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Interpretation des kardialen Troponins
im klinischen Alltag

Teil 1: Myokardinfarkt

Kurzfassung: Die Bestimmung der kardialen Isofor-
men des Troponin | und Troponin T (cTnl und cTnT) ist
bereits seit mehr als 2 Jahrzehnten der goldene Stan-
dard in der Labordiagnostik des akuten Myokard-
infarktes (AMI). Durch die sténdige Verbesserung der
Testsysteme gelang eine wesentliche Verbesserung
der analytischen Sensitivitdt der fiir die Routine-
diagnostik verfiigharen cTnl- und cTnT-Tests, mittler-
weile sind zahlreiche sog. ,hochsensitive” kardiale
Troponin- (cTn-) Tests fiir die Routinediagnostik von
verschiedenen Herstellern verfiigbar.

Die Verbesserung der analytischen Sensitivitat
der Tests fiihrte auch zu einer wesentlichen Verbes-
serung der Klinischen Sensitivitdt in der Friihphase
des AMI. cTnl und cTnT sind grundsdtzlich Myokard-
schadigungsmarker und konnen nichts iiber die
auslésende Ursache aussagen. Daher erfordert die
Diagnose eines AMI immer die Zusammenschau von
Laborergebnissen mit Klinik, EKG und Bildgebung.
Da die meisten in den Richtlinien der kardiologischen
Fachgesellschaften beriicksichtigten auf cTn-Mes-
sungen basierenden klinischen Studien zur Bestati-
gung bzw. zum Ausschluss eines AMI auf Daten von
préaselektionierten Hochrisikopopulationen beruhen,
stoBt die Umsetzung dieser Empfehlungen in All-

J. Mair

tagssituationen mit einer niedrigeren Vortestwahr-
scheinlichkeit vielfach an Grenzen, die Erfahrene
meist leicht erkennen, jedoch fiir weniger Erfahrene
bei einzelnen Patienten schwierig zu erkennen sein
kdnnen.

Diese zweiteilige Ubersicht richtet sich daher
insbesondere an jiingere Arztinnen und Arzte und
fasst praxisrelevante Tipps und Tricks fiir die Inter-
pretation der cTn-Testergebnisse im klinischen Alltag
zusammen.

Schliisselworter: Myokardinfarkt, kardiales Tro-
ponin, hochsensitiv, Diagnose, Differentialdiagnose

Abstract: Interpretation of cardiac troponin in
daily routine. Part 1: Myocardial infarction. The
determination of the cardiac isoforms of troponin |
and troponin T (cTnl and cTnT) has been the criterion
standard in the laboratory diagnosis of acute myocar-
dial infarction (AMI) for more than two decades.
Continuous improvement of the test systems has
led to a significant improvement in the analytical
sensitivity of the Tnl and cTnT tests available for
routine diagnostics, and numerous so-called ,high-
sensitivity” cardiac troponin (cTn) tests are now

available for routine diagnostics from various manu-
facturers. This improvement in analytical sensitivity
of cTn tests has also led to a substantial improvement
in the early diagnostic sensitivity after AMI of the
laboratory parameter. cTnl and cTnT are myocardial
damage markers and cannot say anything about the
cause of the detected myocardial damage. Therefore,
AMI diagnosis always requires consideration of the
laboratory test results together with the patient’s
clinics, ECG and imaging results. Since most clinical
trials considered in the cardiac society guidelines
including cTn measurements for AMI diagnosis are
from pre-selected high-risk population data, the im-
plementation of these recommendations in everyday
situations with a lower pre-test probability has limi-
tations, which are usually recogized by experienced
physicians, with less experience, however, this may
be challenging in individual patients. This two-part
review is aimed in particular at younger physicians
and summarises practical tips and tricks for the inter-
pretation of cTn test results in daily routine. J Kardiol
2023;30(9-10): 232-8.

