen
gamma- tai PET-kuvauksella, rasitusultradénitutkimus ja sepelvaltimoiden tietokonetomogra-
fiatutkimus. Viimeisend vaihtoehtona on kajoava, katetrilla tehtdva sepelvaltimoiden varjoai-
nekuvaus eli katetriangiografia.> Tdhdn tutkimukseen edetddn joissain tapauksissa suoraan il-
man muita edeltdvid kuvantamistutkimuksia. Niin toimitaan esimerkiksi, mikéli potilaan en-
nakkotodennékdisyys sepelvaltimotaudille arvioidaan erittdin suureksi ja ajatellaan, ettd potilas
voisi soveltua revaskularisaatiohoitoon. Samoin esim. vaikea rintakipuoireisto ladkityksesti
huolimatta sekd syddmen vajaatoiminta rintakipuisella potilaalla ovat indikaatioita katetrian-
giografialle. Toimenpiteen aikana voidaan tehdé diagnostiikkaa sekd hoitaa mahdollinen ahtau-

tunut suoni pallolaajennuksella.’

1.2.2 Hoito

1.2.2.1 Eliimdntapahoidot

Kaikille tupakoiville potilaille suositellaan tupakoinnin lopettamista. My0s passiivista tupa-

kointia tulisi vélttdd. BMI-tavoite on alle 25 kg/m2; laihduttaminen normaalipainoon voi



vaikuttaa myonteisesti niin kohonneisiin lipidiarvoihin kuin verenpaineeseen, jotka molemmat
ovat riskitekijoitd sepelvaltimotaudille®. Fyysisen aktiviteetin suhteen suositus on 30-60 min
aerobista, kohtalaisen intensiteetin liikkuntaa vdhintdén viitend pdivénd viikossa. Ruokavalion
suhteen suosituksena on lisdtd kasvisten, hedelmien sekd kuitujen madrdd. Syodystéd rasvasta
korkeintaan 10% saisi olla tyydyttyneitd rasvoja. Suositeltava méérd alkoholia on <100
g/viikko. Tatd suuremmilla annoksilla on huomattu olevan yhteys korkeampaan kuolleisuuteen

sepelvaltimotautia sairastavilla potilailla.®

1.2.2.2 Lidkkeelliset hoidot

Ladkehoito voidaan jakaa ennustetta parantaviin ladkkeisiin sekd oirelddkkeisiin. Klassiset en-
nustetta parantavat lddkkeet sepelvaltimotaudin yhteydessid ovat ASA ja statiini, jotka aloite-

taankin yleensd kaikille potilaille, joilla ei ole kontraindikaatioita ladkityksille.!°

Asetyylisalisyylihappo eli ASA vihentdé trombosyyttien aggregaatiota eli tarttumista toisiinsa
jasilld on todistettavasti dkillisid sepelvaltimotapahtumia véhentiva vaikutus. Ladkitys on elin-
ikdinen, yleensd annoksella 75-100 mg 1x1.!! ASA-allergisille vaihtoehtoinen lddkitys on
klopidogreeli annoksella 75 mg 1x1. ASA:n ja klopidogreelin yhdistelméhoitoa voidaan kéyt-
tad esim. elektiivisen tai syddninfarktin jilkeisen sepelvaltimon stenttauksen jélkeen. Néaissd
tapauksissa hoidon kesto on yleensd kuitenkin vain 3-12 kuukautta, eikd pitkdaikaisen yhdis-
telmahoidon hyodyistd ole ndyttod.!? Eteisvérindd sairastavilla potilailla, joilla on jo kiytossé
suora antikoagulantti eli veren hyytymisté estidva ladkitys (apiksabaani, dabigatraani, rivarok-
sabaani tai edoksabaani), ei rutiinisti ole tarvetta pysyville ASA-hoidolle antikoagulaatiohoi-
don lisdksi'?. Kaikille sepelvaltimotautipotilaille tulisi liséksi aloittaa kolesterolia alentava 144-
kehoito (yleensi statiini, muita vaihtoehtoja etsetimibi ja PCSK9-estijit) riippumatta koleste-

rolipitoisuudesta'®.

Naéiden lisdksi ACE-estijit, tikagrelori, rivaroksabaani seké beetasalpaajat kuuluvat ennustetta
parantaviin lddkityksiin tietyissd potilasryhmissd. Sepelvaltimotaudin ladkehoito onkin yksilol-

listd ja potilaan muun perussairastavuuden huomioivaa.!?

