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De diagnostiske markgrer pa hjerteinfarkt er blitt stadig bedre,
men aldri har det veert viktigere med klinisk bedgmmelse av pasienten

Hvordan diagnostisere hjerteinfarkti 2012?
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Troponinmaling etter hjerteinfarkt

I prinsippet er spersmélet i tittelen neermest banalt — definisjonen
av infarkt er sa enkel som «en myokardial nekrose i en klinisk kon-
tekst forenlig med myokardial iskemi». Hvorfor har det da til alle
tider forvoldt sé store problemer a stille infarktdiagnosen klinisk?
For & forstd det ma vi vaere bevisst pa hva vi har av kliniske
metoder for & fange opp denne vevsnekrosen.

Den forste «metoden» er den kliniske vurdering. Man ma gjere
en grundig overveielse av om det foreligger symptomer — typiske
eller atypiske — som er suspekte for et pdgaende eller gjennomgatt
infarkt.

Dernest har vi EKG-et. Denne teknikken, som Einthoven presen-
terte allerede i 1902 (1), er siden den forst ble beskrevet stort sett
ikke forandret. Hundre ér uten endring av en medisinsk teknologi er
i seg selv eksepsjonelt — Einthoven fikk med rette nobelprisen for
oppdagelsen i 1924. EKG-et viser som kjent forandringer under
iskemi og nekrose, serlig i ST-segmentet. Disse forandringene er
praktisk talt simultane med iskemiens inntreden, og EKG-et som et
oyeblikksbilde spiller derfor en sentral rolle i infarktdiagnostikken.

Enda mer sentralt er imidlertid bruken av biomarkerer. Allerede

i WHO-definisjonen fra 1979 ble det vektlagt like sterkt som EKG-
kriterier at man kunne méle CK-MB (myokardspesifikk kreatin-
kinase) eller andre enzymer for & understette infarktdiagnosen.
Dette ble enda tydeligere da konsensusdokumentet Universal
definition of myocardial infarction ble publisert, som avleser for
WHO-definisjonen (2). Méling av de hjertespesifikke proteinene
troponin I eller troponin T, med en anbefalt grenseverdi (cut-off)
for infarkt liggende over 99-prosentilen og med pavist stigning
og/eller fall, ble né det aller viktigste kriterium for infarktdia-
gnosen, foran EKG. Dette gjelder selv om det er flere timers latens
mellom nekrosens inntreden og den forste méling av troponin

i blodbanen. I skarp kontrast til EKG-et har man opplevd en konti-
nuerlig teknologisk utvikling nar det gjelder maling av troponin,
og den analytiske neyaktighet er blitt dramatisk forbedret.
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Den store forbedring av troponinmélingens sensitivitet har fort til
at véar diagnostiske kompetanse ble stilt og stadig stilles pé en ser-
deles hard prove. I takt med at testenes sensitivitet eker vil man
oppdage flere og flere sykdomstilstander utenom den iskemiske
som drsak til troponinstigningen — altsa en lavere klinisk spesifisitet
for hjerteinfarkt, pa tross av naermest absolutt organspesifisitet.
Dette betyr at troponinforhoyelser ikke er og heller aldri bor tolkes
som spesifikke for hjerteinfarkt.

Samtidig har det gkende antall troponinpositive tilstander gitt oss
bedre innsikt i hjertemuskelens skademekanismer. Faktisk er mange
av disse «nye» troponinstigninger forbundet med dérlig prognose,
selv om de ikke kan klassifiseres som akutt koronarsykdom. Tropo-
ninstigning ses for eksempel ved nyresvikt, hjertesvikt og stabil
koronarsykdom. Derfor kan vi ikke lenger operere med en dikotom
diagnostisk tilneerming nér det gjelder troponin — vi mé ta innover
oss det faktum at troponinkonsentrasjonen i blodet i realiteten utviser
et kontinuum. Eller sagt pa en annen mate: I fremtiden vil vi kunne
male troponin fra myokard som vi i dag maler kreatinin eller elektro-
lytter — alle mennesker, syke eller friske, unge eller gamle, har en
verdi. Hva denne verdien uttrykker, vet vi ikke med sikkerhet, men
at den gir prognostisk informasjon, er overveiende sannsynlig.

Dette kan eksemplifiseres med den nylig publiserte ASCEND-
HF-studien (3): 80 % av pasienter innlagt i sykehus med akutt
hjertesvikt, men uten akutt koronarsyndrom, hadde mélbare tropo-
niner. 51 % av disse 1a over 99-prosentilen, og 19 % hadde stigning
og fall (4). Helt nye eksperimentelle, sékalt ultrasensitive troponin-
tester viser dessuten at det hos alle friske mennesker er malbare
troponiner.

Diagnosen hjerteinfarkt er blitt ytterligere komplisert i trad med en
bredere forstéelse av patofysiologien ved tilstanden. Mens det tidli-
gere fremherskende syn var at et infarkt var utelukkende forarsaket
av et rupturert plakk i en koronararterie (2), viser det seg na at flere
tilstander kan utlese et infarkt, f.eks. en ubalanse mellom oksygen-
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tilbud og -etterspersel. Slike situasjoner ses hyppig i klinisk praksis
— en episode med atrieflimmer, en dekompensert hjertesvikt, for
bare & nevne noen fa. Denne forstdelse har fort oss s langt at vi nd
for forste gang star overfor en kategorisering av hjerteinfarkt: type
1 for koronartrombose, type 2 for oksygenubalanse osv. (2).

Hvor stér vi i dagens situasjon? Ikke overraskende hersker det for-
virring. Behovet for kardiologisk tilsyn stiger i takt med at flere

og flere pasienter har positive troponinverdier. Noen har myntet
det sarkastiske begrep «troponitis» om disse pasientenes tilstand.
Usikkerheten knytter seg videre til spersmalet om man overhodet
kan stole pa 99-prosentilen som infarktgrenseverdi, selv om flere
og flere data tilsier at nettopp den gkte troponinsensitiviteten iden-
tifiserer flere hoyrisikopasienter og at dette forer til mer malrettet
behandling og heyere overlevelse (5). Dessuten er det usikkerhet
rundt kravet om «stigning og fall» av troponinnivé (2), som er

helt avhengig av tidsvinduet nar blodpreven blir tatt i forhold til
infarktet. Man star igjen med det uomtvistelige krav om at hver
enkelt pasient mé& bedemmes i sin kliniske kontekst, slik at diagno-
sesettingen «hjerteinfarkt» er basert pd mer enn bare EKG og tropo-
ninmalinger. Til tross for dagens sofistikerte diagnostiske teknologi
ber infarktdiagnosen forbeholdes de pasienter der ogsa de tilgjenge-
lige kliniske opplysninger sannsynliggjer at en slik hendelse har
funnet sted.
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