Key words: myocardial infarction, cardiac troponin,
high-sensitive, diagnosis, differential diagnosis

Abkiirzungen:

AKS  Akutes Koronarsyndrom
AMI  Akuter Myokardinfarkt
CK  Kreatinkinase

c¢In  Kardiales Troponin

c¢Inl Kardiales Troponin I
c¢TnT Kardiales Troponin T

hs Hochsensitiv

KHK Koronare Herzerkrankung
LDH Laktatdehydrogenase
Einleitung

Die Entwicklung von Routinetests zum Nachweis der kar-
dialen Troponine I (cTnl) und T (cTnT) war eine bedeutende
Neuerung in der Routinediagnostik des akuten Myokard-
infarktes (AMI). Die Bestimmung des cTnl und ¢TnT ist daher
bereits seit mehr als 2 Jahrzehnten der goldene Standard in der
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Labordiagnostik des AMI und durch andere pathophysiologi-
sche Mechanismen verursachte Myokardschadigungen [1-3].
cTnl und cTnT sind die empfindlichsten und spezifischsten
Laborparameter, die derzeit fiir die Routinediagnose von
Myokardschdden zur Verfiigung stehen. Sie haben ein breites
diagnostisches Fenster, weil sie {iblicherweise rasch ansteigen
und einige Tage lang erhoht bleiben [1-4].

Die kardialen Troponine (cTn) gehoren zu den regulatorischen
Proteinen und bilden den sog. Troponinkomplex der diinnen
Filamente der quergestreiften Muskulatur (Abb. 1). Dieser
Komplex ist aus 3 Untereinheiten aufgebaut Troponin I, Tro-
ponin T und Troponin C. Der Troponinkomplex spielt eine ent-
scheidende Funktion in der Regulation der Muskelkontraktion
der quergestreiften Muskulatur [5]. Troponin C bindet Kalzium,
durch diese Kalziumbindung wird eine Strukturdnderung des
gesamten Komplexes ausgelost, wodurch die Myosinbindungs-
stellen an der Aktin-Doppelhelix der diinnen Filamente durch
Verschieben des Tropomyosins freigegeben werden und die In-
teraktion zwischen diinnen und dicken Filamenten ermoglicht
wird, wodurch letztendlich die Muskelkontraktion ausgeldst
wird. Troponin I inhibiert die Wechselwirkung zwischen Aktin
und Myosin im Ruhezustand der quergestreiften Muskulatur.
Wenn Kalzium an Troponin C bindet, verdndert sich die Kon-
formation von Troponin I und des gesamten Troponinkom-
plexes, wodurch die Hemmung aufgehoben wird. Troponin T
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bindet den Troponinkomplex an das Tropomyosin der diinnen
Filamente und stabilisiert so die Position des Tropomyosins
an der Aktin-Doppelhelix. Im Ruhezustand blockiert das Tro-
pomyosin die Myosinbindungsstellen der Aktin-Doppelhelix.

Ausreichend grofle Unterschiede in der Struktur der Isoformen
des Troponin I und Troponin T in Herz- und Skelettmuskel
ermoglichten die Entwicklung von hochspezifischen Antikor-
pern zur Bestimmung der kardialen Tnl- und TnT-Isoformen
[1-5]. Im Gegensatz zum cTnl und ¢TnT wird das kardiale
Troponin C auch in humanen, sog. ,Jangsamen® Skelettmus-
kelfasern exprimiert und ist daher kein herzmuskelspezifisches
Protein [5].

Durch die standige Verbesserung der c¢Tn-Testsysteme wah-
rend der letzten Jahrzehnte gelang eine wesentliche Verbesse-
rung der analytischen Sensitivitét bei gleichbleibend sehr hoher
analytischer Spezifizitit der fiir die Routinediagnostik verfiig-
baren cTnl- und cTnT-Tests. Mittlerweile sind zahlreiche sog.
»hochsensitive® (hs) cTn-Tests fiir die Routinediagnostik von
verschiedenen Herstellern verfiigbar [4]. Die Verbesserung
der analytischen Sensitivitdt der Tests bei gleichzeitig hoher
Messgenauigkeit an der Entscheidungsgrenze fiihrte auch zu
einer wesentlichen Verbesserung der klinischen Sensitivitét
des Laborparameters in der AMI-Frithphase [2-4]. Prinzipiell
sind c¢Tnl und cTnT Myokardschddigungsmarker und kénnen
nichts tiber die zugrunde liegende Ursache aussagen [1-4]. Da-
her erfordert die AMI-Diagnose immer eine Beriicksichtigung
und Zusammenschau von Laborergebnissen mit Klinik, EKG
und Bildgebung [1-4].

Die meisten in den Richtlinien der kardiologischen Gesell-
schaften beriicksichtigten, auf c¢Tn-Messungen basierenden
klinischen Studien zur Bestitigung oder zum Ausschluss
eines AMI beruhen auf Daten von priselektionierten Hoch-
risikopopulationen [6]. Daher stofit die Umsetzung dieser
Algorithmen in Alltagssituationen mit einer niedrigeren Vor-
testwahrscheinlichkeit immer wieder an ihre Grenzen, die von
Erfahrenen meist erkannt werden. Mit weniger klinischer Er-
fahrung kann dies im Einzelfall jedoch herausfordernd sein.

