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Hgjsensitive troponin-assays 1 nyt lys
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Kardiale troponiner er proteiner, som er specifikke for
hjertemuskulatur, og deres tilstedeverelse i perifert
blod er derfor tegn pa myocytskade [1]. P4 grund af
denne unikke relation til hjertemuskulatur har maling
af troponiner i stort omfang erstattet aldre biokemiske
markgrer herunder den tidligere guldstandard kreatin-
kinase (CK)-MB. Kardiale troponiner omfatter C, [ og T,
som alle er knyttet til det kontraktile apparat. I praksis
anvendes troponin I og T ved verificering af myokardie-
skade.

Hastige teknologiske fremskridt til sporing af tro-
ponin har muliggjort udvikling af assays med en hidtil
uset analytisk folsomhed. Disse sdkaldte hgjsensitive
mélemetoder muligger tidlig diagnostik og anvendes
specielt til at stille diagnosen akut koronart syndrom
(AKS) med [2]. Da troponinniveauet stiger hurtigere
end CK-MB-niveauet, lukker mélingen i et vist omfang
ogsd et blindt vindue i den tidlige udvikling af myokar-
dieinfarkt. Den hgje sensitivitet medfgrer imidlertid en
reduceret specificitet og risiko for at fejltolke anden be-
skadigelse af myokardiet som AKS. Hgjsensitiv refererer
til detektion af troponin i blodet hos > 50% af en rask
referencepopulation. Med nye test maler man med
99-percentiler pa hhv. 14 og 24 ng/1. Det er derfor ikke
sjeeldent at finde troponinforhgjelse hos raske personer.

Rujic et al beskriver i dette nummer af Ugeskrift for
Leeger side 2495 en rakke tilstande, der er associeret
med forhgjet troponin, og redeggr for, at myokardie-
skade med troponinforhgjelse ikke siger noget om den
bagvedliggende mekanisme og derfor kan vere forarsa-
get af tilstande uden relation til aterosklerotisk plauqe-
ruptur.

Ifplge Rujic et al har nye diskriminationsgraenser
medfgrt en betydelig stigning i antallet af diagnostice-
rede akut myokardieinfarkt (AMI). I fglge de nye euro-
peiske guidelines for NSTEMI-ACS [4] har det medfgrt
en absolut stigning pé 4% og en relativ stigning pa
20%. Samtidig er der set et tilsvarende fald i diagnosti-
ceringen af ustabil angina pectoris, en tilstand, der tid-
ligere ikke kunne konstateres ved den davaerende dis-
kriminationsgreense. Hertil kommer en fordobling i
diagnosticeringen af type 2-infarkter.

Ogséd i dette nummer af Ugeskrift for Lager side
2499 beskriver Larsen et al, at ikkekardial kirurgi kan
medfgre betydelig stigning i troponinniveauet og der-
med klassificeres som peroperativ AMI. Frekvensen an-
gives at veere 5% og er en selvsteendig praediktor for
30-dages mortalitet. Prognostisk relevant troponinstig-

ning defineret som peak-troponin T > 30 ng/1 formo-

des at veere relateret til 34% af de postoperative dgds-

fald. Det er tankevakkende, at der hos hovedparten af
ovenstéende patienter ikke har veeret iskeemiske symp-
tomer eller ekg-forandringer, og at en fjerdedel af de
peri- og postoperative ekg-forandringer er diagnostisk
uanvendelige. Den pracise mekanisme er uklar, men
det foreslés, at det kirurgiske stressrespons kan indu-
cere plaqueruptur, alternativt at heemodynamisk be-
lastning endrer balancen mellem ilttilbud og iltbehov
ugunstigt. Overvejende patienter med moderat-hgj

a priori-risiko for aterosklerotisk karsygdom er i fare.

Med hgjsensitive troponin-assays afdekker man
med hgj sensitivitet og specificitet myokardienekrose,
og positive veerdier er vigtig prognostisk information.

Imidlertid forudsiger positive veerdier intet pracist om

den specifikke atiologi hverken ved primaer kardial li-

delse eller ved myokardiepédvirkning sekundeer til f.eks.

nonkardial kirurgi. Det er derfor en ny udfordring for
klinikeren at benytte hgjsensitive assays til korrekt

diagnostik, visitation og behandling. Brystsmerter er
det neesthyppigste symptom pé akutte modtageafsnit

[4], og det pahviler derfor, i lyset af ovenstiende, ikke

leengere klinikeren alene at stille diagnosen AKS, men i

lige s& hgj grad at have opmerksomheden pé andre

@tiologier og det forhold, at raske personer kan have

forhgjet troponinniveau. Dette vil i forste omgang om-

fatte modaliteter, som bekrefter eller udelukker anden
alvorlig akut sygdom, herunder ekkokardiografi, CT af
thorax og CT af cerebrum med henblik pa lungeembo-
lus, aortadissektion og akut neurologisk katastrofe.

Omvendt viser Larsen et al, at der er et stort behov
for forskning, der kan belyse &rsagerne til myokardie-
nekrose efter nonkardial kirurgi med henblik pa at fore-
bygge en overraskende hgj mortalitet for denne pa-
tientkategori.
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