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Patienter med type 2-diabetes har en gget risiko for at
fa kardiovaskulaer sygdom, der er den fgrende arsag til
mortalitet og morbiditet hos denne patientgruppe [1].
Ved hjalp af etablerede veerktgjer til kardiovaskuleer
risikostratificering, som f.eks. Framingham Risk Score
(alder, kgn, rygestatus, kolesterolniveau og blodtryk),
kan man delvist identificere risikoindivider, men der er
forsat behov for yderligere redskaber til mere praecis
diagnostik og monitorering af behandling [2]. Der fore-
ligger stigende grad af evidens for, at patienter med
type 2-diabetes har en meget heterogen risikoprofil,
hvad angar kardiovaskuleer sygdom [2-4]. For at undga
under- eller overbehandling vil det derfor veere klinisk
relevant med en forbedret risikostratificering af patien-
ter med type 2-diabetes. I denne sammenheng er bio-
markgrer af stor interesse som et potentielt klinisk red-
skab [5, 6].

I denne artikel giver vi et overblik over udvalgte
blodbarne kardiovaskulere biomarkgrer, som poten-
tielt ved en simpel blodprgve kan anvendes klinisk med
henblik pé forbedret risikostratificering hos patienter
med type 2-diabetes, sdledes at det bliver muligt at til-
byde malrettet forebyggende behandling til de patien-
ter, der har mest brug for det. De udvalgte biomarkerer
er velvaliderede og afspejler forskellige patologiske
processer for kardiovaskulaer sygdom: 1) myokardie-
skade og 2) inflammation. Biomarkgrernes patofysiolo-
giske oprindelse og fysiologiske virkning er opsumme-
ret i henholdsvis Figur 1 og Tabel 1.

' HOVEDBUDSKABER

» Patienter med type 2-diabetes har en heterogen risiko-
profil for udvikling af kardiovaskulaer sygdom.

» N-terminal pro-B-type-natriuretisk peptid og hgjsen-
sitiv kardiel troponin T er de bedst validerede bio-
markarer, der er associeret med @get risiko for hjerte-
kar-sygdom hos patienter med type 2-diabetes.

» Ved klinisk anvendelse af velvaliderede biomarkarer er
der potentiale for bedre risikostratificering og intensi-
veret behandling af patienter, som har type 2-diabetes
og hgj risiko for kardiovaskuleer sygdom.

BIOMARKORER FOR MYOKARDIESKADE

Biomarkgrer for myokardieskade frigives til blodbanen,
ndr hjertet belastes eller ved skade p&d myokardiet. Seer-
ligt to markgrer i denne gruppe skiller sig ud, nemlig N-
terminal pro-B-type-natriuretisk peptid (NT-proBNP)
og hgjsensitiv kardiel troponin T (hs-cTnT), idet de
gennem gentagne prospektive studier er pavist at prae-
diktere kardiovaskulaer sygdom hos patienter med type
2-diabetes [7]. De inddragede studier er opsummeret i
Tabel 2 og de overordnede resultater i Tabel 3.

N-terminal pro-B-type-natriuretisk peptid

NT-proBNP er den inaktive metabolit af proBNP, der
udskilles fra myokardiet, nar hjertet belastes, som f.eks.
ved dilatation eller hypoksisk tilstand i ventriklerne.
NT-proBNP har en betydeligt laangere halveringstid end
BNP, hvorfor NT-proBNP er en mere stabil biomarkgr.
NT-proBNP har vist prognostisk veerdi for kardiovasku-
leer sygdom blandt patienter med type 2-diabetes bade
med og uden kendt kardiovaskulaer sygdom [8-10, 13].

g FIGUR 1

Skematisk illustration af biomarkerernes patofysiologiske
oprindelse.

Hjertemuskulatur

NT-proBNP
hs-cTnT

Karveeg

hs-cTnT = hejsensitiv kardiel troponin T; hs-CRP = hgjsensitivt C-reaktivt
protein; IL-6 = interleukin-6; NT-proBNP = N-terminal pro-B-type-natriuretisk
peptid.