Ennustetta parantavien lddkkeiden lisdksi kdytdssd on myds useita eri oirelddkkeitd. Kaikille

oireista sepelvaltimotautia sairastaville aloitetaan kohtausldikkeeksi lyhytvaikutteinen nitraatti,



jonka lisdksi pitkdvaikutteista nitraattia voidaan kayttdd lievittdmédn rasitusrintakipuoiretta.

Muita oirelddkkeité ovat lisiksi beetasalpaajat sekd kalsiumestjat.>1°

1.2.2.3 Revaskularisaatio

Aina eldméntavoilla sekd lddkehoidolla ei péddstd hyvéidn oirelievitykseen, varsinkaan mikali
tauti on jo padssyt eteneméén pitkélle ja johtanut vaikeisiin ahtaumiin. Néissé tapauksissa hoi-

tomuotoja ovat sepelvaltimoiden pallolaajennus seké ohitusleikkaus.

Pallolaajennus tehdddn sepelvaltimoiden kajoavan varjoainekuvauksen yhteydessd. Kaventu-
man kliinistd merkitystd voidaan vield arvioida kuvauksen yhteydessé tehtdvilla painevaijeri-
tutkimuksella, jonka avulla saadaan laskettua arvio ahtautuneen sepelvaltimon verenvirtauk-
sesta verrattuna teoreettiseen normaalivirtaukseen ilman ahtaumaal!®. Merkittédvit ahtaumat

hoidetaan pallolaajennuksella, jonka jilkeen kohtaan asetetaan vield pysyvé ldakestentti. !

Mikdli hoitoa vaativia ahtaumia todetaan kaikkien kolmen paisepelvaltimorungon alueella, on
talloin ohitusleikkaus ensisijainen valinta. Varsinkin mikéli potilas sairastaa lisdksi diabetesta,
on ohitusleikkauksen hyoty pallolaajennukseen verraten merkittavi!s. Revaskularisaation tar-
vetta ja hoitomuodon valintaa arvioitaessa pitdd ottaa huomioon potilaan kokonaistilanne: niin

leikkauskelpoisuus kuin mahdollisuudet leikkauksesta toipumiseen.'6

1.3 Sepelvaltimoiden tietokonetomografia

1.3.1 Kaytinnon toteutus ja toimintaperiaate

Sepelvaltimoiden tietokonetomografiatutkimus (sepelvaltimoiden TT) on rontgenséteisiin pe-
rustuva kajoamaton tutkimus, jossa perifeeriseen suoneen annettavaa varjoainetta kayttdmalla
saadaan tietoa syddmen anatomiasta. Silld voidaan ndhdi sepelvaltimoiden pehmeita seka kalk-

keutuneita plakkeja sekd todeta sepelvaltimoiden ahtaumia.’

1.3.2 Tietokonetomografian merkitys kroonisen sepelvaltimotaudin diagnostiikassa

TT antaa tietoa sepelvaltimoiden ja syddmen anatomiasta. Kuvantamisella ei kuitenkaan voida
arvioida sepelvaltimoahtauman kliinistd merkitystd, eikd silmdmadréisesti arvioitu 50-90% ah-

tauma vélttdimattd aikaansaa iskemiaa suonitusalueellaan.” Niissd tapauksissa tarvitaankin



jatkotukimuksena funktionaalista testausta, jossa esimerkiksi kuvantamalla syddmen per-

fuusiota voidaan arvioida ahtauman kliinistd ja hemodynaamistd merkitysté.!”

TT:n sensitiivisyys on 96% (luottamusvéli 93-98%) ja spesifisyys 82% (luottamusvéli 75-
87%). Tama tarkoittaa kdytdnnossa sitd, ettd TT on soveltuva tutkimus poissulkemaan ahtaut-
tava sepelvaltimotauti potilailla, joilla on korkeintaan keskisuuri ennakkotodenndkoisyys sai-
raudelle. Mikili TT-tutkimuksessa tulee esiin viitteitd ahtauttavasta taudista, edetdan useimmi-

ten jatkotutkimuksiin diagnoosin varmistamiseksi.'®

TT-tutkimus ei sovellu potilaille, joilla on epdsddnndllinen rytmi (eteisvdrind tai runsas
lisdlyontitaipumus), joilla voidaan olettaa olevan runsaat sepelvaltimokalkit (idkkdét potilaat)
tai joilla jo lahtokohtaisesti on hyvin suuri ennakkotodenndkdisyys sepelvaltimotaudille, silla
ndissd potilasryhmissd sepelvaltimotautia ei TT:lld pystytd luotettavasti poissulkemaan tai

diagnosoimaan.’