Diese zweiteilige Ubersicht richtet sich deshalb insbesondere
an jlingere Kollegen. Sie fasst praxisrelevante Tipps und Tricks
fir die Interpretation der cTn-Testergebnisse im klinischen
Alltag zusammen.

m Fakten

Eine zusdtzliche Bestimmung anderer myokardialer
Schiadigungsmarker zusatzlich zum kardialen
Troponin ist nicht notwendig

Eine zusitzliche Bestimmung von anderen Myokardschadi-
gungsmarkern zusatzlich zur Bestimmung des c¢Tn mittels
eines hs-Tests bringt keine klinisch relevante Zusatzinformati-
on. Eine routineméflige Bestimmung des Kreatinkinase- (CK-)
Isoenzyms MB, der Laktatdehydrogenase (LDH) und ihrer
Isoenzyme oder auch des Myoglobins soll daher nicht mehr
durchgefiihrt werden [7]. Dennoch ist es vor allem im deutsch-
sprachigen Raum vielfach noch tiblich, die Gesamt-CK-Akti-
vitdt mitzubestimmen. Dies bringt zwar keinen Zusatznutzen
beziiglich des Managements von Patienten mit AMI bzw. Ver-

Troponin-C

\ /Troponin-T
; Q“"r:v‘.v‘.;

Aktin

Troponin-I

Tropomyosin

Abbildung 1: Schematische Abbildung eines Abschnittes der diinnen Fila-
mente der quergestreiften Muskulatur.

Die Grundstruktur bildet die Aktin-Doppelhelix, um die sich das Tropomyo-
sin windet. Auf dem Tropomyosin findet sich in regelmaBigen Abstanden
der Troponinkomplex. Nach Erregung des quergestreiften Muskels kommt
es zu einem Anstieg der Konzentration des intrazelluldren Kalziums, das
sich an die kalziumbindenden Stellen des Troponin C bindet. Dadurch
kommt es zu einer Strukturdnderung des gesamten Troponinkomplexes
und zu einer Verschiebung des Tropomyosins an der Aktin-Doppelhelix.
Die myosinbindenden Stellen werden dadurch freigegeben und so wird
die Interaktion des Aktins mit den Myosinkdpfchen der dicken Filamente
und in Folge die Muskelkontraktion ermdglicht. Im Zuge der Muskelrela-
xation I6sen sich die Kalziumionen vom Troponin C und die beschriebenen
Anderungen werden riickgangig gemacht. (Quelle: Hirschl M, et al. J Kar-
diol 2006; 13 (9-10): 301-5.)

dacht fiir ein mégliches akutes Koronarsyndrom (AKS), es ist
jedoch aufgrund der niedrigen Kosten vertretbar und wird
vielfach noch durchgefiihrt. Bleibt die CK-Aktivitit im Verlauf
im Normbereich, erlaubt das zwar eine grobe Abschétzung des
Ausmafles der Myokardschiddigung, fiir die AKS-Diagnostik
und Risikostratifizierung sollten jedoch ausschlief3lich hs-cTn-
Messergebnisse verwendet werden, weil dieser Marker der CK
und CKMB, LDH oder dem Myoglobin iiberlegen ist [1-4, 7].

Ein erhohtes kardiales Troponin darf nicht mit einem
akuten Myokardinfarkt gleichgesetzt werden