I ARIC-studiet, hvori man inkluderede 1.510 patienter,
der havde diabetes uden kendt hjertesvigt, koronarsyg-
dom eller apopleksi, fandt man, at et gget niveau af
NT-proBNP var en uatheengig preediktor for fatal og
nonfatal kardiovaskuleer sygdom efter en medianop-
folgningstid pa 13,1 ar [13]. Sammenlignelige fund
blev gjort i en nested case-kohorteundersggelse fra
ADVANCE-studiet med en opfglgningstid p& fem &r
[11]. Her fandt man blandt 3.862 patienter med type
2-diabetes en gget risiko for myokardieinfarkt, apo-
pleksi og kardiovaskuleer mortalitet med en hazard
ratio pé 1,77 (95% konfidens-interval: 1,56-2,01) for
stigning svarende til en standarddeviation i NT-proBNP.
Bemerkelsesverdigt er det endvidere, at NT-proBNP
har vist stgrre prognostisk vaerdi for kardiovaskulaer
sygdom hos patienter med type 2-diabetes end 22
andre kendte kardiovaskuleere biomarkgrer [23].
Ligeledes har man i store kardiovaskulere studier
(SAVOR-TIMI, EXAMINE og ELIXA) pavist, at NT-
proBNP er uafthangigt associeret med kardiovaskulaer
sygdom i populationer, der har type 2-diabetes og kar-
diovaskulaere komplikationer eller flere risikofaktorer
herfor [8-10]. Om NT-proBNP vil kunne andre be-
handlingsalgoritmen for patienter med type 2-diabetes,
er stadig ikke besvaret, men PONTIAC-studiet har vist
potentialet [15]. I dette studie blev 300 patienter, der
havde type 2-diabetes uden kardiovaskulaer sygdom og
et hgjt niveau af NT-proBNP, randomiseret til enten
standardbehandling eller aggressiv behandling med be-
tablokkere og renin-angiotensin-antagonister, hvoraf
sidstneevnte resulterede i en signifikant reduktion i ind-
leeggelse og mortalitet af kardiovaskuler &rsag [15].

Hgjsensitiv kardiel troponin T

cTnT er en del af troponinkomplekset, som regulerer
muskelkontraktionen i myokardiet. Det udskilles
ligesom troponin I til blodbanen ved skade pa hjertets
myocytter, og kardielle troponiner er veletablerede bio-
markgrer i diagnostikken af akut koronart syndrom
[24]. At det er hgjsensitive malemetoder, der anvendes
i fglgende studier, skyldes, at man med disse er i stand
til at detektere cTnT i lave omrader, og at de har lav va-
riation ved hgje vaerdier. I et studie, hvor man testede
42 validerede biomarkgrer med association til kardio-
vaskuleer sygdom hos patienter med type 2-diabetes, vi-
ste hs-cTnT sig at veere en solid marker til forbedring af
den kardiovaskulere risikoklassifikation [22]. I et case-
kohortestudie med 512 kvinder med type 2-diabetes og
564 kvinder uden diabetes fandt man et gget niveau af
hs-cTnT blandt patienterne med type 2-diabetes [25].
Desuden fandt man i dette studie, at risikoen for myo-
kardieinfarkt, apopleksi eller kardiovaskuleer mortalitet
var 76% hgjere hos de patienter, der havde et mélbart
gget niveau af hs-cTnT, end hos de patienter, hvor ni-
veauet ikke var malbart. I ARIC-studiet fandt man lige-
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E TABEL 1

Biomarkerernes fysiologiske virkning.

Biomarker Virkningsmekanisme

Generelt En biomarker er en malbar indikator for at evaluere normale biologiske processer,

sygdomsfremkaldende processor eller farmakologiske reaktioner

NT-proBNP Produceres og udskilles il blodbanen fra myocytter i hjertets ventrikler nar hjertet
belastes og hjertevaeggen streekkes som f.eks. ved ventrikeldilatation som felge af aget
preload eller afterload eller ved ventrikelhypertrofi

Udskillelse af natriuretiske peptider forer til vasodilatation, eget diurese via aget
glomerulzer filtration og nedsat reabsorption i nyrerne hvilket i sidste ende reducerer

hjertets belastning

hs-cTnT En del af et troponinkompleks lokaliseret pa hjertemuskelcellernes tynde filamenter
der er med til at regulere hjertemusklens kontraktion

Udskilles til blodbanen ved skade p& myokardiet

Anvendes i dag i diagnostikken af akut koronar syndrom til at skelne mellem akut
myokardieinfarkt og ustabil angina pectoris

Niveauet af er positivt korreleret med infarktstarrelsen

IL-6 Et cytokin, der produceres bl.a. af endotelceller, immunsystemets celler og glatte
muskelceller som respons pd inflammation og arteriosklerose
Bevirker bl.a. rekruttering af immunsystemets celler ind i arteriosklerotiske plagues og
aktivering af leverens produktion af CRP

hs-CRP En akutfasereaktant der produceres primart af leverceller som respons pa vavs-
nekrosefaktorer og cytokiner bl.a. IL-6