Tietokonetomografiatutkimuksen perusteella voidaan miérittdd sepelvaltimoiden kalkkeutu-
mista (Calcium Score). Kalkin puuttuminen on yhdistetty erittdin pieneen obstruktiivisen se-
pelvaltimotaudin riskiin (<5%)'?, kun taas runsaan kalkin on todettu olevan itsendinen riskite-
kiji syddntapahtumille. Kalkin kuvausta voidaankin kéyttdd sepelvaltimotautidiagnostiikan
osana yhdessd muiden ennakkotodennikdisyyteen vaikuttavien tekijoiden sekd tutkimustulos-
ten kanssa. Toisaalta sen perusteella ei saa tietoa ei-kalkkeutuneista plakeista, jotka voivat myos

aiheuttaa sepelvaltimoiden ahtautumista.?’

1.4 PET-perfuusiotutkimus

1.4.1 Kaytinnon toteutus ja toimintaperiaate

PET-perfuusiotutkimusta kaytetdan, kun halutaan selvittdd sydanlihaksen perfuusiota eli veren-
virtausta ja sen riittdvyyttd kohdekudoksessa. Kuvausta varten potilaan perifeeriseen laskimoon
ruiskutetaan radiovettd (Suomessa vakiintuneena menetelmind on kéyttdd sydinlihasper-
fuusion tutkimiseen '°O-vettd), joka levidd sepelvaltimoiden kautta sydénlihakseen.!” Potilaan
parhaan perfuusion suonitusaluetta pidetdéin normaalina, ja perfuusioltaan alentuneita suonitus-
alueita verrataan tdhdn. Verenvirtaus syddmen eri osissa voidaan maérittdd kvantitatiivisesti

verraten ~ matalamman  virtauksen alueita tdhdn  normaalitasoon®!.  Tyypillisesti



perfuusiotutkimus tehdddn ensin levossa ja sen jilkeen farmakologisen rasituksen aikana, joka

voidaan indusoida kdyttimélld esimerkiksi adenosiinia!’.

1.4.2 PET-perfuusiotutkimuksen merkitys kroonisen sepelvaltimotaudin diagnostiikassa

PET-perfuusiotutkimus soveltuu ensilinjan tutkimukseksi sepelvaltimotaudin diagnostiikassa
niille potilaille, joilla sepelvaltimotaudin ennakkotodenndkdisyys on keskisuuri. Se onkin to-
dettu tarkimmaksi kajoamattomaksi menetelméksi sydinlihasperfuusion tutkimisessa (herk-
kyys ja tarkkuus yli 90%).!” PET-perfuusiotutkimuksen perusteella voidaan myos 16ytdd poti-

laita, jotka hyotyisivit revaskularisaatiohoidosta®!.

1.5 Hybriditutkimus

Hybriditutkimuksella tarkoitetaan kahden eri kuvantamistutkimuksen antaman informaation
yhdistdmistd, tavoitteena parempi diagnostinen osuvuus verraten vain yhden kuvantamistutki-
muksen kdyttoon. Sepelvaltimotautia diagnosoidessa kiyttokelpoisimmaksi hybridikuvausmal-
liksi on osoittautunut tietokonetomografian yhdistiminen perfuusiokuvantamiseen. TT:114 saa-
daan tarkka kuva syddmen ja sepelvaltimoiden anatomiasta, kun taas PET-perfuusiotutki-
musella voidaan tutkia TT-kuvan 16ydosten kliinistd merkitysté ja eri asteisten ahtaumien ai-
heuttamaa iskemiaa sydénlihaksessa. Olisi suositeltavaa, ettd ahtaumien toiminnallinen merki-
tys olisi tiedossa ennen kuin kajoaviin, revaskularisaatioon tihtédaviin hoitoihin ryhdytdan.?>2?
On todettu, ettd hybridikuvantamisen osuvuus kliinisesti merkitsevén sepelvaltimotaudin diag-
nostiikassa on parempi kuin kéytettdessd joko tietokonetomografiatutkimusta tai PET-per-

fuusiotutkimusta ainoana tutkimuksena®*2>,

1.6 Troponiini

1.6.1 Yleisti

Troponiini on luuranko- ja sydinlihaksissa esiintyvi, kolme alayksikkod (I, C ja T) sisdltava
proteiinikompleksi, joka sdételee lihaksen supistumista. I- ja T-alayksikdiden (Tnl ja TnT) mia-
ritystd verestd kédytetddn rutiininomaisesti tuoreen sydénlihasvaurion osoituksessa; troponii-
niarvon maéritys on kdytossd olevista menetelmistd herkin kardiomyosyytti- eli sydanlihasso-
luvaurion osoittaja.?® Akuutin sydénlihasvaurion yhteydessé troponiiniarvo nousee muutaman

tunnin kuluessa vaurion alusta ja pysyy koholla usean vuorokauden ajan. Troponiiniarvo ei



kuitenkaan ole spesifinen sepelvaltimotaudille ja sydéninfarktille; esim. munuaisten vajaatoi-

minta, sepsis ja keuhkoembolia voivat nostaa arvoa.?’