Nach wie vor gilt, wie bereits 1979 in den WHO-KTriterien
zur AMI-Diagnostik publiziert wurde, dass mindestens 2 von
3 Kriterien, das sind Klinik, EKG, Labornachweis einer Myo-
kardschadigung, vorliegen miissen, um von einem AMI spre-
chen zu diirfen [1, 3]. Mittlerweile (Tab. 1) wurde das Kriterium
»Ischiamiehinweis im EKG* auf ,,Ischimiehinweis im EKG und/
oder Bildgebung“ erweitert [3]. Bei Patienten mit infarkttypi-
schem Aufnahme-EKG (ST-Streckenhebungen, STEMI) spielen
Laborbestimmungen im Rahmen des akuten Managements nur
eine untergeordnete Rolle, weil die Diagnose primar klinisch ge-
stellt wird und sich alle initialen therapeutischen Entscheidun-
gen danach richten. Sie diirfen nicht durch unnétiges Warten
auf cTh-Messergebnisse verzogert werden [1-3]. Im Gegensatz
dazu ist die cTn-Bestimmung ein wesentlicher Bestandteil der
Non-STEMI-Diagnostik. Ein sicher pathologischer cTn-Mess-
wert > als die obere Normgrenze mit dokumentierter signifi-
kanter Kinetik (Anstieg und/oder Abfall) geniigt bei passender
Klinik oder passendem EKG-Befund und/oder akutem Ischa-
miehinweis in der Bildgebung, um die Diagnosekriterien eines
AMI zu erfillen [1-4, 6, 8]. Die Diagnose eines Typ-I-AMI er-
fordert zudem den Nachweis einer Ruptur bzw. Erosion einer
koronaren Plaque und/oder intrakoronarer Thrombusbildung
(Online-Abb. 1) und soll von anderen Ursachen einer Myokard-
ischamie (Typ-II-AMI) unterschieden werden (Tab. 1) [3, 8, 9].
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Tabelle 1: Kriterien der 4" Universal Definition of Myocardial Infarction’ fuir die Diagnose eines akuten Myokardinfarkts vom Typ 1
und Typ 2. Adaptiert nach [8].

Typ-I-Myokardinfarkt:

1. Labornachweis (vorzugsweise durch hs-cTn) einer akuten Myokardschadigung, nachgewiesen durch einen Anstieg und/oder Abfall des cTn mit
mindestens einem Wert > obere Normgrenze

2. Ischamietypische Beschwerden

3. Neue ischamietypische EKG-Veranderungen und/oder

4. Bildgebung mit Ischamiehinweis:

— Nachweise eines neuen Verlustes an vitalem Myokard oder einer neuen regionalen Wandbewegungsstérung, die mit einer ischdmischen Atiologie
vereinbar ist.

— Nachweis einer Plaqueruptur, Plaqueerosion und/oder eines intrakoronaren Thrombus* durch Angiographie, intrakoronare Bildgebung (optische
Koharenztomographie, intrakoronarer Ultraschall) oder im Rahmen der Autopsie.

Typ-lI-Myokardinfarkt:

1. Labornachweis einer akuten Myokardschadigung durch einen Anstieg und/oder Abfall der cTn-Werte mit mindestens einem Wert > obere Norm-
grenze

2. Klinisch hochgradiger Verdacht auf oder Nachweis eines Ungleichgewichts zwischen myokardialem Sauerstoffangebot und -bedarf, das nicht
durch ein akutes arteriosklerotisches Koronarereignis verursacht wird und mindestens eines der folgenden Kriterien erfillt:

— Ischamietypische Beschwerden

— Neue ischamietypische EKG-Verdnderungen und/oder

— Bildgebung mit Ischdmiehinweis: Nachweis eines neuen Verlustes an vitalem Myokard oder einer neuen regionalen Wandbewegungsstérung, die
mit einer ischdmischen Atiologie vereinbar ist.

Mégliche Atiologien:

1. Nicht-arteriosklerotische koronare Erkrankung: z. B. spontane Koronararteriendissektion, Koronarembolie, Koronarspasmus (z. B. kokaininduziert)

2. Nicht arteriosklerotisch und nicht koronar verursacht: z. B. hdmorrhagischer Schock, anhaltende Hypotonie, Bradykardie, Tachykardie, Hypoxie
(z. B. COPD-Exazerbation, Kohlenmonoxidintoxikation), Aortendissektion mit Koronarostienbeteiligung oder koronare Vaskulitis (z. B. Kawasaki-
Syndrom).

“Siehe Thygesen et al. [3]
*Siehe Online-Abb. 1.
hs-cTn: hochsensitives kardiales Troponin; cTn: kardiales Troponin; COPD: chronisch obstruktive Lungenerkrankung.

Diese Differenzierung zwischen Typ-I- und Typ-II-AMI istin  spielsweise sind cTn-Anstiege bei jiingeren Erwachsenen mit
der Praxis zum Teil herausfordernd [8, 9], weil beide Typen  paroxysmalen supraventrikuldren Tachykardien oder arteriel-
nicht immer eindeutig voneinander abgrenzbar sind. Bei- len Blutdruckentgleisungen in den meisten Fillen als Typ-II-
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Abbildung 2: Typischer biphasischer Konzentrationsverlauf des kardialen Troponins T bei einem Myokardinfarktpatienten mit erfolgreicher friiher Reper-
fusion des Infarktareals.