Det menes ikke at have en direkte effekt pa udvikling af arteriosklerose

hs-CRP = hejsensitivt C-reaktivt protein; hs-cTnT = hejsensitiv kardiel troponin T; IL = interleukin;
NT-proBNP = N-terminal pro-B-type-natriuretisk peptid.

ledes et gget niveau af hs-cTnT blandt deltagerne med
diabetes, hvilket var en uatheengig preediktor for kar-
diovaskuleer morbiditet og mortalitet [13, 26]. Resl et al
bekraftede i et prospektivt studie med 746 patienter
med type 2-diabetes efter en opfplgningstid pd 60 ma-
neder, at hs-cTnT var en uatheengig preediktor for kar-
diovaskuleer morbiditet og mortalitet. Dette var tillige
uafhengigt af NT-proBNP samt konventionelle risiko-
faktorer som alder, kgn, nyrefunktion, kolesterolni-
veau, heemoglobin Alcog blodtryk [14]. I et nyligt pub-
liceret studie med 1.049 patienter, der havde type
2-diabetes og var i alderen 60-75 ar, fandt man efter
otte &rs opfelgning, at hs-cTnT var den steerkeste uaf-
heengige preediktor for kardiovaskulaer sygdom ud af
syv udvalgte biomarkgrer heriblandt NT-proBNP [16].
Det viste sig, at hs-cTnT havde en stgrre prognostisk
veerdi end etablerede konventionelle risikofaktorer
[16]. Der mangler fortsat randomiserede kontrollerede
Kkliniske studier, hvor man undersgger, om hs-cTnT vil
kunne endre behandlingsalgoritmen for patienter med
type 2-diabetes.

INFLAMMATORISKE BIOMARK@RER

Meget tyder efterhdnden p4, at kronisk low-grade-in-
flammation spiller en vaesentlig rolle i patogenesen for
arteriosklerose hos patienter med type 2-diabetes [12].
Blandt inflammatoriske biomarkgrer er interleukin




VIDENSKAB

E TABEL 2

Studier der har evalueret de inkluderedes biomarkerers anvendelighed til kardiovaskuleer risikostratificering af patienter med type 2-diabetes.

Reference

SAVOR-TIMI
53 (8]

ELIXA [9]

EXAMINE
[10]

ADVANCE
[11,12]

ARIC [13]

Resl et al
[14]

PONTIAC
(18]

Edinburgh
Type 2
Diabetes
Study [16]

ESTHER [17]

U.K. Pro-
spective
Cohort
Studies [18]

Casale
Monferrato
Study [19]

Soinio et al
[20]
Ofstad et al
[21]

Looker et al
[22]

SMART og
EPIC-NL
[23]

Design/ opfolg-
ningstid, mdr.

Sekundeeranalyse
af RCT/median 25,2

Sekundeeranalyse
af RCT/median 26

Sekundeeranalyse
af RCT/median 19,6

Nested case-
kontrol/median 60

Prospektivt studie/
median 157,2

Prospektivt
studie/60

Prospektivt
randomiseret
interventions-
studie/24

Prospektivt
studie/96

Prospektivt studie/
median 60

Prospektivt studie/
median 93

Prospektivt studie/
median 64,8

Prospektivt stu-
die/84

Prospektivt studie/
median 103,2

Nested case-
kontrol/cases: 38,4,
kontroller: 78

2 prospektive
studier/110,4 og
1356

Patienter,
n

12.310

5.525

5.224

3.862

1.510°

746

268

1.049

1.071°

1.283°

2.381

1.045

132

2.310

1.002

Effektmal

Myokardieinfarkt/iskamisk
apopleksi/hjertesvigt/
kardiovaskulear mortalitet

Myokardieinfarkt/hjertesvigt/apopleksi/
kardiovaskuleer mortalitet/mortalitet

Myokardieinfarkt/apopleksi/kardio-vaskular
mortalitet

Myokardieinfarkt/apopleksi/kardiovaskulaer
mortalitet/retinopati/nefropati

Myokardieinfarkt/hjertesvigt/
apopleksi/kardio-vaskulaer mortalitet

Myokardieinfarkt/hjertesvigt/ klinisk arytmi/
apopleksi/ TCl/underekstremitets iskaemi/
kardiovaskuleer mortalitet

Indlzeggelse eller ded af kardiovaskular drsag
Patienterne havde et hejt niveau af NT-proBNP
0g ingen kardiel historik