ESC suosittelee troponiiniarvon miérittdmistd nykyisin uuden sukupolven herkilld menetel-
milld3, joilla koholla oleva troponiiniarvo saadaan médritettyd entistd luotettavammin ja nope-
ammin rintakipuoireen alusta. Herkempi mittausmenetelma johtaa kuitenkin siihen, etté koholla
olevia troponiiniarvoja tavataan lisdéntyvissd midrin myds niilld potilailla, joilla troponiiniar-

von kohoamisen taustalla ei ole todettavissa akuuttia sepelvaltimotautikohtausta.?®

1.6.2 Troponiinin merkitys sepelvaltimotaudin diagnostiikassa

Kuten edelld todettiin, herkdn troponiiniarvon mittauksen hyoty on kiistaton akuutin sepelval-
timotautikohtauksen diagnostiikassa. Akuuttia sepelvaltimotautia epdiltdessd otetaan tavalli-
simmin tulondyte sekd kontrollindyte kolmen tunnin kuluttua: kahdessa perdkkéisessd néyt-
teessd todettu troponiiniarvon nousu tai vaihtoehtoisesti lasku viittaa syddnlihaksen hapenpuut-
teesta johtuvaan merkkiainepadstoon, kun lisdksi véhintddn toinen arvoista ylittdd 99. persen-
tiilin mukaisen raja-arvon. Merkittavini sydanlihasmerkkiainepédéstoné pidetddn herkén TnT:n
(hs-cTnT) kohdalla >14 ng/l, kun taas herkdn Tnl:n (hs-cTnl) kohdalla Suomessa on kaytossa
useita mittauslaitteita, joilla on kaikilla omat raja-arvonsa.? Esim. HUSLAB kéyttdd Siemensin

herkén troponiini I:n méaritysmenetelmaé, jolla molempien sukupuolten raja-arvo on 45 ng/1*°.

Mitattu arvo pitéd kuitenkin aina suhteuttaa potilaan oireisiin sekd muihin, mahdollisesti arvoon
vaikuttaviin perussairauksiin. Useissa tutkimuksissa on lisdksi selvitetty herkdn troponiinin
merkitystd kroonisen sepelvaltimotaudin diagnostiikassa ja tutkittu sitd, olisiko verestd mita-
tulla troponiiniarvolla ennusteellista arvoa vakaaoireisen sepelvaltimotaudin diagnostiikassa.
Useissa tutkimuksissa on saatu viitteitd siitd, ettd herkkd troponiiniarvo on ollut merkittavésti
koholla vakaaoireisilla potilailla, joilla on joko rasitusergometriassa viitteitd iskemiasta (téssi
tutkimuksessa kyseessé oli herkkid Tnl)3! tai kajoavan varjoainekuvauksen yhteydessé toden-
nettu sepelvaltimotauti (tissd tutkimuksessa herkkd TnT)?*2. Samoin on saatu viitteita siitd, ettd
herkkd TnT-arvo korreloi sepelvaltimoiden tietokonetomografiassa ndhtyyn plakkien vaikeus-
asteeseen potilailla, joilla epdilldén kroonista sepelvaltimotautia ilman akuuttia sepelvaltimo-
tautikohtausta, ja ettd lievitkin ateroskleroottiset seindimamuutokset johtavat mitattavissa ole-

vaan herkén troponiinin kohoamiseen.*? Lisa4 tutkimusta kuitenkin tarvitaan ennen kuin herkin
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troponiinin mittausta voidaan luotettavasti hyddyntda kroonisen sepelvaltimotaudin diagnostii-

kassa ja riskiarviossa.

2. Tutkimuksen tarkoitus ja hypoteesit

Sepelvaltimotauti on edelleen suuri kuolleisuuden aiheuttaja Suomessa huolimatta parantu-
neesta taudin diagnostiikasta ja hoidosta. Diagnostiikka perustuu kuitenkin pitkalti kuvantami-
seen; yhtddn verestd mitattavaa markkeria ei voida tilld hetkelld luotettavasti hyodyntdd kroo-
nisen sepelvaltimotaudin diagnostiikassa. Herkdn troponiinin ja kroonisen sepelvaltimotaudin

yhteydestd on kuitenkin saatu positiivisia tutkimustuloksia maailmalta.