Hinterwand-ST-Streckenhebungsinfarkt mit erfolgreicher interventioneller Verschlusseréffnung einer dominanten rechten Koronararterie mit rascher Nor-
malisierung der ST-Streckenhebungen. Der Verlauf der Kreatinkinaseaktivitdten war konstant fallend.
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Infarkte, ausgeldst durch linger andauernde Tachykardie bzw.
hohe Nachlast, zu interpretieren, wihrend es mit zunehmen-
dem Alter bzw. kardiovaskuldrem Risikoprofil oder ausgeprig-
teren cTn-Anstiegen wichtig ist, ein begleitendes akutes oder
chronisches Koronarsyndrom durch nicht-invasive oder in-
vasive Koronarangiographie auszuschlieflen (Online-Abb. 2).

Der verlissliche Ausschluss eines Non-STEMI erfordert, dass
die cTn-Messwerte auch in seriellen Messungen im Norm-
bereich bleiben und bei den Patienten keine neuerlichen An-
gina-pectoris-Beschwerden im Beobachtungszeitraum aufge-
treten sind. Durch die Einfithrung der hs-cTn-Testgeneration
und die konsequente Umsetzung der Non-STEMI-Diagno-
serichtlinien in der Praxis ist die Pravalenz des Non-STEMI
scheinbar angestiegen, weil im Vergleich zu vorher kleinere
Myokardnekrosen durch Labordiagnostik genauer diagnosti-
ziert werden kénnen [8, 9].

Es gibt keine klinisch relevanten Unterschiede

der Sensitivitdten des kardialen Troponin | und

Troponin T im Rahmen der Myokardinfarktdiagnostik
Die frithen Sensitivitdten zur AMI-Diagnostik sind fiir ¢Tnl
und ¢TnT vergleichbar [2, 4, 10], es gibt auch keine genaueren
Routinelaborparameter fiir diesen Zweck [2, 4, 10, 11]. Beide
Parameter bleiben iiblicherweise einige Tage lang nach AMI
erhoht und haben somit ein breites diagnostisches Fenster
[11]. Bei AMI-Patienten mit grofleren Infarkten bleibt cTnT
jedoch etwas langer erhoht als ¢Tnl. Dies kann daher in der
subakuten Phase zu einer Diskrepanz zwischen ¢TnT- und

cTnl-Werten mit erh6hten cTnT- und bereits normalen cTnl-
Konzentrationen fithren [2, 4, 11].

Der neuerliche Anstieg des kardialen Troponins in
der subakuten Phase des Myokardinfarktes ist kein
verldsslicher Hinweis fiir einen Reinfarkt

Sowohl ¢Tnl als auch cTnT zeigen typischerweise nach AMI
einen biphasischen Verlauf mit einem ersten Gipfel ca. 12 Stun-
den nach Schmerzbeginn bei erfolgreicher Reperfusion des In-
farktgebietes [11] und einem zweiten Anstieg in der subakuten
Phase zwischen dem 3. und 5. Tag nach Symptombeginn. Dieses
Verhalten ist fiir cTnlI deutlich schwécher zu finden als fiir cTnT
[11]. Diese Anstiege in der subakuten Phase sind bei fehlenden
Beschwerden oder sonstigen Hinweisen fiir einen Reinfarkt kli-
nisch nicht als neuerlicher AMI zu interpretieren (Abb. 2) [2, 4,
11]. Bei frustraner Gewebsreperfusion des Infarktareals (z. B.
frustrane Verschlusser6finung oder No-reflow-Phédnomen
nach Stentimplantation oder spiter Intervention nach Symp-
tombeginn) finden sich die ersten ¢Tn-Gipfel erst ca. 24 h nach
Symptombeginn, die 2. cTnT-Gipfelwerte kénnen im Gegensatz
zu cTnl auch hoher als die ersten sein (Abb. 3) [11].

Ein kardiales Troponin im Normbereich schlieBt
einen akuten Herzinfarkt nicht aus

hs-cTnl und hs-cTnT benétigen einige Stunden, bevor sie
verlasslich bei allen AMI-Patienten im Blut erhoéht sind [2, 4,
10, 12]. Es gibt somit ein sog. ,troponinblindes* Zeitfenster
nach AMI, insbesondere wihrend der ersten 3 Stunden nach
Symptombeginn [4, 10, 12]. Der Bezugspunkt fiir die empfoh-
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Abbildung 3: Typischer biphasischer Konzentrationsverlauf des kardialen Troponins T bei einem Myokardinfarktpatienten mit frustraner Gewebsreper-

fusion des Infarktareals.