Patienterne blev randomiseret til standard-
behandling eller intensiveret behandling med
renin-angiotensin-antagonister og betablokkere

Myokardieinfarkt/TCl/apopleksi/koronar inter-
vention

Myokardieinfarkt/apopleksi/
kardiovaskuler mortalitet

Kardiovaskulaer mortalitet

Mortalitet/kardiovaskuleer mortalitet

Nonfatalt myokardieinfarkt/kardiovaskulaer
mortalitet

Myokardieinfarkt/apopleksi/
ustabil angina pectoris/mor-talitet

Akut koronar syndrom/apopleksi

Myokardieinfarkt/apopleksi/
kardio-vasku-leer mortalitet

Associationsmal,
middel (95% KI)

Nonfatale kardiovaskulere events
hs-cTNT: AHR = 2,19 (1,87-2,56)
NT-proBNP: AHR = 2,44 (2,07-2,88)
hs-CRP: AHR = 1,37 (1,20-1,56)
Kardiovaskulaer mortalitet:
NT-proBNP: HR = 1,82

NT-proBNP: AHR = 6,23 (4,07-9,55)
ved forhgjet niveau efter 6 mdr.

Nonfatale makrovaskuleere events
NT-proBNP: AHR = 1,95 (1,72-2,20)
Hs-cTnT: AHR = 1,50 (1,36-1,65)
Hs-CRP: AHR = 1,09 (0,99-1,19)
IL-6: AHR = 1,31 (1,19-1,43)

NT-proBNP: AHR = 1,61 (1,29-1,99)
Hs-cTnT: AHR = 1,96 (1,57-2,46)

Hs-cTnT: AHR = 1,43 (1,13-1,82)
NT-proBNP: AHR = 1,45 (1,26-1,66)

HR = 0,351 (0,127-0,975) for den
intensivt behandlede gruppe

Hs-cTnT: AOR = 1,35 (1,13-1,61)
NT-proBNP: AOR = 1,23 (1,02-1,49)

IL-6: AHR = 1,90 (1,06-3,40)

Hs-CRP: HR = 1,54 (1,28-1,85)

Kardiovaskuleer mortalitet
Hs-CRP: AHR = 1,62 (1,13-2,33)

Hs-CRP: ARR = 1,72 (1,23-2,41)

IL-6: AHR =2,9 (1,3-6,3)

NT-proBNP: AOR = 1,69 (1,47-1,95)
Hs-cTnT: AOR = 1,29 (1,11-1,51)
IL-6: AOR = 1,13 (1,02-1,25).

NT-proBNP var den bedst associe-
rede biomarker ud af de 23 ud-
valgte biomarkarer

Effekt pa reklassificering,
middel (95% KI)

Nonfatale kardiovaskulere events
hs-cTnT: NRI = 0,52 (0,46-0,59)
NT-proBNP: NRI = 0,19 (0,13-0,26)
Hs-CRP: NRI = 0,19 (0,12-0,26)

Kardiovaskulaer mortalitet:
NT-proBNP: NRI = 0,31 (0,22-0,37)

Nonfatale makrovaskuleere events
NT-proBNP: NRI = 0,386 (0,27-0,51)
Hs-cTnT: NRI = 0,47 (0,35-0,59)

NT-proBNP + hs-cTnT: NRI = 0,41 (0,30-0,53)
Hs-CRP: NRI = 0,01 (-0,12-0,13)

IL-6: NRI = 0,20 (0,07-0,32)

NT-proBNP: NRI = 0,09 (0,03-0,16)
Hs-cTnT: NRI = 0,07 (0,00-0,15)
NT-proBNP + hs-cTnT: NRI = 0,16 (0,07-0,22)

NT-proBNP + hs-cTnT: NRI = 0,334 (0,16-0,51)

Hs-CTnT: NRI = 0,006 (p = 0,09)
NT-proBNP: NRI = -0,007 (p = 0,81)

IL-6 bidrager ikke yderligere til risikostratifice-
ring sammenlignet med Framingham Risk Score

Hs-CRP bidrager ikke yderligere til risikostratifi-
ceringen sammenlignet med etablerede risiko-
faktorer

Hs-CRP bidrager ikke yderligere til risikostratifi-
ceringen sammenlignet med etablerede risiko-
faktorer

IL-6: NRI = 0,43 (p = 0,001)

SMART

NT-proBNP: NRI = 0,27 (0,10-0,44)
EPIC

NT-proBNP: NRI = 0,50 (0,26-0,76)

AHR = justeret hazard ratio; AOR = justeret oddsratio; ARR = justeret relativ risiko; HR = hazard ratio; hs-CRP = hejsensitivt C-reaktivt protein; hs-cTnT = hejsensitiv kardiel troponin T;
IL = interleukin; KI = konfidensinterval; NRI = nettoreklassificeringsindeks; NT-proBNP = N-terminal pro-B-type-natriuretisk peptid; RCT = randomiseret kontrolleret forsag;

TCI = transitorisk cerebral infarkt.
a) Der er ikke differentieret mellem type 1- og type 2-diabetes i denne population.