Tédmin tutkimuksen tarkoituksena on selvittdd, kuinka hyvin herkka troponiiniarvo korreloi se-
pelvaltimotaudin esiintymisen ja vaikeusasteen kanssa potilasaineistossamme. Hypoteesina on,
ettd herkén troponiinin arvo on koholla niilld potilailla, joilla todetaan kuvantamistutkimuk-
sessa ahtauttava sepelvaltimotauti. Herkén troponiiniarvon médrittiminen voisi toivottavasti

jatkossa tuoda lisdarvoa kroonisen sepelvaltimotaudin diagnostiikkaan.

3. Aineisto ja menetelmait

3.1. Tutkimuksen toteutus

Tutkimuksessa oli mukana 222 koehenkild4, joille on tehty sepelvaltimotaudin epdilyn vuoksi
sepelvaltimoiden TT-tutkimus ja osalle myds PET-perfuusiotutkimus Turun yliopistollisen sai-
raalan PET-keskuksessa vuosina 2016-2019. Tutkimukseen valittiin potilaat, joilla ei ollut
aiempaa sepelvaltimotaudin diagnoosia. Poissulkukriteereind oli muusta syystéd kuin sepelval-
timotaudin epiilyn vuoksi tehty sepelvaltimoiden TT tai se, ettd suostumusta tutkimukseen ei
saatu. Koehenkilot allekirjoittivat kirjallisen suostumuskaavakkeen ennen tutkimustoimenpi-
teitd. Tutkimus sai puoltavan lausunnon Varsinais-Suomen sairaanhoitopiirin eettiseltd toimi-

kunnalta ja luvan Varsinais-Suomen sairaanhoitopiirilta.
Ennen kuvantamistutkimusta jokaiselta koehenkiloltd kerdttiin laskimoverindyte perifeerisen

laskimokanyylin kautta, joka koehenkildlle oli jo valmiiksi asetettu kuvantamisessa tarvittavan

varjoaineen annostelua varten. Niytteet Kkerdttiin ennen varjoaineen annostelua.
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Laskimondytteet analysoitiin ja niistd madritettiin erditd tunnettuja sepelvaltimotautiin liitettyja
markkereita (mm. herkké troponiini, kreatiniini, lipidiarvot). Omassa tutkimuksessani tutki-
muksen kohteina ovat herkkd Tnl (hs-cTnl) sekd kreatiniini (Krea). Hs-cTnl:n méérityksessa
kaytettiin Turun yliopiston biokemian laitoksella kehitettyd analyysimenetelméd, jossa alin ha-
vaittava pitoisuus (level of detection, LoD) on 2,9 ng/I3*. Titd pienemmit pitoisuudet otettiin
tutkimukseen mukaan arvona LoD/2 eli 1,45 ng/l. Tutkimuksessa késiteltiin hs-cTnl:td itsendi-
send muuttujana, jonka lisdksi datan analysointivaiheessa jokaiselle koehenkil6lle laskettiin hs-
cTnl/Krea -suhde ja titd suhdetta verrattiin kuvantamistuloksiin. Kreatiniini kohoaa munuais-
ten toiminnan heikentyessi, minki tiedetddn nostavan my0s veren troponiinin pitoisuutta sy-
dénlihasvaurion yhteydessd, koska troponiini poistuu verenkierrosta munuaisten kautta. Ndin

troponiiniarvo voitiin korjata munuaisten toiminnan suhteen.

Jokaiselle koehenkildlle tehtiin sepelvaltimoiden TT sepelvaltimotaudin selvittelyni. Joissain
tapauksissa kuvausta valvonut kliinikko oman harkintansa mukaan eteni vield PET-perfuu-
siokuvantamiseen, mikéli se diagnostisesti potilaan kohdalla oli tarpeellista. Tdmén jalkeen ra-
diologi analysoi kuvat. Tdssd tutkimuksessa keskitytddn TT-kuvauksen tuloksiin ja analyysei-

hin.

TT-kuvien perusteella koehenkil6t jaettiin kolmeen ryhméédn: TT- ryhmaéssé 1 oli potilaat, joilla
ei todettu sepelvaltimoiden ateroskleroosia. Ryhmadssé 2 oli potilaat, joilla todettiin ei-ahtaut-
tava sepelvaltimotauti ja ryhmaéssé 3 ne potilaat, joilla todettiin ahtauttava sepelvaltimotauti (eli
vahintddn 50% ahtauma véhintdén yhdessi sepelvaltimossa). TT-kuvan perusteella potilaille
médritettiin sepelvaltimoiden kalkkipitoisuutta kuvaava Calcium score sekd CTA risk score.
CTA risk score on Leidenin yliopistossa kehitetty riskipisteytys, joka ottaa huomioon atero-
skleroosin asteen, sepelvaltimoplakkien rakenteen seka sijainnin TT-kuvassa. Koholla olevan
riskipisteytyksen on todettu ennustavan sydantapahtumia potilailla, joilla epéilldén sepelvalti-
motautia.®> Lisdksi TT-kuvasta maéritettiin ahtautuneiden padsepelvaltimoiden sekd ahtautu-

neiden sepelvaltimosegmenttien lukumaéra.