Frustrane interventionelle Verschlusser6ffnung eines nicht-dominanten Ramus interventricularis anterior. Es fanden sich persistierende ST-Streckenhe-
bungen in den anteroseptalen Ableitungen am 1. Tag nach Klinikaufnahme. Das cTnT zeigte einen ausgepragten Anstieg in der subakuten Infarktperiode
mit sehr hohen 2. Gipfelwerten. Die Kreatinkinaseaktivitdten zeigten einen spaten Gipfelwert am 1. Tag nach Symptombeginn, im Anschluss waren sie

konstant fallend.
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lenen cTn-Blutabnahmeschemata ist in den meisten Fallen der
Zeitpunkt der Klinikaufnahme und nicht der Zeitpunkt des
Beginns der infarktbezogenen Symptomatik. Bei Patienten
mit atypischen Beschwerden léasst sich der Symptombeginn

oft nicht genau zeitlich festlegen, bei Patienten mit typischen
Angina-pectoris-Beschwerden meist schon. Falls bekannt,
muss der Symptombeginn bei der ¢Tn-Testergebnisinterpre-
tation unbedingt beriicksichtigt werden. Die hs-cTn-Konzen-
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Abbildung 4: 60-jahriger Mann mit Angina-pectoris-Beschwerden am Vortag.

Der Patient kam wegen Belastungsdyspnoe am néchsten Tag in die Notaufnahme. Der Blutdruck war bei bekannter arterieller Hypertonie bei Aufnahme
deutlich erhht (180/95 mmHg). Der Patient war zudem Diabetiker (Typ I, orale Therapie).

Das 12-Ableitungsstandard-EKG war unauffallig (A), ohne Ischamiehinweis. Die ,bedside”-Echokardiographie zeigte eine normale systolische linksventri-
kuldre Funktion mit Hypokinesie des apikalen septalen Segmentes. Der Wert des hochsensitiven kardialen Troponin T bei Aufnahme war moderat erhéht
(59,7 ng/L) und zeigte keine signifikante Anderung nach 2 Stunden (61,2 ng/L; Anderung von 2,5 % — im Bereich der Messungsgenauigkeit).

Trotz fehlender Kinetik ergab die Zusammenschau aller Befunde den Verdacht auf ein akutes Koronarsyndrom am Vortag mit Plateauphase der Tro-
poninfreisetzung, die Diagnose chronische Myokardschadigung war unwahrscheinlich. Im weiteren Verlauf (B) normalisierte sich das Troponin T. Die am
Aufnahmetag durchgefiihrte akute Koronarangiographie bestatigte das akute Koronarsyndrom, es fand sich ein rupturierter Plague im proximalen Ramus
interventricularis anterior mit Bildung eines intrakoronaren Thrombus. Diese Typ-C-Lasion wurde erfolgreich interveniert.
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tration kann selbst bei einem STEMI-Patienten, der frith nach
Schmerzbeginn in das Krankenhaus eingeliefert wird, noch im
Normbereich liegen (Online-Abb. 3). Im beschriebenen Fall ist
das EKG-Bild eindeutig und klinische Entscheidungen werden
ohne cTn-Messergebnis getroffen.

Bei Non-STEMI-Patienten ist das Management schwieriger, die
Hohe des cTn-Wertes und die Veranderungen im Zeitverlauf
miissen beriicksichtigt werden. Es ist wichtig zu betonen, dass
das 12-Kanal-Standard-EKG ebenso eine begrenzte Sensitivi-
tat fiir den Nachweis eines AMI und sogar eines Koronararte-
rienverschlusses hat. So kann z. B. der Verschluss einer kleinen
rechten Koronararterie, die hauptséchlich den rechten Ventrikel
versorgt, oder einer Arteria circumflexa, die nur den posterioren
Bereich des linken Ventrikels versorgt, schwer zu erkennen sein.
Daher wird bei Patienten mit AMI-Verdacht, die im 12-Kanal-
Standard-EKG keine Anzeichen einer Myokardischdmie aufwei-
sen, die zusitzliche Ableitung der seitlichen Ableitungen V;-Vs
und der rechtsthorakalen Ableitungen V3R und V4R empfohlen
[4]. Im Klinischen Alltag werden meist zumindest 2 cTn-Mess-
werte im Normbereich benétigt, um einen AMI auszuschliefSen.
Falls das hs-cTh nicht nachweisbar ist, ist der negative pradiktive
Wert deutlich héher [6, 10, 12]. Bei entsprechend hohem kli-
nischen Verdacht kénnen jedoch noch weitere cTn- und EKG-
Kontrollen notwendig sein, auch wenn der Patient seit Klinik-
aufnahme beschwerdefrei geblieben ist [8].