(IL)-6 og hgjsensitivt C-reaktivt protein (hs-CRP) de
grundigst undersggte og bedst validerede biomarkgrer
hos patienter med type 2-diabetes (Tabel 2 og Tabel 3).

Interleukin-6

IL-6 er et cytokin, der produceres af bl.a. endotelceller,
glatte muskelceller og immunsystemets celler som re-
spons pé arteriosklerose og inflammation [27]. I det
prospektive ESTHER-studie fandtes niveauet af IL-6
hos 1.071 patienter med diabetes at veere uafthangigt
associeret med gget risiko for myokardieinfarkt, apo-
pleksi og kardiovaskuleer mortalitet efter en medianop-
folgningstid pa fem ar [17]. Det forte dog ikke til en
steerkere risikostratificering at tilfgje IL-6 til Framing-
ham Risk Score. I modsatning hertil viste Lowe et al i et
case-kontrol-studie med 3.865 patienter med type
2-diabetes og kendt kardiovaskuler sygdom eller
kendte risikofaktorer, at IL-6 var en steerk uathaengig
praediktor for kardiovaskuleer morbiditet og mortalitet,
der signifikant forbedrede den prognostiske veerdi ud
over traditionelle risikofaktorer [12]. Dette er yderli-
gere vist i et prospektivt studie med 132 patienter med
type 2-diabetes efter en gennemsnitlig opfelgning pé
8,6 ar [21].

Hgjsensitivt C-reaktivt protein

CRP er en akutfasereaktant, der produceres primeert af
leverceller som respons pé cytokinstimulation fra bl.a.
IL-6 [28]. Den prognostiske veerdi af hs-CRP er kontro-
versiel b&de blandt personer uden diabetes og isaer
blandt patienter med diabetes. I et prospektivt studie
med 1.045 patienter med type 2-diabetes fandt man ef-
ter syv ars opfelgning, at niveauet af hs-CRP var asso-
cieret med kardiovaskuleer mortalitet uafthangigt af
traditionelle risikofaktorer [20]. Ligeledes viste Bruno
et al i et andet stort prospektivt studie, at hs-CRP var as-
socieret med gget risiko for mortalitet og kardiovasku-
leer mortalitet blandt patienter med type 2-diabetes ef-
ter fem ars opfelgning [19]. Derimod fandt man i en
stor samlet kohorte med 25.979 deltagere, heriblandt
1.283 patienter med diabetes, at hs-CRP kun beskedent
kunne forbedre den kardiovaskulere risikostratifice-
ring sammenlignet med traditionelle risikofaktorer
[18]. Endelig har man i ADVANCE-studiet fundet en as-
sociation mellem hs-CRP og kardiovaskuleer morbiditet
og mortalitet, der dog ikke tilfgjede yderligere progno-
stisk veerdi til de etablerede risikofaktorer [12], hvilket
ogsa var geldende i SAVOR-TIMI-studiet, hvor hs-CRP
fandtes at vaere svagere associeret end NT-proBNP og
hs-cTnT [8].

KOMBINATION AF BIOMARKGRER

Da ovenstdende udvalgte biomarkgrer udggr forskel-
lige patologiske processer i kardiovaskulaer sygdom, vil
en kombination af flere biomarkgrer potentielt for-

E TABEL 3

Oversigt over biomarkerernes anvendelighed til kardiovaskular
risikostratificering af patienter med type 2-diabetes.