3.2 Tilastolliset menetelmit

Tilastolliset analyysit tehtiin IBM SPSS Statistics 25.0 -ohjelmistolla (IBM corporation, Ar-
monk, New York, USA). Tilastollisen merkitsevyyden rajana pidettiin kaikissa analyyseissa

p-arvoa 0,05.
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Shapiro-Wilkin testin perusteella jatkuvien muuttujien (herkkd Tnl ja Krea) data ei noudattanut
normaalijakaumaa, joten epdparametrisia testejd kaytettiin tilastollisen merkitsevyyden tutki-
miseen. Kun verrattiin kahta ryhméé (kolmen suonen taudin esiintyminen (kylld/ei), Calcium
score >300 (k/e)) jatkuvan muuttujan suhteen, kdytettiin Mann Whitney U -testid. Kun verrat-
tiin kolmea ryhmai (TT-ryhmit 1, 2 ja 3) jatkuvan muuttujan suhteen, kdytettiin Kruskal-Wal-
lisin testid. Ryhmien viliset jatkoanalyysit tehtiin kidyttden Mann Whitney U -testid. Kun ver-
rattiin kahta jatkuvaa muuttujaa (absoluuttinen Calcium score, CTA risk score, herkkéd Tnl ja
Krea) keskenddn, kéytettiin regressioanalyysid. Samoin kun tutkittiin epdjatkuvaa muuttujaa
(yli 50% ahtaumien lukuméérd) jatkuvan muuttujan suhteen (herkkd Tnl ja Krea), kéytettiin

varianssianalyysii.

4. Tulokset

Tutkimuksessa oli mukana 222 koehenkild4, joista 124 oli naisia ja 98 miehid. Koko aineistossa
idn keskiarvo oli 62,1 vuotta ja mediaani 63 vuotta. BMI:n keskiarvo koko aineistossa oli 28,7
kg/m?2 ja keskihajonta 5,24 kg/m2. 221 koehenkil6ltéd oli méaritetty hs-cTnl:n arvo, sen vaihte-
luvili aineistossa oli 1,45-56,5 ng/l, keskiarvo 2,62 ng/l ja keskihajonta 4,9 ng/l. 199 koehen-
kilolta oli mitattu kreatiniiniarvo. Vaihteluvili kreatiniiniarvolle oli 51-132 pmol/l, keskiarvo
81,4 umol/l ja keskihajonta 16,22 pmol/l. Laskennallisen hs-cTnl/Krea:n vaihteluvéli koko ai-
neistossa oli 0,11-4,27, keskiarvo 0,29 ja keskihajonta 0,45 ng/umol (arvot on kerrottu kym-

menelld esittimisen yksinkertaistamiseksi).

TT- ryhméssd 1 (N=93/41,9%) oli koehenkilét, joilla ei todettu sepelvaltimoiden ateroskleroo-
sia. Ryhmaisséd 2 (N=91/41,0%) olivat ne, joilla todettiin ei-ahtauttava sepelvaltimotauti ja ryh-
méssd 3 (N=38/17,1%) ne, joilla todettiin ahtauttava sepelvaltimotauti. Hs-cTnl:n keskiarvo
ndissd ryhmissi oli 2,3 (2,61), 2,3 (2,91) seki 3,9 (10,1) ng/l vastaavasti (suluissa vaihteluvéli).
Hs-cTnl/Krea:n keskiarvo ndissd ryhmissi oli 0,27 (0,26), 0,28 (0,45) ja 0,37 (0,73) ng/umol
vastaavasti (suluissa vaihteluvéli, arvot kerrottu kymmenelld). Koko aineistossa 31 tutkittavaa
(14,0%) sairasti kolmen pédédsuonen tautia. Lisdksi koehenkilgille oli laskettu TT-kuvan perus-

teella sepelvaltimoiden kalkkeutumista kuvaava Calcium score. (Taulukko 1).

Hs-cTnl-pitoisuus ei aineistossamme poikennut TT-ryhmien vililld (p=0,77). Hs-cTnl-pitoi-

suus ei myoskddn poikennut verratessa ryhmié, joissa Calcium Score oli joko yli tai alle 300
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(p=0.85). Regressioanalyysin perusteella hs-cTnl:n pitoisuus ennusti tilastollisesti merkitse-
vésti absoluuttisen Calcium score:n arvoa (p=0,025), ateroskleroosin laajuutta kuvaavan CTA

risk score:n arvoa (p=0,038) seki yli 50% ahtautuneiden segmenttien lukumairié (p<0,01).