Eine fehlende Kinetik der kardialen Troponin-
messwerte in einer kurzfristigen Verlaufskontrolle
schlieBt einen AMI nicht aus

Obwohl sich bei den meisten AMI-Patienten auch im Rahmen
von kurzfristigen Verlaufskontrollen (innerhalb von 1-2 Stun-
den) signifikante hs-cTn-Konzentrationsanderungen finden,
muss dies bei Patienten, die sehr frith oder auch erst verzogert
die Notaufnahme aufsuchen, nicht immer der Fall sein, wenn
cTn noch nicht ansteigt oder aber sich zu diesem Zeitpunkt
bereits in der sog. ,Plateauphase® der Freisetzung befindet
(Abb. 4). (Die Berticksichtigung sémtlicher vorhandenen In-
formationen erlaubt jedoch im vorgestellten Fall bereits zum
Aufnahmezeitpunkt die richtige Diagnose). Es finden sich bei
AMI-Patienten anschliefend immer signifikante Anderungen
in weiteren seriellen Blutabnahmen (Abb. 4). Die Definition der
signifikanten Kinetik als absolute Anderungen der cTn-Werte
in den Algorithmen ist testabhéngig und abhangig vom Blut-
abnahmeprotokoll (z. B. 0/1 Stunden bzw. 0/2 Stunden nach
Notfallaufnahme-Protokolle) [6]. Eine Zusammenstellung der
test- und blutabnahmeprotokollabhéngigen Entscheidungs-
grenzen findet sich detailliert in Miiller et al. [12]. Als grobe
Faustregel gilt: Bei Ausgangswerten im Normbereich muss sich
in der Verlaufskontrolle der Folgewert mindestens verdoppeln,
bei gering erhohten Ausgangswerten (bis zum 3-Fachen der
oberen Normgrenze) mindestens um 50 % zunehmen, bei ho-
heren Ausgangswerten ist jede Anderung > 20 % als signifikant
zu bewerten [3, 4, 6]. Es ist wichtig zu betonen, dass bei neuerli-
chen Beschwerden im Beobachtungszeitraum weitere zusatzli-
che Blutabnahmen und EKG-Kontrollen notwendig sind [6, 8].

Diskussion

cTn-Erhohungen weisen auf eine Myokardschiddigung hin,
ohne deren Ursache zu definieren. Nur in Verbindung mit

typischen Symptomen und/oder sonstigen Zeichen einer aku-
ten Myokardischdmie in EKG oder Bildgebung werden die
Diagnosekriterien eines AMI erfiillt [3, 6]. Abgesehen von
offensichtlichen Fillen eines Typ-II-AMI, verursacht durch
Ungleichgewicht zwischen myokardialem Sauerstoffange-
bot und -nachfrage (z. B. schwere Blutung, hdmorrhagischer
Schock bei Polytrauma), oder einer nicht-ischamischen akuten
Myokardschddigung (z. B. junge Patienten mit dem typischen
klinischen Bild einer akuten Perimyokarditis oder mit einem
Thoraxtrauma und Herzkontusion) wird im Alltag bei einem
betrichtlichen Teil der Patienten zunichst die Verdachtsdia-
gnose ,Non-STEMI® gestellt und sie werden meist auch ent-
sprechend behandelt. Im Rahmen der weiteren Abkldrung
wird jedoch bei vielen dieser Patienten kein AMI diagnosti-
ziert [6, 8, 9]. Sobald eine genaue Diagnose gestellt ist, muss
auch die Therapie entsprechend der Grunderkrankung ange-
passt werden. Daher sollen Patienten, bei denen bei der Erst-
untersuchung Unklarheiten bestehen, besser als Patienten mit
einer Myokardschidigung unbekannter Atiologie klassifiziert
werden, die einer weiteren Abkldrung bediirfen.