Uafhangig praediktion af kardiovaskular

Biomarker sygdom mortalitet
NT-proBNP + +

hs-cTnT + +

hs-CRP +- +-

IL-6 +- +-

hs-CRP = hgjsensitivt C-reaktivt protein; hs-cTnT = hejsensitiv kardiel
troponin T;
IL = interleukin; NT-proBNP = N-terminal pro-B-type-natriuretisk peptid.

bedre den kardiovaskulere risikostratificering [29].
ADVANCE-studiet fandt man over fem ars opfplgning,
at en kombination af NT-proBNP og hs-cTnT gav den
maksimale prognostiske veerdi for kardiovaskuleer mor-
biditet og mortalitet [11]. Ligeledes fandt man i ARIC-
studiet, at kombinationen af NT-proBNP og hs-cTnT til-
fojet en model bestdende af klassiske risikofaktorer
pgede den prognostiske veerdi signifikant i forhold til
en model bestdende af traditionelle risikofaktorer alene
[13].

DISKUSSION

Implementering af biomarkgrer vil potentielt kunne
forbedre den kardiovaskulere risikostratificering
blandt patienter med type 2-diabetes. Serligt biomar-
kegrerne for myokardieskade, NT-proBNP og hs-cTnT
har vist deres potentiale i store prospektive, randomise-
rede kliniske studier.

At der ikke entydigt er evidens for, at IL-6 og hs-
CRP bidrager med yderligere prognostisk veerdi end de
allerede anvendte risikomarkgrer, kan skyldes, at den
generelt ggede low grade-inflammation blandt patien-
ter med type 2-diabetes kamuflerer deres anvendelig-
hed til praediktion af kardiovaskuleer sygdom.

I de pdgaldende studier er der en reekke begraens-
ninger, der m4 tages i betragtning vedrgrende deres
Kkliniske anvendelse. I mange af studierne har man
udelukkende inkluderet hgjrisikoindivider med flere
risikofaktorer for kardiovaskuleer sygdom. Samme as-
sociationer ggr sig ikke ngdvendigvis geeldende blandt
patienter, der har type 2-diabetes og lavere kardiova-
skuleer risiko. Derudover kan forskellige metoder til
maling af biomarkererne skabe variation i deres ni-
veauer. Hs-cTnT anses for at have et robust assay, hvor-
imod den ideelle hdndtering af NT-proBNP endnu ikke
er etableret. Endelig er der for IL-6 dggnvariation, som
man ikke i alle inkluderede studier har taget i betragt-
ning [7]. For NT-proBNP og IL-6 har dette resulteret i

VIDENSKAB




VIDENSKAB

forskellige skeeringsniveauer til skelnen mellem hgj og
lav risiko.

Ved anvendelse af biomarkgrer i klinikken er det
rpelevant at tage i betragtning, at en raekke kliniske til-
stande kan pavirke niveauet. Herunder kan nyreinsuffi-
ciens gge niveauet af hs-cTnT, og atrieflimren kan gge
niveauet af NT-proBNP. I de fleste af ovenstéende stu-
dier er der justeret for nyrefunktion, og i ARIC-studiet
er der justeret for ekg-forandringer, uden at associatio-
nerne er svaekket [13].

PERSPEKTIVER

Kardiovaskulere biomarkgrer kan potentielt vere et
steerkt klinisk veerktgj til optimering af risikostratifice-
ringen af patienter med type 2-diabetes. P4 baggrund
af foreliggende studier har NT-proBNP efterfulgt af hs-
cTnT stgrst uathengig prognostisk veerdi, men en kom-
bination af flere forskellige biomarkgrer ser ud til at
have additiv prognostisk veerdi. NT-proBNP har i PON-
TIAC-studiet vist potentiale til at kunne &ndre behand-
lingsalgoritmen for patienter med type 2-diabetes, men
der mangler fortsat stgrre kliniske studier med leengere
opfelgningstid, for at man kan validere potentialet og
implementere biomarkgren i klinisk praksis [30]. Dette
geelder ligeledes for de gvrige biomarkerer, men pa
leengere sigt vil de forh&bentlig indgé i en mere indivi-
dualiseret behandling af patienter med type 2-diabetes.

SUMMARY
Sara Kull Krogh, Andreas Andersen, Filip Krag Knop
& Tina Vilsball:

Biomarkers of cardiovascular disease in patients with Type 2
diabetes
Ugeskr Laeger 2019;181:V10180711

Patients with Type 2 diabetes have an increased risk of
cardiovascular disease. However, there exists a
considerable heterogeneity in cardiovascular risk in this
patient population. A heterogeneity, which may escape the
predictive capability of established clinical risk scores. In
this context, cardiovascular biomarkers are of significant
interest as potential clinical tools to guide risk stratification
of patients. Studies have identified N-terminal pro-B-type
natriuretic peptide and high-sensitivity cardiac troponin T of
particular potential in patients with Type 2 diabetes.
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