Taulukko 1
Kaikki potilaat TT-ryhmd 1  TT-ryhmi 2 TT-ryhma 3
(n=222) (n=93) (n=91) (n=38) p-arvo
Iké (vuosia) 62,1 (11,7) 58,0 (12,6) 63,8 (10,5) 67,9 (8,2)
BMI, kg/m2 28,7 (5,24)
Sukupuoli, nainen 124
Sukupuoli, mies 98
hs-cTnl, ng/l 2,62 (4,9) 2,3 (2,61) 2,3(2,91) 3,9 (10,1) 0,77
Krea, pmol/l 81,4 (16,2) 79,2 (14,8) 79,0 (13,5) 91,6 (20,7)
hs-cTnl/Krea*, ng/umol 0,29 (0,45) 0,27 (0,26) 0,28 (0,45) 0,37 (0,73) 0,06**
Calcium Score 236,7 (600,0)  3,2(8,7) 192,3 (489,4) 908,1 (976,9)
Yli 50% ahtautuneet seg-
mentit, Ikm
1 16 (7,2%)
2 9 (4,1%)
3 7 (3,15%)
4 2 (0,9%)
5 3 (1,4%)
6 1 (0,5%)
7 1 (0,5%)

Tulokset on esitetty keskiarvoina (suluissa keskihajonta), paitsi sukupuoli sekd yli 50% ahtautuneet suonet, jotka
esitetty lukumé&éarina.

TT - sepelvaltimoiden tietokonetomografiatutkimus

*) hs-cTnl/Krea -arvot on kerrottu kymmenelld esittdmisen yksinkertaistamiseksi

**) Ryhmien 1 ja 2 vililld p=0,92, ryhmien 1 ja 3 vililld p=0,004, ryhmien 2 ja 3 valilld p=0,003

Kreatiniinin suhteen normalisoidun hs-cTnl/Krea-pitoisuudet poikkesivat tilastollisesti merkit-
sevisti TT-ryhmien vélilld (p=0,006). Tarkemmissa analyyseissa tilastollisesti merkitsevé ero
16ytyi ryhmien 1 ja 3 (p=0,004) sekd 2 ja 3 (p=0,003) vililtd, kun ryhmien 1 ja 2 vélilti tilas-
tollisesti merkitsevda eroa ei 16ytynyt (p=0,92). Hs-cTnl/Krea-pitoisuus poikkesi merkitsevasti

my0s ryhmien vdlilld, joissa Calcium score oli joko yli tai alle 300 (p=0,002).
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Regressioanalyysin perusteella hs-cTnl/Krea ennusti tilastollisesti merkitsevisti myds yli 50%
ahtautuneiden segmenttien lukumairdd (p=0,01). Raja-arvoinen korrelaatio oli my6s kolmen
suonen taudin kanssa (p=0,07) sekd absoluuttisen Calcium score:n kanssa (p=0,09). Tilastolli-

sesti merkitsevad yhteyttd ei 16ytynyt hs-cTnl/Krea ja CTA risk score:n vililtd (p=0,2).

5. Pohdinta

Tutkimuksen perusteella erityisesti kreatiniinin suhteen normalisoitu hs-cTnl ennusti aineistos-
samme kuvantamistutkimuksen tuloksia. Kohonnut hs-cTnl/Krea -arvo ennusti aineistossamme
erityisesti ahtauttavan tautimuodon esiintymistd verrattuna ei-ahtauttavaan tautimuotoon seké
koehenkildihin, joilla sepelvaltimotautia ei todettu. Pelkkd absoluuttinen hs-cTnl-pitoisuus ei
poikennut koehenkil®illd, joilla oli sepelvaltimoiden ateroskleroosia verrattuna potilaisiin,
joilla sepelvaltimot olivat normaalit. N&illd koehenkil6illd hs-cTnl ennusti kuitenkin sepelval-
timoiden ateroskleroosin laajuutta kuvaavaa korkeampaa CTA risk score:a, minka lisdksi sekd
kreatiniinin suhteen normalisoitu ettd absoluuttinen hs-cTnl ennustivat sepelvaltimoiden kalk-

keutumista kuvaavaa Calcium score:a aineistossamme.