In der klinischen Routine ist zu beachten, dass die meisten
der in den Richtlinien der kardiologischen Gesellschaften be-
riicksichtigten klinischen Studien zur Bestitigung oder zum
Ausschluss eines AMI mit cTn-Bestimmungen auf Daten von
préselektionierten Hochrisikopopulationen beruhen [6, 12].
Daher stof8t die Umsetzung dieser Empfehlungen in Alltags-
situationen mit einer niedrigeren AKS-Vortestwahrscheinlich-
keit an Grenzen. Der breitere Einsatz von cTn-Bestimmungen
bei Patienten ohne typische Angina pectoris kann klinisch ge-
rechtfertigt sein, da dltere oder multimorbide Patienten oder
Frauen auch atypische Symptome aufweisen konnen, wie z. B.
Atemnot, Schwiche oder Kollaps [3, 6]. Zudem werden von den
empfohlenen c¢Th-Entscheidungsgrenzen dieser Algorithmen
weder Alter oder Geschlecht noch Komorbidititen (z. B. Herz-
insuffizienz, Vorhofflimmern, chronische Niereninsuffizienz)
der Patienten bei der Interpretation der Messergebnisse bertick-
sichtigt [6, 8, 12]. Dies fithrt im klinischen Alltag dazu, dass

e N\
Relevanz fiir die Praxis

Schritte der Troponintestinterpretation (mod. nach [8])

1. Schritt: Ist das hs-cTn erhoht?
Ja: Myokardschddigung

Nein: Bei klinischem Verdacht auf akute Myokardschadigung
- serielle Messung indiziert (insbesondere kurz nach Symp-
tombeginn)

2. Schritt: Gibt es eine signifikante Kinetik in seriellen Mes-
sungen?

Ja: akute Myokardschddigung

Nein: Chronische Myokardschadigung wahrscheinlich

3. Schritt: Nachweis einer akuten Myokardischdmie?

Ja: Myokardinfarkt

— Koronare Plaqueruptur oder -erosion Typ-I-AMI

— Sauerstoffversorgung und -bedarf Ungleichgewicht wahr-
scheinlich Typ-lI-AMI

Nein: Suche nach alternativen Ursachen (z. B. Myokarditis,
akute Lungenembolie, Myokardkontusion)

A J
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wesentlich mehr Patienten als in den Studien cTn-Messwerte
und Anderungen im sog. ,Graubereich“ zeigen und zumindest
eine weitere cTn-Bestimmung und EKG-Kontrolle fiir den Aus-
schluss eines AMI benétigen [8, 13]. Es miissen daher immer
alle verfiigbaren Informationen zum betreffenden Patienten bei
der cTn-Testergebnisinterpretation beriicksichtigt werden.
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2.

Fragen zum Text

Welche Aussage zu kardialem Troponin ist richtig?

a) Erhohte Konzentrationen von kardialem Troponin | im
Blut finden sich nur bei Myokardschadigungen.

b) Erhéhte Konzentrationen von kardialem Troponin T im
Blut finden sich nur bei Myokardinfarkt.

c) Bei Erwachsenen wird kardiales Troponin | auch in den
langsamen Skelettmuskelfasern exprimiert.

d) Kreuzreaktivitdit mit Skelettmuskeltroponin-lsofor-
men fuihrt relativ haufig zu ,falsch positiven” kardialen
Troponin-Messergebnissen.

Welche Aussage zu kardialem Troponin ist richtig?

a) Kardiales Troponin C ist ein herzmuskelspezifisches
Protein.

b) Nach einem Myokardinfarkt bleibt Troponin T meist
langer erhoht als Troponin I.

c) Erhohte Konzentrationen von kardialem Troponin | im
Blut finden sich nur bei Myokardinfarkt.

d) Kardiales Troponin | bindet den Troponinkomplex an
das Tropomyosin der diinnen Filamente.

Welche Aussage zur Myokardinfarktdiagnostik ist

richtig?

a) Kardiales Troponin steigt nach Myokardinfarkt spater
an als die CKMB.

b) Ein einzelner negativer Troponinwert bei Klinikauf-
nahme erlaubt es, einen Myokardinfarkt mit Sicherheit
auszuschlieen.

c) Die Gesamt-CK-Aktivitat ist zwar unspezifisch, bleibt
nach einem Herzinfarkt jedoch langer erhoht als
Troponin.

d) Um die Myokardinfarktdiagnosekriterien zu erfillen,
missen mindestens 2 der folgenden Kriterien er-
fullt sein: ischadmietypische Beschwerden, erhohtes
Troponin, Ischdmiehinweis in EKG und/oder Bildge-
bung.

Zu den Antworten
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