Néamai l0ydokset ovat osittain linjassa aiempien tutkimusten kanssa, joissa koholla oleva tro-
poniiniarvo on ennustanut joko ahtauttavan sepelvaltimotaudin esiintymistd tai sepelvaltimoi-
den ateroskleroosin esiintymistd.?!~3* Kuten jo aiemmin todettiin, troponiiniarvo ei kuitenkaan
ole spesifinen sepelvaltimotaudille ja sen kdyttoon diagnostiikassa liittyy paljon epdvarmuus-
tekijoitd, varsinkin mikili potilaalla on liitdnndissairauksia. Erityisesti munuaisten vajaatoi-
minta on yhdistetty kohonneisiin troponiiniarvoihin?’. Kreatiniinin suhteen normalisoidun her-
kin Tnl:n kdyttd diagnostiikassa ylipddnsa ei ole vakiintunut kdytdntd, joten ndiden tutkimus-

tulosten kliininen merkitys jadkin nyt hieman episelvéksi.

Suurella osalla aineistomme potilaista, joilla kuvantamisella todettiin ahtauttava sepelvaltimo-
tauti, ei mitattu koholla olevia troponiiniarvoja. Ahtauttavan sepelvaltimotaudin ryhmassé (TT-
ryhmaé 3) troponiini oli koholla vain neljdlld koehenkil6lld (10,5%) ja ndiden neljdn arvon véa-
lilld oli huomattavaa vaihtelua (arvot 4,8; 5,9; 31,6 ja 56,5 ng/l). Ndisté neljdstd koehenkilosta
vain kolmella oli mitattu kreatiniiniarvo. 34 potilaalla ryhmaéssd 3 (89,5%) troponiiniarvo oli
siis matala huolimatta obstruktiivisen tautimuodon esiintymisestd. TT-ryhméssd 2 Tnl-arvo oli

matala 76 (83,5%) koehenkildlld, eli suurimmalla osalla timénkin ryhmén koehenkildistd
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troponiiniarvo oli matala huolimatta kuvantamisella todetusta sepelvaltimotaudista. Niilld koe-
henkil6illd troponiiniarvon mééritys ei todennikoisesti olisi ohjannut diagnostiikkaa oikeaan
suuntaan, mikdli matalan troponiiniarvon voisi ajatella poissulkevan kroonisen sepelvaltimo-
taudin esiintymisen.

Lisdksi 22 koehenkil6lléd todettiin kolmen suonen tauti TT-ryhmasséd 3, mutta néistd potilaista
vain neljlld troponiiniarvo oli yli mittausrajan 2,9 ng/l. TT-ryhmissd 2 kolmen suonen tauti
todettiin 9 koehenkil6ll4, joista vain kolmella mitattiin koholla oleva troponiiniarvo. Edella ker-
rotun valossa on mydskin epdselvdd, onko aineistossamme todetulla raja-arvoisella korrelaati-
olla kolmen suonen taudin sekd hs-cTnl/Krea-suhteen vililla todellisuudessa kliinistd merki-
tystd. Tama tukee yleistd nikemystd, ettd kuvantamistutkimukset ovat ensisijainen sepelvalti-
motaudin diagnosointikeino koehenkilditd, joilla sepelvaltimotaudin riski on véhintdan kohta-

lainen’.

Tédmin tutkimuksen rajoitteina olivat suhteellisen pienet koehenkildiden mairat. Erityisesti ah-
tauttavaa tautia sairastaneiden koehenkildiden mééra oli pieni. Vaikka kreatiniinin suhteen nor-
malisoitu troponiini korreloikin aineistossamme TT-ryhmén kanssa, oli varsinkin ryhméssé 3
mukana suhteellisen vihén koehenkil6iti, joilla oli hs-cTnl koholla seké kreatiniini médritet-
tynd. Tamé osaltaan tuo epdvarmuutta tulosten tulkintaan ja vaikeuttaa tulosten kliinisen mer-

kityksen arvioimista.

Mielenkiintoista tutkimuksen tuloksissa oli kuitenkin se, ettd kreatiniinin suhteen normalisoidut
troponiiniarvot tuntuivat aineistossamme korreloivan vahvemmin kroonisen sepelvaltimotau-
din laajuuden sekd vaikeusasteen kanssa kuin pelkkéd absoluuttinen herkén troponiinin arvo.
Arvoa voitaisiin mahdollisesti jatkossa hyddyntdé yhtend osatekijéni sepelvaltimotaudin toden-
nékoisyyttd arvioitaessa. Matalan troponiiniarvon perusteella ei kuitenkaan olisi voinut pois-
sulkea ahtauttavaa sepelvaltimotautia aineistossamme. Lisdd tutkimusta tarvitaan, ennen kuin
herkén troponiiniarvon yhteyttd kroonisen sepelvaltimotaudin esiintymiseen voidaan luotetta-

vasti arvioida.
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